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SUMMARY
Presented case was a 2–year-old baby girl who had been treated for nearly one year with the indication of multifocal epileptiform anomaly. She was found 
dead in her bed in morning hours, autopsy was planned after prosecutors investigation. On internal autopsy examination, shrinkage of gyral structures in the 
frontal, and parietal lobes of the left hemisphere, markedly enlarged sulci, and a hypoplastic appearance were noted. Histopathological examination revealed 
evidence of pneumonia, brain exposed microgyral formations, disordered cortical stratification, hypercellularity, dysmorphic neuronal structures, balloon cells 
with diagnosis of cortical dysplasia. Pneumonia was reported as a cause of death.  We aimed to discuss in the light of the literature a case with cerebral hypo-
plasia  which is rarely seen at forensic autopsies.
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Nekroptický případ hypoplázie/dysplázie mozku 

SOUHRN
I když existují pouze omezené údaje o frekvenci výskytu vývojových malformací mozkové kůry, jedná se o významné příčiny mentální retardace, epilepsie a 
dalších neurologických postižení. Vzhledem k sofistikovaným neuroradiologickým metodám jsou detekovány častěji než dříve. I když jejich příčina není úplně 
známa, zdá se, že se jedná o odezvu mozku na genetické faktory a vliv prostředí. Je známo, že faktory prostředí mohou v těhotenství ovlivňovat migraci neurob-
lastů a rovněž je znám i genetický původ mnoha poruch neuronální migrace. Epilepsie, psychomotorická retardace a ložiskové neurologické postižení patří 
rovněž mezi významné klinické symptomy. Epileptické ataky mohou být lokalizované či generalizované. V našem případě se jednalo o dívku ve věku dvou let, 
která byla dle údajů rodiny léčena po dobu téměř jednoho roku s diagnózou multifokální epileptiformní anomálie. Postupně u ní docházelo k omezení hybnosti 
a ke konci již stěží udržela hlavu ve vzpřímené poloze. Často též trpěla záchvaty křečí a chyběla aktivní hybnost dolní poloviny těla. Byla nalezena bez známek 
života dopoledne se své posteli, přičemž byla nařízena pitva ke zjištění přesné příčiny smrti. Pitva byla provedena na pracovišti v Burse, Turecko, kdy při zevní 
prohlídce nebyly zjištěny žádné stopy násilí. Při vlastní pitvě bylo pozorováno ztenčení mozkových závitů v čelním a temenním laloku levé hemisféry, výrazné 
prohloubení mozkových rýh a celkově hypoplastický vzhled mozku. Histologickým vyšetřením byla zjištěna pneumonie, v mozkové tkáni mikrogyrální forma-
ce, narušená stratifikace kory, hypercelularita, změny stavby neuronálních struktur a balónové buňky při obrazu kortikální dysplazie. Bezprostřední příčina smrti 
u dítěte s kongenitální multifokální epileptiformní anomálií byla stanovena jako pneumonie. Naším cílem bylo prezentovat případ hypoplazie mozku, který je 
i s ohledem na literaturu v pitevním materiálu zřídka vídaným jevem.  
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Though limited information is available about the cortical 
developmental malformation, these types of malformations 
are known to be  among important causes of mental-motor re-
tardation, epilepsy, and other neurological disorders. Owing to 
sophisticated neuroradiological methods, it is more frequently 
detected (1-8). Although its underlying pathological etiologies 
are not completely known, it has been evaluated as a cerebral 
response to genetic, and environmental factors. Besides many 
factors in pregnancy are known to effect migration of neurob-
lasts, and genetic origins of many neuronal migration disorders 
have been also indicated in the literature (1-3). 

CASE REPORT

As we learnt from her family, our case was a 2 –year-old baby 
girl who had been treated for nearly one year with the indicati-
on of multifocal epileptiform anomaly, and his physical activity 
slowed down with age, and she could hardly hold her head at 
erect position. Besides she couldn’t move her lower part of her 
body by herself , and suffered from frequent convulsive seizures. 
Her family was a housekeeper of a farmhouse, and she was fou-
nd dead in her bed in the morning hours by her grandmother. 
The prosecutor requested autopsy to determine the precise 
cause of her death. On her autopsy, external physical exami-
nation  of the corpse  performed in Bursa Morgue Department 
could not reveal any traumatic lesion except for an ecchymotic 
area on the lateral part, and upper eyelid  of her right eye of 
this baby girl who was 90 cm in height, and 10 kg in weight. 
On internal examination, her brain (569 gr), heart (76 gr), right 
lung (134 gr), left lungs (120 gr), and liver (569 gr) were weighed. 
On cerebral dissection, macroscopic differences were detected 
between cerebral hemispheres.  Shrinkage of gyral structures in 
the frontal, and parietal lobes of the left hemisphere, marked-
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ly enlarged sulci, and a hypoplastic  appearance relative to the 
contralateral hemisphere were observed (Fig. 1). In the same 
region, markedly enlarged meningeal capillaries, and conges-
tion were detected. Mottled appearance of the lungs, signs of 
congestion in the heart, and kidneys, and fatty liver were also 
observed. On histopathological examination, microgyral forma-
tions, increase in the number of   meningeal capillaries, disorde-
red cortical stratification, hypercellularity, dysmorphic neuronal 
structures, balloon cells, and cortical dysplasia were detected 
(Fig. 2). Mottled appearance of the lungs, infiltration of neutro-
philic leukocytes within  alveoli, and brochial lumens, signs of 
edema, congestion, and pneumonia were detected. Chemical 
analyses revealed the presence of therapeutic doses of antiin-
flammatory paracetamol (126 ng/mL), and antiepileptic valpro-
ic acid (2526 ng/mL) in blood which were excreted in urine. On 
systematic biochemical analyses, any other toxic material was 
not detected in blood, and urine samples.  Cause of death of this 
baby with the diagnosis of congenital multifocal epileptiform 
anomaly was reported as pneumonia. Herein, we intended to 
discuss hypoplastic-dysplastic cerebral anomaly which is rarely 
seen in forrensic autopsies in the light of the literature findings. 

DISCUSSION

Though limited information is available about the frequen-
cy, and causes  of cortical developmental malformations of 
the brain , these types of malformations are among important 
causes of mental-motor retardation, epilepsy, and other neu-
rological disorders (1-8).  Epilepsy, motor- mental retardation, 
and focal neurological problems are the most important clini-
cal presentations as is in our case. Besides epileptiform seizures 
with partial, and generalized attacks have been reported (1-4). 
Similar to our case, Fauser  et al.(5) emphasized  that despite 
antiepileptic treatment, history of epileptiform seizures can be 
detected. They also indicated that in some cases  these epilep-
tic seizures can not become manifest   for years, and also de-
monstrate resistance against certain antiepileptic drugs which 

are predominantly seen in cases with cytoarchitectural abnor-
malitities. In the developmental anomalies of the brain, symp-
toms in a wide spectrum have been reported on macroscopic 
examinations, while some authors also indicated the presen-
ce of hypoplastic lesions, and  asymmetries in cerebral lobes 
(1,2,3,6). Cortical dysplasias of the brain were firstly defined by 
Taylor, and  Falconer in the early 1970s (6,7). Nowadays, as for 
neuropathological, and clinical features, non-Taylor-types of 
focal cortical dysplasia have architectural, and cytoarchitectu-
ral subtypes, while Taylor-type cortical dysplasia is categorized 
as subtypes with or without balloon cells.Generally three main 
subtypes of cortical dysplasia have been  defined. In neuropat-
hological classifications of cortical dysplasias, in the presence 
of dysplastic cytorarchitecture, cortical laminar disarrange-
ment, dysmorphic neurons, and giant balloon cells have been 
detected (6,7). Microscopic examination of our case revealed 
microgyral formations, increase in meningeal capillaries, and 
also characteristic histopathological findings of cortical dyspla-
sia including disordered  cortical stratification, hypercellularity, 
balloon-type cells. Despite some attempts at categorization of 
cortical dysplasias based on the presence of certain microtubu-
le-associated  proteins, and genes  effective on migration, irre-
futable conclusions which might lead to detailed classification 
of cortical dysplasias have not been suggested up to now (3,8). 
It has been also emphasized that among radiological modali-
ties, cerebral MR might reveal some characteristic differences 
between Taylor-, and non-Taylor type dysplasias which might 
also have a favourable effect on organization of  preoperative 
planning. The researchers also underlined  some potential dif-
ferences between surgical treatments of Taylor, and non-Taylor 
type cortical dysplasias (7,8). Rapid  advances in biological, and 
imaging techniques increase  our knowledge about cerebral 
cortical dysplaisas (6). However, as is revealed in our case, nec-
roptic examinations  have proved that especially in pediatric 
cases histopathological analysis of cerebral specimens should 
be more carefully conducted, and also evidenced that autopsy 
examinations is helpful  in detailed comprehension, and preci-
se classification  of cerebral malformations. 

Fig. 1. Macroscopic view: A hypoplastic appearance of frontal, 
and parietal lobes of the left cerebral hemispheres. 

Fig. 2. Disordered cortical stratification of the brain, hypercellula-
rity, and proliferation of meningeal capillaries (HE 40x).
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VI. ročník Mezinárodního kongresu 
úrazové chirurgie a soudního lékařství

Ve dnech 4.-5.září 2014 proběhl v Mikulově šestý ročník Mezinárodního kongresu úrazové chirurgie a soudního lékařství. Pořadate-
lem akce byla Klinika úrazové chirurgie LF MU a Traumacentrum Fakultní nemocnice Brno spolu s Ústavem soudního lékařství LF MU 
a Fakultní nemocnice u sv. Anny v Brně. Záštitu nad kongresem převzal děkan Lékařské fakulty Masarykovy univerzity prof. MUDr. Jiří 
Mayer, CSc. a ředitel Fakultní nemocnice Brno MUDr. Roman Kraus, MBA. Odborné garance se ujala Česká společnost pro úrazovou 
chirurgii ČLS JEP a Společnost soudního lékařství a toxikologie ČLS JEP. 

Místem konání zůstal již tradičně hotel Galant, situovaný pod Svatý kopeček v Mikulově. Zvolené hlavní téma bylo stejné jako v loň-
ském roce, tj. „Polytrauma a komplikace v chirurgické péči“. Během dvou kongresových dní zaznělo celkem 63 ústních sdělení. Od-
borný program organizátoři rozdělili do šesti bloků s podtitulem Soudní lékařství, Traumatologie I, II, Přednemocniční péče, Urgentní 
příjmy a Varia. Rovněž celý letošní ročník bylo možno sledovat online na portálu www.akutne.cz. Mikulovský barokní zámek a vlahý 
čtvrteční večer vytvořily dokonalou kulisu pro netrpělivě očekávaný společenský večer. Bohatý raut, živá hudba a dobré moravské 
víno představovaly ideální podmínky pro neutuchající zábavu a vášnivé kuloární diskuze. 

Mezioborové zaměření kongresu, kvalitní program, ale také příjemné počasí babího léta a malebná příroda Pálavy, přispívají ke stále 
větší popularitě této akce, což letos dokázalo ocenit přibližně 350 registrovaných účastníků. Na závěr nezbývá než se těšit na příští 
ročník, který proběhne na stejném místě v termínu 3. – 4. záři 2015.           
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