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Resumen La resonancia magnética (RM) estructural es la principal técnica de imagen en la
epilepsia. En pacientes con crisis focales, detectar (y tipificar) una lesion estructural congruente
con los datos electroclinicos permite tomar decisiones terapéuticas sin necesidad de acudir a
otros medios diagnodsticos mas costosos o invasivos. La identificacion de algunas lesiones aporta
valor prondstico, como en el caso de la esclerosis temporal medial (ETM), o puede ayudar al
consejo genético, como en el caso de algunas alteraciones del desarrollo cortical (ADC).

El objetivo de este trabajo es revisar el estado actual de las técnicas de RM estructural y
proponer un protocolo basico de epilepsia, asi como mencionar las indicaciones para realizar
una RM estructural. También se revisara la semiologia de las principales lesiones que causan
epilepsia, como la ETM y las ADC, por su mayor frecuencia y por el especial impacto que la RM
estructural ha demostrado en su diagnodstico y tratamiento.
© 2010 SERAM. Publicado por Elsevier Espafa, S.L. Todos los derechos reservados.

Structural magnetic resonance imaging in epilepsy

Abstract Magnetic resonance imaging is the main structural imaging in epilepsy. In patients
with focal seizures, detection (and characterization) of a structural lesion consistent with elec-
troclinical data allows therapeutic decisions without having to resort to other more expensive or
invasive diagnostic procedures. The identification of some lesions may provide prognostic value,
as in the case of Mesial Temporal Sclerosis (MTS) or may contribute to genetic counseling, as in
the case of some Malformations of Cortical Development (MCD).

The aim of this paper is to review the current state of structural MRI techniques, propose a
basic protocol of epilepsy and mention the indications for structural MRI. Also, review the semio-
logy of the main causes of epilepsy, with emphasis on MTS and MCD, by its highest frequency
and by the special impact that MRI has shown in dealing with these entities.
© 2010 SERAM. Published by Elsevier Espana, S.L. All rights reserved.
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Introduccion

Estudiar la estructura y funcion cerebrales es actualmente
un paso fundamental para diagnosticar al paciente epilép-
tico. La resonancia magnética (RM) estructural es la técnica
de imagen que aporta la informacion mas relevante en el
proceso diagnodstico y terapéutico de estos pacientes. Sin
embargo, esta informacion depende mucho de la eleccion
de un protocolo adecuado, que consiga una resolucion espa-
cial y una relacion sefal/ruido adecuadas, y un optimo
contraste entre las sustancias blanca y gris. Cualquier lesion
que afecte a la sustancia gris cortical de los hemisferios
cerebrales puede causar epilepsia. Una revision pormeno-
rizada debe buscarse en la literatura especifica. Las causas
mas frecuentes de crisis focales refractarias son la esclero-
sis temporal medial (ETM) y la displasia cortical focal (DCF),
por lo que se mencionaran mas detalladamente.

La RM contribuye a determinar el posible origen focal de
las crisis, asi como a establecer el pronostico postquirur-
gico, mas favorable en afecciones como la ETM, los tumores
neurogliales o las malformaciones vasculares. En ellas, el
porcentaje de éxito quirtrgico es del 70-90%. Ademas, esta-
blecer la localizacién exacta de una lesion estructural y
sus relaciones con areas funcionales es imprescindible para
conocer el riesgo quirdrgico y la posibilidad de una reseccion
completa, en muchos casos esencial para conseguir contro-
lar las crisis.

La ILAE (International League Against Epilepsy) reco-
mienda realizar una RM a todo paciente epiléptico, salvo
evidencia inequivoca de epilepsia generalizada idiopatica o
benigna de la infancia. También lo recomienda cuando las
crisis comienzan en la edad adulta, cuando son de dificil con-
trol o han cambiado de patrén. La RM esta indicada siempre
que exista sospecha de focalidad, aunque existan estu-
dios previos negativos. Ademas, deben realizarse controles
periddicos en lesiones con potencial riesgo de crecimiento
o sangrado, independientemente de la clinica. Durante el
periodo de maduracion cerebral pueden pasar desapercibi-
das algunas lesiones, por lo que se recomienda repetir el
estudio una vez completada la mielinizacion (24-30 meses).

En las crisis de inicio, hay que descartar siempre una
lesion cerebral. La clinica y la edad del paciente son deter-
minantes para elegir la técnica de imagen. En neonatos, la
causa principal de crisis es la hipoxia/isquemia; en adultos,
las lesiones traumaticas y los tumores; y en edades avan-
zadas, los infartos. Aunque la RM es la técnica habitual en
el paciente epiléptico, en la urgencia, la tomografia com-
putarizada (TC) tiene un papel importante por su mayor
disponibilidad, facilidad de obtencion, y su gran sensibili-
dad para detectar sangrado agudo, lesiones 6seas o lesiones
expansivas. Por otro lado, las crisis febriles no requieren
estudio de imagen, que se reserva para pacientes menores
de un ano, cuando existan otras alteraciones neurologicas
o haya sospecha clinica o electroencefalografica de que el
origen sea focal.

En pacientes con crisis focales refractarias, definidas
como aquellas sin control satisfactorio a pesar del empleo
de dos farmacos antiepilépticos (FAE) apropiados, ha de
plantearse siempre la posibilidad del tratamiento quirdrgico
(de cara a mejorar el control de las crisis y/o la calidad
de vida). La RM es aqui especialmente importante, ya que
cuando los hallazgos sean congruentes con la clinica y el

electroencefalograma (EEG) no seran necesarias otras
exploraciones diagnodsticas. En las crisis refractarias, la
RM detecta el 80% de las lesiones causales en el lébulo
temporal y el 60% de las frontales. El pronostico postqui-
rdrgico es claramente mejor cuando se ha detectado una
lesion estructural’. Pero la RM estructural tiene limitacio-
nes, tanto por su escasa capacidad para detectar algunas
lesiones, como por la eventual mala correlacion con la
clinica/EEG. Si la RM fuera negativa, estan indicados los
estudios funcionales (tomografia por emision de positro-
nes [PET] o tomografia por emision de foton Unico [SPECT]
ictal), preferentemente fusionados con la RM para aumen-
tar la eficacia. En el caso de la epilepsia temporal (ELT) la
espectroscopia por RM ha demostrado utilidad, pero otras
técnicas avanzadas de RM como la difusion y perfusion,
aunque prometedoras, aun necesitan una mayor valida-
cion. Finalmente, la valoracion prequirirgica del paciente
epiléptico debe hacerse individualizadamente en una Uni-
dad de Epilepsia multidisciplinar (neurélogo, neurocirujano,
neurorradiologo, neuropsicologo), que determinara la com-
binacién de técnicas diagndsticas mas eficientes en cada
caso.

Protocolo de resonancia magnética

La RM ha cambiado el diagndstico de los pacientes epi-
lépticos radical, aunque paulatinamente, a medida que los
adelantos técnicos, tanto en hardware como en software,
han permitido aumentar la calidad de la imagen?. En la epi-
lepsia siempre se ha aconsejado realizar estudios con la
maxima calidad. Numerosos trabajos han probado que el
empleo de imanes de campo inferior a 1,5T esta absoluta-
mente contraindicado y que el uso de secuencias rutinarias
es inadecuado porque disminuye significativamente el ren-
dimiento de la prueba“.

El objetivo fundamental de un estudio estructural en
pacientes con epilepsia es conseguir el maximo contraste
entre la sustancia blanca (SB) y sustancia gris (SG), ade-
mas de trabajar con una alta resolucién espacial, tanto en
el propio corte (matriz de adquisicion) como en el espe-
sor del corte, que debe oscilar entre los 0,5-1 mm de los
estudios 3D y los 2-4mm de los estudios 2D. Los imanes
mas utilizados actualmente son de 1,5T y con protocolos
adecuados resuelven la mayoria de los casos, exceptuando
algunas malformaciones sutiles. Los imanes de 3T son cada
vez mas utilizados en la epilepsia® y es probable que sustitu-
yan a los imanes de 1,5 T seglin aumente su disponibilidad en
los centros de referencia. No obstante, los imanes de 1,5T
seguramente se utilizaran en un entorno mas rutinario, y
deberan utilizar protocolos adecuados que permitan detec-
tar con mayor eficiencia las lesiones, y realizar consultas con
centros de referencia sin necesidad de repetir estudios que
aumenten el costo del proceso y las sedaciones innecesarias
en los nifos.

Las secuencias T1 han de adquirirse en modo 3D, con
voxel isotropico de 1 mm, incluyendo todo el cerebro. Gene-
ralmente se emplean secuencias de eco de gradiente (EG)
con pulso de preparacion en inversion recuperacion para
aumentar el contraste entre SG y SB (al contrario que las
secuencias en eco de espin [SE]). Esta secuencia permite
la reconstruccion en cualquier plano sin perder calidad de
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Figura 1
es mas claramente visible en la secuencia FLAIR.

imagen y, en caso necesario, realizar estudios volumétricos
o reconstrucciones curvas.

En un estudio de epilepsia, el hipocampo debe evaluarse
siempre detalladamente aunque los datos electroclinicos
no sugieran una epilepsia del lobulo temporal. Es necesa-
rio hacer cortes coronales perpendiculares al hipocampo,
porque son los que aportan mas informacion. Se preci-
san imagenes de alta resolucion en T2, con pixel inferior
a 0,5mm, es decir que en un campo de vision (FOV) de
240mm la matriz ha de ser de 512 o mayor. Para ello no
pueden utilizarse secuencias 3D porque, con las técnicas
actuales, el tiempo de adquisicion seria demasiado largo.
Se deben utilizar secuencias 2D-fast-SE (también llamadas
turbo-SE, dependiendo del modelo de RM) con un espesor
de corte de 3mm. Ademas, hay que afadir secuencias FLAIR
en los mismos planos, buscando mas una alteracion en el
contraste que una alteracion en la forma o en la estructura
interna del hipocampo. La resolucion de los cortes puede ser
menor, con matrices de 256 y espesor de corte de 3-4mm
Las secuencias FLAIR son mas sensibles que las secuencias
T2 para detectar pequenhas alteraciones de sehal, espe-
cialmente en areas adyacentes al liquido cefalorraquideo
(fig. 1)6.

Teniendo en cuenta que la técnica fast-SE es poco
sensible a la susceptibilidad magnética, pueden pasar desa-
percibidas lesiones con calcio o hemosiderina (fig. 2) como
cavernomas’ pequefios, por lo que deben afadirse cortes
axiales de 4-5mm con secuencias T2*, bien con técnica de
EG convencional o con técnicas de eco-planar (EPI), mas
rapidas, que no necesitan matrices de alta resolucion.

Ademas, aunque exista una alta sospecha de que el ori-
gen sea temporal, hay que estudiar todo el cerebro con
una secuencia axial FLAIR (opcionalmente T2) para descar-
tar pequenas lesiones que causen directamente las crisis,
o asociadas a una alteracion del hipocampo (lesion dual),
con datos similares de los cortes coronales. Se recomienda
adquirir siempre las imagenes con una antena multicanal,

Probable displasia cortical focal (no comprobada). Secuencias T2 (A) y FLAIR (B). La pequena lesion yuxtacortical (flechas)

que aumenta la senal y reduce la duracién del estudio, que
no suele bajar de los 40 minutos. En resumen, un proto-
colo basico de epilepsia incluye secuencias 3D-T1, cortes
coronales T2 y FLAIR y cortes axiales FLAIR y T2* (tabla)
(fig. 3).

En el protocolo basico de epilepsia no estan indicadas
las secuencias postcontraste, a menos que por la clinica o
por los hallazgos de imagen sea necesario estudiar alguna
lesion especifica, sobre todo cuando se sospeche una lesion
tumoral.

Los imanes de 3T tienen la ventaja de aumentar la rela-
cion senal/ruido en una proporcion casi lineal al aumento
del campo y ademas mejoran el contraste en T2, por lo que
es posible aumentar la resolucion y el contraste, utilizando
tiempos de adquisicion similares a los de un protocolo con-
vencional de epilepsia. Es posible aumentar la resolucion
de las secuencias T2 hasta matrices de 1.024, disminuir el
espesor de corte a 1-2mm en las secuencias 2D® y hasta
0,7mm en las secuencias 3D (fig. 4). Ademas, la mayor
senal permite adquirir secuencias 3D-FLAIR que detectan
y delimitan mejor lesiones pequefas. La utilizacion de
equipos de 3T para estudiar epilepsias refractarias esta
limitada por su escasa disponibilidad. Por eso, su uso suele
plantearse individualizadamente en una Unidad de Epilep-
sia, aunque en general sea aconsejable utilizarlos en toda
epilepsia refractaria en la que los resultados sean negativos
o no concluyentes después de aplicar protocolos adecuados
enunaRMde1,5T.

Esclerosis temporal medial

La esclerosis del hipocampo es la alteracion mas fre-
cuente en la ELT, y la causa mas importante de epilepsia
refractaria. Histologicamente, se caracteriza por pérdida
neuronal, reorganizacion sinaptica en las fibras musgosas
y astrogliosis. Las alteraciones son mas graves en algunas
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Figura 2 Secuencias T2FSE (A) y T2EPI (B). El pequefio cavernoma parietal izquierdo visible en T2-EPI pasa desapercibido en
T2-FSE.

zonas del hipocampo. Asi, el sector de Sommer (campo CA1)
es el mas vulnerable y en la ETM siempre esta alterado,
con mayor pérdida neuronal. Los cambios afectan menos
al sector de Bratz (campos CA3 y CA4). El mas resistente
es el campo CA2 o sector de Spielmeyer. Todo ello indica
que existe una vulnerabilidad selectiva, no solamente en el

cerebro, sino dentro del propio hipocampo, y que las crisis
juegan un papel importante en el desarrollo de la ETM.
Aunque la causa de la ETM no esta claramente estable-
cida, y probablemente no sea Unica, se admite que algun
tipo de agresion durante el desarrollo lesiona el hipocampo
en individuos predispuestos que tras el inicio de las crisis

Figura 3
axial FLAIR (D) y corte axial T2-EPI (E).

Protocolo de epilepsia. Reconstruccion coronal de la adquisicion 3D-T1 (A), cortes coronales T2 (B) y FLAIR (C), corte
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Figura 4 Cortes de alta resolucion con un iman de 3T, con secuencias T2 (A) y 3D-T1 (B). La mayor resolucion espacial y el alto
contraste permiten una valoracion mas detallada de la corteza cerebral y de la interfaz entre sustancia gris y sustancia blanca.

desarrollan la ETM. Las crisis febriles complicadas y el esta-
tus epiléptico se asocian con ETM hasta en el 80% de los
casos. Pacientes con estatus epiléptico han mostrado alte-
raciones postcriticas en el hipocampo y la amigdala (fig. 5)°.
Las alteraciones postcriticas del hipocampo pueden ser uni-
laterales y presentar realce postcontraste en el sector de
Sommer, reduccion del coeficiente de difusion aparente, v,
en controles sucesivos, pérdida de volumen y un discreto
aumento de sefal en secuencias T2 (fig. 6). Muchos de estos
casos desarrollan posteriormente clinica de ELT'. Aunque
la afeccion previa en el hipocampo no ha sido claramente
determinada, probablemente el propio desarrollo del hipo-
campo representa un papel importante, ya que aunque la
ETM puede desarrollarse en la edad adulta, la mayoria de los
pacientes refieren algln evento precipitante en la infancia.

En RM, lo mas frecuente en la ETM es la atrofia del hipo-
campo (90-95%) seguida por la alteracion de senal, sobre
todo la hipersenal en las secuencias T2/FLAIR (80-85%), y
la pérdida de la estructura interna (60-95%)'"'2 (fig. 7). Sin
embargo, probablemente los factores técnicos han condi-
cionado la frecuencia de los hallazgos ya que a medida que
han mejorado las secuencias, y, sobre todo, los imanes, se
encuentran con mayor frecuencia alteraciones sutiles en
la sefal y la estructura interna sin pérdidas significativas
del volumen del hipocampo'>'. Esto es caracteristico de
la esclerosis del endfolium, un subtipo histolégico de ETM
donde las lesiones se restringen a los campos CA3 y CA4.
En este caso, el Unico hallazgo puede ser el aumento de
sefal en T2 o FLAIR en la region central del hipocampo™.
En casos dudosos, el empleo de equipos de 3T aumenta la

Figura 5

Displasia cortical focal frontal izquierda (A y B) (flechas pequeias) con estatus epiléptico y edema postcritico en ambos

hipocampos, no visible en la secuencia FLAIR (C), pero claramente visible en la secuencia de difusion (D) (flecha grande).
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Estudio post-critico

Figura 6

Control 6 meses

Evolucion del edema postcritico en el hipocampo derecho con posterior evolucion a una esclerosis del hipocampo. En

las secuencias T2 del estudio evolutivo (A, B, C y D) se observa el aumento inicial de tamano del hipocampo derecho con una atrofia
paulatina y aumento de sefal. En las secuencias de difusion isotropica se observa una restriccion inicial de la difusion que produce
una hipersefial en el sector de Sommer del hipocampo derecho (flecha) (E) con una evolucion posterior al aumento del coeficiente

de difusion que produce una hiposeiial (F) (flecha).

sensibilidad de la RM (fig. 8). Por otro lado, cuando la pérdida
de volumen no es llamativa, la disminucion de las digitacio-
nes en la cabeza del hipocampo puede indicar una atrofia
focal. La volumetria del hipocampo puede ser de utilidad en
el ambito de la investigacion y en los casos dudosos, espe-
cialmente cuando se sospeche una ETM bilateral, en la que
el analisis visual es mas limitado'®.

En la ETM, ademas del hipocampo se afectan otras
estructuras del sistema limbico, lo que puede dar lugar a
otros hallazgos. El aumento de tamano del asta temporal
ipsilateral es frecuente, aunque de forma aislada carece de

valor ya que no son raras las asimetrias de las astas tempo-
rales en individuos normales. Ocasionalmente, la amigdala
puede ser hiperintensa, probablemente reflejando altera-
ciones similares a las del hipocampo. Menos frecuente es la
pérdida de volumen de otras estructuras limbicas, como
la corteza entorrinal, el fornix o el cuerpo mamilar homola-
teral, pero todos estos hallazgos suelen asociarse a cambios
evidentes en el hipocampo, y su valor diagnéstico es limi-
tado. El hipocampo contralateral presenta frecuentemente
alteraciones histologicas seglin los datos de autopsias, aun-
que las alteraciones en los estudios de RM no superan el 20%.

Figura 7
y FLAIR (B) (flechas).

Esclerosis temporal medial izquierda. Se observa disminucion de tamano del hipocampo y aumento de seial en T2 (A)
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Figura 8

Ejemplos de esclerosis temporal medial. En las imagenes de la izquierda se presente un caso con poca atrofia y alteracion

de senal difusa del hipocampo izquierdo, poco evidente en la secuencia T2 FSE realizada con un iman de 1.5T (A), que se ve mejor
en la misma secuencia con un iman de 3T (B). En la derecha se presenta otro caso con esclerosis aislada del endfolium (CA3 y CA4).

Se observa una hipersenal central en T2 (C) y FLAIR (D).

La lesion dual, es decir una segunda lesion asociada a
la ETM, se ha descrito hasta en el 15% de los casos'’. La
afeccion mas frecuentemente referida son las alteraciones
del desarrollo cortical (ADC). Sin embargo, la frecuencia y
la naturaleza de algunas alteraciones asociadas a la ETM
siguen sin estar claras. Hasta en un 65% de los casos de
ETM la SB del polo temporal presenta una altera-
cion tenue de la senal’®, especialmente visible como una
hipersenal mal definida en las secuencias FLAIR, a veces con
una union cortico-subcortical borrosa (fig. 9). Algunos estu-
dios histologicos postquirdrgicos han mostrado Unicamente

Figura9 Lesion dual temporal izquierda. Signos de esclerosis
temporal medial izquierda (atrofia de la cabeza del hipocampo
con pérdida de las digitaciones) e hiperintensidad de la sus-
tancia blanca del polo temporal, con borrosidad del margen
cortical.

alteraciones en la mielinizacién en el polo temporal'®. Otros
han descrito DCF tipo 12°. Queda por aclarar si estas altera-
ciones son las desencadenantes de la ETM o, al contrario,
son consecuencia de ella, al provocar una alteracion en la
maduracion del polo temporal. En todo caso, es importante
detectar las alteraciones estructurales asociadas a la ETM,
porque, independientemente de los factores etiologicos, la
amigdalo-hipocampectomia selectiva tiene peor resultado
en pacientes con lesion dual. En estos casos, se recomienda
extirpar, si es posible, ambas lesiones.

Se han descrito varios subtipos de ETM?', los cuales se
estan reconociendo mas frecuentemente a medida que la
calidad de los estudios de RM aumenta. El mas frecuente es
la «esclerosis unilateral difusa», que es la que presenta los
tipicos hallazgos de RM. La «esclerosis unilateral anterior»
afecta Unicamente a la cabeza del hipocampo??. Es una
causa menos frecuente de epilepsia refractaria que suele
encontrarse en edades mas tardias que la forma unilateral
difusa (fig. 10). La «epilepsia occipito-temporal con ETM»
puede presentar crisis exclusivamente occipitales, aunque
éstas frecuentemente se propagan hacia el l6bulo temporal
o frontal. La asociacion de un foco occipital con una ETM se
interpreta como el desarrollo secundario de la ETM debido
a la propagacion de la actividad epileptiforme al lobulo
temporal?®. La «esclerosis difusa bilateral» (fig. 10) se ha
descrito en un 10% de los casos de ELT refractaria?*. El inicio
de las crisis, que se generalizan mas frecuentemente que en
la forma unilateral, suele ser mas precoz. Esto sugiere que el
origen pueda ser secundario a lesiones especificas como una
meningoencefalitis o una encefalopatia toxico/metabélica.
Los pacientes con esclerosis difusa bilateral tienen mas alte-
raciones de memoria y de otras funciones cognitivas. En
estos pacientes los resultados quirtrgicos no son tan bue-
nos, y las secuelas cognitivas mas graves, al tener lesionado
el hipocampo contralateral.

Alrededor del 70% de los pacientes con una ETM tipica
quedan libres de crisis tras la cirugia. Estudios con multi-
ples modalidades de imagen han demostrado que, en los
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Figura 10

Ejemplos de subtipos de esclerosis temporal medial. Esclerosis unilateral anterior (A, B) con afectacion exclusiva

de la cabeza del hipocampo izquierda (flecha). Esclerosis difusa bilateral (C) con atrofia y aumento de senal de ambos hipocampos.

casos tipicos, la presencia de atrofia del hipocampo es el
mayor factor predictivo de un buen resultado quir(rgico?>2¢,
aunque el resultado optimo se obtiene cuando todas las
modalidades ofrecen datos coincidentes. La atrofia con-
tralateral no contraindica la cirugia, pero los resultados
son peores y las secuelas neuropsicolégicas mas graves.
En el caso de la forma occipito-temporal, la amigdadlo-
hipocampectomia es insuficiente, al igual que lo es en la
lesion dual, donde se recomienda la lobectomia.

Alteraciones del desarrollo cortical

Las ADC son alteraciones frecuentes en los pacientes epilép-
ticos, especialmente cuando el comienzo es en la infancia.
Son el resultado de fallos en las diferentes fases del desarro-
llo cortical, en el que existen tres acontecimientos sucesivos
pero no aislados: la proliferacion/apoptosis de los neuro-
blastos en la matriz germinal, la emigracion tanto radial
como tangencial de los neuroblastos desde la matriz ger-
minal hasta la periferia del cerebro, y la organizacion del
cortex en laminas con la formacion de redes neuronales con
sus conexiones sinapticas?’. Globalmente, alrededor del 15%
de todos los pacientes con ADC tienen crisis refractarias y la
cirugia puede controlarlas en algunos casos.

En general, el protocolo de estudio en las ADC es mas
exigente, que en el resto de las alteraciones causantes
de epilepsia. Ademas de las secuencias 3D-T1, que son
las fundamentales, actualmente existen secuencias 3D-T2 y
3D-FLAIR, capaces de valorar con gran precision pequenas
alteraciones en la union cortico-subcortical y en la SB
adyacente?. Las secuencias 3D, las nuevas antenas de multi-
ples canales y los imanes de mayor campo han hecho posible
aumentar significativamente la eficiencia de la RM en las
ADC.

En los neonatos, las secuencias mas Utiles son las 3D-T1y
T2. Las secuencias FLAIR, imprescindibles en los adultos, son
de poco valor porque la escasa mielinizacion las hace poco
sensibles para detectar lesiones pequenas. Segln progresa la
mielinizacion, el contraste cambia radicalmente y la SB pasa
de la hipointensidad T1 e hiperintensidad T2 del neonato, a
tener el aspecto del cerebro adulto a los 24-30 meses. En

general, hasta los 6 meses son mas fiables las secuencias
T2, y entre los 12 y los 24 meses las secuencias T1. Entre los
6y los 12 meses la fiabilidad de la RM es especialmente baja,
lo que obliga a hacerla cuanto antes, y, en caso de haberla
hecho después de los tres meses, debe repetirse pasados los
24 meses.

Cuando se detecta una ADC, el tratamiento médico debe
iniciarse inmediatamente y la RM puede ayudar a decidir
cual, como por ejemplo en la esclerosis tuberosa con sin-
drome de West, donde el tratamiento mas efectivo es la
vigabatrina?®. Cuando se encuentran alteraciones difusas, el
tratamiento quirurgico es poco eficaz, en contraposicion con
lesiones focales como la DCF, porque una reseccion incom-
pleta tiene peor resultado para controlar las crisis*®. Definir
el tipo de lesion tiene implicaciones pronosticas y de consejo
genético. En general, el grado de afectacion esta relacio-
nado con la extension de la malformacion y, por ejemplo,
en el caso de la heterotopia en banda, el grosor de la banda
se relaciona con el grado de retraso psicomotor y el fracaso
del tratamiento. En el caso de la esquisencefalia, el tamano
de la apertura de sus labios y la bilateralidad condicionan
el pronostico. Algunos hallazgos de RM sugieren el defecto
molecular causante de la ADC. De este modo, la paquigiria
parieto-occipital suele relacionarse con mutaciones del gen
LIS1 (la frontal es mas probablemente secundaria a mutacio-
nes en el gen DCX), y la heterotopia periventricular lo hace
con mutaciones en el gen FLM, lo cual contribuye al consejo
genético®'.

La clasificacion de Barkovich?” establece tres grupos de
ADC, dependiendo de la fase del desarrollo predominan-
temente afectada. El grupo | (proliferacion) incluye las
microcefalias, la hemimegalencefalia, las DCF tipo Il y
la esclerosis tuberosa, y las lesiones tumorales como el
tumor neuroepitelial disembrioplastico (DNT) y el ganglio-
glioma/gangliocitoma. El grupo Il (emigracion) incluye las
lisencefalias, el cortex empedrado y las heterotopias. ELl
grupo lll (organizacion) incluye la polimicrogiria, la esqui-
sencefalia y la DCF tipo | (tabla 1).

La clasificacion de Barkovich, basada en criterios embrio-
logicos, es la mas utilizada. Si bien continta plenamente
vigente, algunas novedades estan despertando gran interés,
especialmente en las DCF, no solo por ser las mas frecuentes
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Tabla 1 Clasificacion de las alteraciones del desarrollo

cortical

I. Malformaciones debidas a proliferacion neuronal o glial
anormal o a apoptosis
A. Anomalias del tamano cerebral (proliferacion
disminuida/apoptosis aumentada, o proliferacion
aumentada/apoptosis disminuida)
1. Microcefalia con cortex fino o normal
2. Microlisencefalia (microcefalia extrema con cortex
grueso)
3. Microcefalia con polimicrogiria extensa
4. Macrocefalias
B. Proliferacion anormal (tipos celulares anormales)
1. No neoplasica:
a) Hamartomas corticales de la esclerosis tuberosa
b) Displasia cortical con células balonadas
c) Hemimegalencefalia
2. Neoplasica:
a) Tumor neuroepitelial disembrioplasico
b) Ganglioglioma
c) Gangliocitoma

Il. Malformaciones por migraciéon neuronal anormal
A. Espectro lisencefalia/ heterotopia en banda
B. Sindromes del espectro cortex empedrado/distrofia
muscular congénita
C. Heterotopia
a) Subependimaria (periventricular)
b) Subcortical (excepto la heterotopia en banda)
c) Marginal glioneural

lll. Malformaciones por organizacion cortical anormal

A. Polimicrogiria y esquisencefalia
a) Polimicrogiria bilateral
b) Esquisencefalia
c) Polimicrogiria con otras malformaciones cerebrales
d) Polimicrogiria o esquisencefalia como parte de

alteraciones congénitas multiples
B. Displasia cortical sin células balonadas
C. Microdisgenesias

IV. Malformaciones del desarrollo cortical sin clasificacion

concreta
A. Malformaciones secundarias a errores congénitos del
metabolismo

a) Enfermedades mitocondriales y déficit del
metabolismo del piruvato

b) Enfermedades peroxisomales
B. Otras malformaciones no clasificadas

a) Displasia sublobar

b) Otras.

Modificado de Barkovich et al.?’

en pacientes con crisis focales refractarias, sino porque el
tratamiento quirlrgico esta demostrando en muchos casos
ser de gran utilidad.

Displasia cortical focal

Las DCF forman un espectro de alteraciones, desde una afec-
tacion leve de la corteza cerebral hasta una mas profunda

del desarrollo cortical, a veces asociada a otras lesiones
como la ETM o algunas lesiones tumorales de escaso poten-
cial proliferativo como los DNT o los tumores neurogliales.
Es muy importante no solo detectar, sino también caracteri-
zar las DCF porque el tratamiento quirurgico y el prondstico
varian en funcion del tipo de lesion.

Son signos tipicos de una DCF la alteracion del patron
normal de las circunvoluciones, el engrosamiento cortical, la
pérdida de la diferenciacion de la union SG-SB y la alteracion
de la senal en la SB, habitualmente sin efecto expansivo.
Algunas DCF pueden pasar inadvertidas enuna RM de 1,5T Yy,
de hecho, una de las principales indicaciones de los equipos
de 3T ha sido el diagnostico de las DCF. Uno de los trabajos
mas relevantes, en 45 pacientes comprobados histoldgica-
mente, demostré que la RM de 3T puede, con el mismo
protocolo, detectar hasta un 40% mas de lesiones que la
de 1,5T, cambiando el tratamiento en mas de un 35% de los
casos? (fig. 11).

Histologicamente, los hallazgos mas frecuentes en las
DCF son la desorganizacion de la arquitectura del cor-
tex («dislaminacion») (92%), el aumento de neuronas de la
capa molecular (62%), el aumento de tamano de algunas
neuronas (citomegalia) (62%), y la presencia de neuronas
displasicas y de células balonadas (37%). Otros hallazgos son
mucho menos frecuentes’334. Puede establecerse una gra-
dacion segln la gravedad de las alteraciones: el grado mas
leve seria la displasia arquitectural que solamente presenta
alteracion en la laminacion. Un grado mas avanzado seria
la displasia citoarquitectural que anadiria citomegalias. El
grado mas grave seria la displasia de Taylor, con neuro-
nas displasicas con o sin células balonadas. La clasificacion
que propone Palmini®® se basa en estos datos histoldgicos
y agrupa las DCF en tipo |, que engloba las lesiones con
dislaminacion (tipo la o arquitectural) o citomegalia (tipo
Ib o citoarquitectural), y tipo Il (tipo Taylor) que incluye
las que presentan también neuronas dismorficas (tipo lla)
con células balonadas (lIb). El interés que tiene diferenciar
estos dos grupos se basa en publicaciones recientes que plan-
tean la posibilidad de distinguirlos con RM, y, sobre todo, en
que tienen caracteristicas clinicopatoldgicas®® y pronésticos
postquirdrgicos diferentes’’. Ambos grupos presentan algu-
nos signos de imagen caracteristicos®. La DCF tipo | (fig. 12)
se caracteriza por su mayor extension, porque puede afec-
tar a mas de un lobulo, y por asociar muy frecuentemente
una pérdida de volumen, especialmente de la SB, sin engro-
samiento o alteracion del patrén cortical, ni cambios de
senal en la corteza. La SB yuxtacortical suele presentar un
aumento discreto de la sefal en las secuencias FLAIR y en
menor medida en las secuencias T2, con borramiento de la
union SG-SB. Los escasos cambios corticales y la afectacion
sutil de la SB hacen que las DCF tipo | sean mucho mas
dificiles de detectar mediante RM que las DCF tipo Il. La
disminucion de volumen y la mayor asociacion con eventos
perinatales indica una posible relacion con lesiones destruc-
tivas durante las Ultimas fases del desarrollo cerebral. Las
DCF tipo | son mas frecuentes en el lobulo temporal y pueden
asociarse a la ETM, constituyendo una lesion dual. El resul-
tado quirdrgico en estas DCF es claramente peor que en las
de tipo Il, y probablemente uno de los factores determinante
es su mayor extension y peor definicion.

La DCF tipo Il (fig. 11D) presenta una semiologia mas
arquetipica de DCF, con engrosamiento y/o alteracion
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Figura 11

Comparacion de RM de la 1,5T y 3T en una displasia cortical focal tipo | frontal izquierda (A y C), y tipo Il frontal

izquierda (B y D). La alteracion de sefial es mas claramente visible en 3T (C y D). En el caso de la displasia tipo Il, se observa mas
claramente la alteracion de la sefial que se extiende hasta el ventriculo.

del patron giral de las circunvoluciones y, frecuente-
mente, cambios de senal en la corteza. El engrosamiento
cortical en RM tiene una mala correlacion histoldgica.
Probablemente sea debido, mas que a un engrosa-
miento real del cortex, a una alteracion de la sefal
de la SB yuxtacortical que, semejando a la del cortex,
simula un cortex mas grueso, sobre todo en las secuen-
cias FLAIR («pseudo-engrosamiento cortical»). Por ello, el
engrosamiento cortical debe de ser valorado cuidadosa-
mente utilizando secuencias T1 y T2%. La afectacion de la
SB es mucho mas evidente, claramente visible en la mayoria
de los casos en las secuencias FLAIR, y es uno de los factores
que permite detectar mejor estas displasias mediante RM.
Frecuentemente la alteracion de sefal en la SB afecta a todo
su espesor, desde la corteza al ventriculo (displasia trans-
cortical), como un triangulo con vértice en el ventriculo,
signo que puede ser muy util en el diagndstico diferencial

con lesiones tumorales y que es especifico de la DCF tipo
Il. A diferencia de las DCF tipo I, las DCF tipo Il son mas
frecuentemente frontales.

La asociacion de DCF con lesiones tumorales como el DNT
y el ganglioglioma ha de sospecharse cuando se identifiquen
quistes o nodulos. La asociacion con calcificaciones es mas
frecuente en los gangliogliomas. Siempre que se observe
alguno de estos hallazgos estan indicadas las secuencias T1
con contraste. El realce, excepcional en las DCF, es muy
sugestivo de una lesion tumoral.

Las DCF pueden visualizarse mucho mejor en el primer
mes de vida, cuando las regiones periféricas de los hemisfe-
rios cerebrales estan sin mielinizar. Tanto la corteza cerebral
displasica como la SB adyacente contrastan mas con el cere-
bro normal (cuya SB es hipointensa en T1 e hiperintensa en
T2, al contrario que en el cerebro adulto). En el cerebro
maduro la lesion es mucho menos evidente. Por otro lado,

Figura 12

Displasia cortical focal tipo I. Discreto aumento de sefal (flecha) en la sustancia blanca del polo temporal derecho en

T2 (A) y FLAIR (B), con borrosidad del borde cortical, mas evidente en FLAIR.
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las lesiones isquémicas neonatales son una causa de epilep-
sia cuya imagen es muy evidente en la fase aguda en las
secuencias de difusion, por lo que en neonatos con crisis
es aconsejable realizar una RM con protocolo de epilepsia
incluyendo secuencias de difusion.

Conclusion

La RM estructural en la epilepsia es una parte fundamental
del proceso diagnostico y requiere un protocolo especifico
con alta resolucion tanto espacial como de contraste. La
mayoria de las lesiones que causan epilepsia refractaria
pueden ser visualizadas mediante una RM estructural y su
deteccion tiene gran influencia en las decisiones que han
de tomarse a continuacion, tanto diagndsticas como tera-
péuticas, por lo que la ante una RM negativa siempre hay
que revisar la posibilidad de aumentar la calidad de la ima-
gen. La ETM y las ADC, especialmente las DCF, son causas
muy frecuentes de epilepsia refractaria con una semiolo-
gia caracteristica, por lo que es muy importante conocer
sus distintas manifestaciones en la imagen estructural, asi
como las posibles combinaciones, como la lesion dual en
la ETM o la asociacion entre DCF y tumores neurogliales.
A pesar de todo, algunas lesiones como las DCF tipo | pue-
den cursar con un estudio estructural negativo o dudoso y
en otras ocasiones pueden aparecer lesiones incidentales sin
relacion con la epilepsia, por lo que la correlacion con los
datos electroclinicos es fundamental y, en los casos dudo-
sos, debe considerarse siempre hacer estudios funcionales,
como el PET corregistrado con RM, o el SPECT ictal, aunque
estas exploraciones, del mismo modo que las exploraciones
con electrodos invasivos, es recomendable que se valoren
en unidades de epilepsia, con un abordaje multidisciplinar.
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