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RESUMEN
Introduccién. Segun la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) la epilepsia
a E: constituye uno de los trastornos neuroldgicos mas frecuentes en el mundo. Las crisis
."'. una h epilépticas se consideran una manifestacion clinica originada por una descarga excesiva
de neuronas a nivel cerebral. Su prevalencia es mayor en Latinoamérica y el Caribe que
e pevias aberies en paises desarrollados; las crisis, en la mayoria de los casos, corresponden a la epilepsia

del lobulo temporal, cuya anormalidad anatémica mas habitual es la esclerosis del
hipocampo. El objetivo es exponer el protocolo basico de epilepsia de manera
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estandarizada y su utilidad en el planeamiento quirurgico, y asi, conociendo todas las
herramientas estudiadas hasta el momento, se realice un adecuado y oportuno
diagnostico.

Division de los temas tratados. Se realiz6 una revision de tema de la literatura existente
en las bases de datos Pubmed, Cochrane y Medline desde 1980 hasta 2018 acerca de la
epilepsia del 16bulo temporal. Se expone de manera concisa la anatomia, fisiologia,
fisiopatologia, presentacion clinica y diagndstico imaginolégico de la patologia.
Conclusiones. Esta patologia se caracteriza por tener el foco epileptogénico en los
l6bulos temporales con alta probabilidad de control con técnicas quirtrgicas cada vez
menos agresivas. El diagnostico es inducido a través de la clinica; sin embargo, las
nuevas técnicas de imagen estructurales y funcionales son el método diagndstico de
eleccién en pacientes con sospecha de esta patologia y, de esta manera, lograr la
realizacion de un diagnéstico mas certero y oportuno.

Palabras clave:

Epilepsia; Convulsiones; Lobulo temporal; Espectroscopia de resonancia magnética;
Terapéutica.

ABSTRACT

Introduction. According to the World Health Organization (WHO), epilepsy is one of
the world's most frequent neurological disorders. Epileptic seizures are considered to be
a clinical manifestation caused by an excessive discharge of neurons in the brain. Its
prevalence is higher in Latin America and the Caribbean than in developed countries. In
most cases, seizures correspond to temporal lobe epilepsy, whose most common
anatomic abnormality is hippocampal sclerosis. The objective is to present the basic
epilepsy protocol in a standardized form and its usefulness in surgical planning, in order
to perform a correct and timely diagnosis, knowing all of the tools that have been studied
until now.

Division of Covered Topics. A topic review of the existing literature in the Pubmed,
Cochrane and Medline databases from 1980 to 2018 was performed on temporal lobe
epilepsy. The anatomy, physiology, physiopathology, clinical presentation and imaging
diagnosis of the pathology are concisely presented.

Conclusions. This pathology is characterized by having an epileptogenic focus in the
temporal lobes, with a high probability of control with surgical techniques that are
becoming less aggressive. Diagnoses are made through clinics. However, new structural
and functional imaging techniques are the diagnosis method of choice for patients
suspected to have this pathology in order to make a more accurate and timely diagnosis.

Keywords: Epilepsy; Seizures; Temporal Lobe; Magnetic Resonance Spectroscopy;
Therapeutics.

RESUMO

Introducéo. Introducio. Segundo a Organizagdo Mundial da Saude (OMYS) a epilepsia
¢ um dos distirbios neuroldgicos mais frequentes do mundo. As crises epilépticas sdo
consideradas uma manifestacdo clinica causada por uma descarga excessiva de
neurdnios no nivel cerebral. Sua prevaléncia ¢ maior na América Latina e no Caribe do
que nos paises desenvolvidos; as crises, na maioria dos casos, correspondem a epilepsia
do lobo temporal, cuja anormalidade anatdmica mais comim ¢ a esclerose do
hipocampo. O objetivo deste trabalho é expor o protocolo basico de epilepsia de forma
padronizada e sua utilidade no planejamento cirurgico, e assim, conhecendo todas as
ferramentas estudadas até o momento, seja feito um diagndstico adequado e oportuno.
Divisdo dos topicos discutidos. Foi realizada uma revision da literatura existente nas
bases de dados Pubmed, Cochrane ¢ Medline desde 1980 até 2018 sobre a epilepsia do
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lobo temporal. Apresenta concisamente a anatomia, fisiologia, fisiopatologia,
apresentacdo clinica e diagndstico por imagem da patologia. Concluséo. A patologia é
caracterizada por ter o foco epileptogénico nos lobos temporais, com alta probabilidade
de controle, com técnicas cirurgicas cada vez menos agressivas. O diagnostico é
induzido pela clinica; no entanto, as novas técnicas de imagem estruturais e funcionais
sdo o método diagndstico de maior escolha em pacientes com suspeita dessa patologia
e, assim, conseguem um diagnostico mais preciso e oportuno.

Palavras-chave:

Epilepsia; Convulsdes; Lobo temporal; Espectroscopia de ressonancia magnética;

Terapéutica.

Introduccion

Segun la OMS, la epilepsia constituye uno de los
trastornos neuroldgicos mas frecuentes en el mundo.
Se estima que una de cada cien personas tiene
epilepsia; en el mundo la padecen mas de 70 millones
de personas, de las cuales cerca de 7 millones viven en
Latinoamérica y el Caribe. La prevalencia de la
epilepsia en Latinoamérica y el Caribe es mayor que la
existente en los paises desarrollados (1).

La definicion de epilepsia del loébulo temporal se
establecio tras la lobectomia realizada por Penfield en
1954, posteriormente fue modificado por Walker en
1967 y Falconer en 1979 (2,3). La Comisién de
Epidemiologia y Prondstico de la Liga Internacional
contra la Epilepsia (ILAE) define a las crisis epilépticas
como: “Manifestacion clinica presumiblemente
originada por una descarga excesiva de neuronas a nivel
cerebral. Esta consiste en fenomenos anormales
bruscos y transitorios que incluye alteraciones de la
conciencia, motoras, sensoriales, autondmicas,
psicologicas, que son percibidos por el paciente o un
observador” (4 - 8).

Entre los factores que podrian influir podemos
mencionar la desnutricion, infecciones del sistema
nervioso central, complicaciones del embarazo, parto y
accidentes. Por otra parte, la prevalencia varia de un pais
aotro, incluso en distintas areas de un mismo pais (1).

El objetivo de este trabajo es exponer el protocolo
basico de epilepsia y su utilidad en el planeamiento
quirurgico y, de este modo, conociendo todas las
herramientas estudiadas hasta el momento, se realice
un oportuno diagndstico para lograr un tratamiento
adecuado y certero de estos pacientes.

Anatomia y fisiopatologia

Nuevos métodos diagndsticos han permitido
determinar la participacion de esta region anatémica
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como generadora de la epilepsia; entre estos tenemos
la resonancia magnética (RM), la tomografia
computarizada craneal por emision de fotdn tnico
(SPECT), la tomografia por emision de positrones
(PET)y la videomagnetoencefalografia(VMEEG).

El término epilepsia no se refiere a una enfermedad
especifica sino a un conjunto heterogéneo de trastornos
neurologicos que representan una reaccion anormal
del cerebro a ciertos tipos de agresion (9). La
manifestacion clinica de la epilepsia son las crisis
epilépticas. La gran mayoria de los casos de crisis
corresponden a la epilepsia del lobulo temporal (ELT),
la cual es la forma mas frecuente en los adultos,
representando entre el 25 % y 35 % de los casos
generales de epilepsia (10), cuya anormalidad
anatomica mas habitual es la esclerosis del hipocampo
(11), seguida por tumores de bajo grado,
malformaciones congénitas, vasculares, metabolicas,
lesiones glioticas debidas a traumatismos o infecciones
e idiopaticas que son las de peor pronostico (12).

La fisiopatologia de la esclerosis mesial temporal
(EMT) presenta al menos dos factores comprometidos:
la presencia de una lesion inicial debida a una
enfermedad cerebral o médica en las etapas iniciales
del desarrollo como convulsion febril prolongada,
infeccion del sistema nervioso central o trauma, y
como segundo factor la predisposicion individual que
aumenta la vulnerabilidad para lesion neuronal como
disgenesia hipocampal, convulsiones previas y
predisposicion genética (13).

Después del dafio hipocampico inicial se produce una
pérdida neuronal con reorganizacion sinaptica en las
fibras musgosas, astrogliosis (14) y la formacion de
circuitos axonales aberrantes que facilitan la
presencia de mecanismos de excitotoxicidad y de
sinaptogénesis reactiva que contribuyen a la
cronicidad de las convulsiones (9). Las alteraciones
son mas graves en algunas zonas del hipocampo, el
cual se encuentra dividido en cuatro regiones CAl- 4



Med

UNAB Epilepsia del I6bulo temporal: una revision de tema sobre el abordaje diagnéstico

ISSN 0123-7047 Impreso
ISSN 2382-4603 Electénico

(Figura 1). La esclerosis clasica del hipocampo
consiste, principalmente, en una notable pérdida de
células en CAl y en la capa polimorfica del giro
dentado, seguido de las regiones CA4 y CA3, mientras
que las neuronas de CA2 y las células granulares del
giro dentado sobreviven (15, 16), existiendo una
vulnerabilidad selectiva, no solamente en el cerebro
sino dentro del propio hipocampo (17). Esta
selectividad lesional se explica por fendomenos
ultraestructurales los cuales se basan en que existe
mayor densidad de receptores para glutamato en CA1,
CA3 ehilus de la fascia dentada.

Es conocida larelacion del glutamato con el fendémeno
de excitocitosis; el estimulo de sus receptores produce
influjo de calcio a las células involucradas con el
consecuente efecto deletéreo. Por el contrario, se han
encontrado proteinas fijadoras de calcio (calbindina y
cromogranina A) en mayor concentracion en CA2 y en
células granulares de la fascia dentada, estando
practicamente ausentes en CA1y CA3; al actuar como

Figura 1. Anatomia del hipocampo, el cual se
encuentra dividido en 4 regiones. NC: Nucleo caudado
F: Fornix GD: Giro dentado CE: Corteza entorrinal
GP: Giro parahipocampal.

Fuente: Elaborado por los autores.

tampones para iones de calcio generan un efecto
neuroprotector. Esto se traduce macroscopicamente
en atrofia del hipocampo y de las estructuras
adyacentes (amigdala, corteza entorrinal y giro
parahipocampal (18). ILAE determind una
clasificacién semicuantitativa en especimenes como
ILAE tipo 1 con pérdida neuronal y gliosis
predominantemente en CA1y CA4, la afectacion en el
sector CA3 Y CA2 es variable; es el tipo mas comun,
aproximadamente entre el 60 % y el 80 % se asocia
frecuentemente con historia de lesion, se precipita
antes de los 5 afios, con inicio temprano de las
convulsiones y control posquirurgico favorable (19,
20), ILAE tipo 2 pérdida en CAl y ILAE tipo 3
predominantemente en CA4, y sin esclerosis del
hipocampo (21). Existe una clasificacion
neuropatoldgica para esclerosis mesial que clasifica la
esclerosis hipocampo en tipo 1adonde CA1y CA4 son
los segmentos mas comprometidos, tipo 1b en donde
existe pérdida neuronal severa en todos los segmentos
del hipocampo y tipo 2 donde existe una pérdida
neuronal severa restringido al segmento CA1 (22) y el
tipo 3 donde existe significativa pérdida neuronal en
todos los segmentos a excepcion del segmento CA1
(23).

Presentacion clinica

La semiologia epileptogénica esta influida por
mecanismos relacionados con la edad. En los adultos se
caracteriza por crisis estereotipadas que se manifiestan
con dolor epigastrico, disminucion de la actividad
motora, mirada pérdida, alteracion del estado de
conciencia, automatismos en las manos, midriasis,
cefalea, taquicardia y taquipnea; esto refleja la
activacion de las estructuras temporolimbicas y de los
circuitos de la corteza prefrontal. En los nifios las crisis
no son tan homogéneas, sino que se observa gran
variedad de las mismas presentando movimientos
tonicos, clonicos, miocldnicos, hipermotores,
espasmos, automatismos e inclusive un componente
hipomotor, esto se debe a la madurez tardia del sistema
limbico (2).

Desde el punto de vista clinico, los pacientes
manifiestan antecedentes como convulsiones febriles,
meningitis o encefalitis, traumatismo
craneoencefalico, asfixia perinatal e historia familiar de
epilepsia (24). En la mayoria de los casos los pacientes
presentan periodos libres de crisis a lo largo de los afios
“luna de miel” y reinician las crisis cuando son adultos
(24). Frecuentemente, al final de la primera o segunda
década de la vida, el paciente se presenta con la primera
crisis no febril, regularmente es una crisis parcial
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compleja, aunque puede ser parcial simple o
generalizada.

Mas del 80 % de los pacientes con ELT mesial
presentan auras (24) que, en la mayoria de las veces, se
manifiestan como ansiedad, déja vu o miedo,
asociadas con sintomas viscerales, como nauseas y
una sensacion indescriptible que asciende desde el
epigastrio (25). Después del aura, el paciente presenta
mirada fija y paro motor, seguidos de automatismos
oroalimentarios o manuales, sumados a
manifestaciones autondomicas como midriasis,
hiperventilacion, piloereccion y taquicardia (26).
Ocasionalmente se puede detectar una postura
disténica en el miembro superior contralateral a la
zona de inicio ictal (27). Es posible encontrar
alteraciones del lenguaje durante la crisis que sugieren
un foco en el 1ébulo temporal dominante, o
alteraciones del lenguaje en el estado posictal que
sugieren un foco del lobulo temporal no dominante
(26). Hasta un 50 % de los pacientes pueden presentar
crisis tonicoclénicas secundariamente generalizadas
que no son homogéneas debido a la propagacion
eléctrica extensa a través de diferentes vias, entre las
que se encuentran, probablemente, estructuras
cerebrales profundas como los ganglios basales y
talamos (2).

Diagnosticoimagenoldgico

La resonancia magnética encefalica se considera el
método diagnodstico estandar para la esclerosis
temporal mesial porque presenta mayor sensibilidad
(95 %), mejor resolucion espacial, excelencia de los
tejidos blandos, posibilidad de imagenes multiplicares
y ausenciade radiacidon ionizante (28).

Se reconocen los signos primarios: un hipocampo
pequefio o atrofico y un aumento en la intensidad de
sefial (Figura 2) (29, 30), ipsilaterales al foco
epileptogeno, hallazgos que se correlacionan con la
pérdidaneural y la gliosis (30,31).

Los signos secundarios incluyen pérdida de la
arquitectura interna del hipocampo, pérdida de las
digitaciones de la cabeza del hipocampo que
normalmente contiene dos o tres digitaciones (Figura
3 izquierda), dilatacion del asta temporal ipsilateral
asociada a la atrofia hipocampal, aumento de la
intensidad de sefal de la amigdala, pérdida de
volumen del 16bulo temporal (31), atrofia del cuerpo
mamilar (Figura 3 derecha), atrofia del foérnix
(Figura 4), atrofia del talamo y atrofia del giro del
cingulo, ipsilateral a la afectacion hipocampal (32-
34).
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Figura 2. RMN Cerebral. Izquierda: Corte axial
FLAIR. Hiperintensidad y disminucion del tamafio
del hipocampo derecho (Flecha recta). Derecha: Corte
coronal T2. Hiperintensidad y disminucion del
tamafio del hipocampo derecho (Flecha recta).

Fuente: Elaborado por los autores.

Figura 3. RMN Cerebral. Izquierda: Corte coronal
T1. Pérdida de las digitaciones del hipocampo
izquierdo (Flecha recta). Derecha: Corte coronal T2.
Disminucidén del tamafio del cuerpo mamilar derecho
(Flecharecta).

Fuente: Elaborado por los autores.

Figura 4. RMN Cerebral. Izquierda: Corte coronal T2
FSE. Asimetria del tamafio de los férnix con
disminucion del tamafio del lado izquierdo (Flecha
recta). Derecha: Corte coronal T2. Asimetria del
tamafio de los fornix con disminucion del tamafio del
lado derecho (Flecharecta).

Fuente: Elaborado por los autores.
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La ILAE recomienda realizar una RM a todo paciente
con diagndstico de epilepsia, 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 control o han cambiado de patron. La RM esta
indicada para los casos en que exista sospecha de
focalidad, aunque existan estudios previos negativos.
Ademas, deben realizarse controles periddicos en
lesiones con potencial riesgo de crecimiento o
sangrado, independientemente de la clinica. Durante el
periodo de maduracidén cerebral pueden pasar
desapercibidas algunas lesiones, razon por la cual se
recomienda repetir el estudio entre los 24 y 30 meses
una vez completada la mielinizacion (8). La Comision
en neuroimagen de la ILAE recomienda un protocolo
especifico de resonanciamagnética en epilepsia (35).

Numerosos grupos de trabajos han probado que el
empleo de imanes de campo inferior a 1.5 T esta
absolutamente contraindicado y que el uso de
secuencias rutinarias es inadecuado porque disminuye
significativamente el rendimiento de la prueba (35,
36).

El objetivo fundamental de un estudio estructural en
pacientes con epilepsia es conseguir el maximo
contraste entre la sustancia blanca (SB) y la sustancia
gris (SG), ademas de trabajar con una alta resolucion
espacial, tanto en el propio corte (matriz de
adquisicién) como en el espesor del corte que debe
oscilarentre los 0.5 - 1 mmde los estudios 3D y los 2 - 4
mm de los estudios 2D (17, 35, 37).

Las secuencias T1 han de adquirirse en modo 3D, con
voxel isotropico de 1 - 1.5 mm, incluyendo todo el
cerebro. Generalmente se emplean secuencias de eco
de gradiente (EG) con pulso de preparacién en
inversion recuperacion para aumentar el contraste
entre sustancia blanca y sustancia gris. Esta secuencia
permite la reconstruccion en cualquier plano sin perder
calidad de imagen y, en caso necesario, realizar
estudios volumétricos o reconstrucciones curvas. (30,
35,37).

En un estudio de epilepsia, es necesario hacer cortes
coronales perpendiculares al hipocampo, porque son
los que aportan mas informacion. Se precisan
imagenes de alta resolucion en T2, con pixel inferior a
0.5 mm, es decir que en un campo de vision (FOV) de
240 mm la matriz ha de ser de 512 o mayor. Se deben
utilizar secuencias 2D-fast-SE con un espesor de corte
de 3 mm. Ademas, hay que afiadir secuencias flat-
attenuated inversion recovery (FLAIR) en los mismos

Epilepsia del I6bulo temporal: una revision de tema sobre el abordaje diagnéstico

planos, buscando mas una alteracion en el contraste
que una alteracidn 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 - 4
mm. Las secuencias FLAIR son mas sensibles que las
secuencias T2 para detectar pequefias alteraciones de
sefal, especialmente en areas adyacentes al liquido
cefalorraquideo (30,36,37)

Deben afiadirse cortes axiales de 4 - 5 mm con
secuencias T2*, bien sea con técnica de EG
convencional o con técnicas de eco-planar (EPI) mas
rapidas, que no necesitan matrices de alta resolucion
(7,38).

Ademas, aunque exista una alta sospecha de que el
origen sea temporal, hay que estudiar todo el cerebro
con una secuencia axial FLAIR (opcionalmente T2)
para descartar pequeflas lesiones que causen
directamente las crisis, o asociadas a una alteracion del
hipocampo (lesion dual) (35 - 37).

En resumen, un protocolo basico de epilepsia incluye
secuencias 3D-T1, cortes coroneles T2 y FLAIR, y
cortes axiales FLAIR y T2%*. La Utilizacion de
Gadolinio no es requerida, solo se utiliza ante la
sospecha de tumor, malformacion arteriovenosa y
sindromes neurocutaneos (37 -41).

La espectroscopia es una técnica utilizada en equipos
de alto teslaje que se obtiene con técnica univoxel, con
tamafio del voxel de 10 x 10 x 25, 2500 mm’
posicionado sobre el l16bulo mesotemporal incluyendo
en hipocampo (Figura 5) (42). En esclerosis mesial
temporal demuestra disminucion del pico del NAA (N-
Acetil Aspartato) y de los ratios NAA/Cho (Colina),
NAA/Cr (Creatina) y NAA/ Cho-Cr en el lado
patolégico hasta en el 90 % de los casos indican
pérdida neuronal y disfuncién. Sin embargo, este
hallazgo también lo podemos observar en el lado
contralateral en un 30 % — 40 %. La relacion
NAA/colina+creatinina es el parametro mas sensible
para detectar la anormalidad funcional en el
hipocampo afectado. Una reduccion de este indice
menor a 0.71 ppm (Figura 6) (43 -47) y un indice de
asimetria menor del 11 % es patoldgico, lo que permite
identificar la lateralizacion. Si la relacion NAA/Colina
+Creatina esta afectada en los dos hipocampos el
indice utilizado para lateralizacion es de 5.5 % (43, 44).

La volumetria del hipocampo puede ser de utilidad en
el ambito de la investigacion y en los casos dudosos,
especialmente cuando se sospeche una ETM bilateral
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Figura 5. RMN Cerebral. Técnica de espectroscopia univoxel posicionado sobre el hipocampo. A.

Coronal T2. B. Sagital T1. C. Axial T1.

Fuente: Elaborado por los autores.

Figura 6. Espectroscopia. Relacion NAA/ colina
+ creatinina= 0.63 en el lado derecho.

Fuente: Elaborado por los autores.

en la que el analisis visual es mas limitado. La
evaluacion visual puede detectar adecuadamente
asimetrias hipocampales mayores al 20 % (47); sin
embargo, menores grados de asimetria requieren
analisis cuantitativos. La reduccion del volumen
hipocampo se correlaciona con la severidad de pérdida
neuronal (47, 48). El andlisis cuantitativo del
hipocampo se realiza mediante volumetria
hipocampal (45, 49) de ambos hipocampos,
calculando el indice volumétrico de asimetria (IVA),
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definido como la diferencia absoluta entre los
volumenes de cada hipocampo divididos por su
promedio; este indice representa la metodologia en
uso para la interpretacion de la volumetria hipocampal
considerandose patologico cuando es mayor al 10 %
(45). Se obtienen imagenes volumétricas de alta
resolucion espacial con técnicas 3D, los limites del
hipocampo se definen de la siguiente manera: el limite
anterior es el primer corte donde la amigdala no se ve,
el limite lateral se traza a lo largo del cuerno temporal,
en la parte superior el liquido cefalorraquideo en la
cisura coroidea, medialmente por el liquido
cefalorraquideo adyacente a la cisterna uncal y la
cisterna ambiens, en la parte inferior la sustancia gris
del giro parahipocampal (42), el limite posterior es
inmediatamente anterior a la cruz del fornix (50). El
analisis se puede realizar con técnicas
semiautomatizadas (42, 51) o automatizadas, segun
los softwares disponibles en el mercado (52, 53).

La utilizacién de equipos de 3T aumenta la relacion
seflal/ruido en una proporcién casi lineal al aumento
del campoy, ademas, mejoran el contraste en T2, por lo
tanto, es posible aumentar la resolucion y el contraste
paraestudiar epilepsias refractarias (29,47, 54).

La resonancia magnética de ultra alto campo (mayor a
7T) permite la deteccion selectiva de anormalidades en
los diferentes segmentos del cuerno de Ammon, ya que
permite evaluar adecuadamente la anatomia con
valoraciones individualizadas como la disminucién de
las dignaciones de la cabeza del hipocampo y detectar
anomalias o atrofia de los diferentes segmentos del
hipocampo, mejorando la deteccion de la esclerosis
hipocampaly de displasia cortical focal. (55 -57).
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Para planeamiento quirtirgico se han desarrollado
técnicas imagenologicas como la tractografia y la
resonancia magnética funcional que permiten mejor la
caracterizacion de las lesiones y de la conectividad
neuronal, y permiten una adecuada planificacién
prequirurgica de las lesiones cerebrales cercanas a las
areas elocuentes.

La tractografia es la unica técnica no invasiva que
permite la diseccion in vivo de las fibras de la sustancia
blanca. Se trata de una técnica basada en difusion por
tensor que cuantifica la magnitud y direccién del
movimiento microscopico de las moléculas de agua. Es
util para detectar alteraciones en la microestructura de
los fasciculos de sustancia blanca, pudiendo observar
de manera cualitativa la pérdida de continuidad de las
fibras o la superposicion de anisotropia, direccionalidad
y conectividad (58). En epilepsia del lobulo temporal se
puede evaluar la via visual y predecir la ocurrencia y
extension de defectos del campo visual posterior a
reseccion temporal anterior, evaluando la extension
anterior del asa de Meyer dentro del polo temporal,
donde se ha demostrado que longitudes menores a 35
mm del aspecto anterior del asa de Meyer, se asocia a
defectos de los campos visuales posquirtrgicos (59),
también se pueden evaluar las radiaciones Opticas pre y
posquirdrgicamente y predecir la extension del defecto
de los campos visuales (60).

La tractografia puede demostrar reorganizacion
estructural de los tractos asociados a memoria y
lenguaje de acuerdo con la localizacion de la lesion y a
la dominancia hemisférica; en pacientes con
dominancia hemisférica izquierda y esclerosis temporal
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mesial ipsilateral se ha demostrado aumento de los
tractos de sustancia blanca del hemisferio contralateral
como resultado de reorganizacion funcional del
lenguaje en regiones corticales contralaterales (61, 62).
La evaluacion del fasciculo arcuato que conecta las
areas receptivas y productivas del lenguaje ha
demostrado ser mayor en el hemisferio dominante y esa
asimetria se reduce cuando existe lesion en el
hemisferio dominante secundaria a reorganizacion
funcional (63, 64), mientras que la evaluacion del
fasciculo uncinado (Figura 7) y los datos de
reorganizacion neuronal permiten predecir el desarrollo
de afasia (65).

La resonancia magnética funcional se basa en el
aumento del flujo sanguineo en areas neurologicamente
activadas donde disminuyen los niveles de
desoxihemoglobina, la cual es una sustancia
paramagnética y aumenta la intensidad de sefial en
secuencias de T2 especificamente en secuencias BOLD
(imagen dependiente del nivel de oxigeno sanguineo,
permitiendo el mapeo de funciones cerebrales basados
en los cambios hemodindmicos cerebrales que
corresponden a una tarea especifica) (18, 66, 67), lo
cual permite la evaluacion prequirurgica para pacientes
con epilepsia refractaria y candidatos a cirugia del
l6bulo temporal, para planeamiento quirirgico y
balance de riesgos y beneficios de la cirugia (47, 66).

La resonancia magnética funcional en pacientes con
epilepsia del 16bulo temporal secundaria a esclerosis
temporal mesial permite delinear areas del cerebro
responsables de funciones especificas como areas del
lenguaje y memoria, identificando su localizacion

Figura 7. RMN Cerebral. Tractografia. Corte sagital. A. Fasciculo uncinado derecho normal. B.
Fasciculo uncinado izquierdo anormal con disminucién de su calibre y alteracion de la arquitectura.

Fuente: Elaborado por los autores.
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Figura 8. RMN Cerebral funcional. Area asociada a funciones de procesamiento de lenguaje receptivo
del giro temporal medio y superior (areas 21y 22, Wernicke).

Fuente: Elaborado por los autores.

anatomica para mejor planeamiento quirdrgico y
anticipacion de déficit cognitivos postquirurgicos (47,
66). La lateralizacion de las funciones del lenguaje con
resonancia magnética funcional presenta buena
correlacion con el test carotideo con amobarbital (Test
de WADA) (67 - 70). Pacientes con epilepsia del
l6bulo temporal del lado izquierdo muestran
activacion bilateral o lateralizacion hemisférica
derecha, o patrones atipicos de dominancia del
lenguaje en relacion con la reorganizacion en la
representacion del lenguaje (61, 66, 71). Utilizando
areas de comprension lectora para activacion del giro
temporal superior (Figura 8) y tareas de fluencia
verbal y generacidn de verbos para activacion de giro
frontal inferior, se logra lateralizar la funcién del
lenguaje y ofrecer datos para mejor planeamiento
quirtrgico de lesiones del hemisferio dominante (68,
72,73).

La evaluacion de funciones de memoria requiere la
utilizacién de paradigmas especificos que permitan
activaciones congruentes para poder predecir déficits
posquirurgicos (66, 74 - 76). Para lograr una adecuada
activacion del hipocampo del hemisferio dominante,
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generalmente el izquierdo, se requieren tareas de
memoria verbal, y para activacion del hipocampo no
dominante derecho se utilizan tareas de memoria
visual (77), que, entre mas anterior se localizan las
areas de activacion, mayor déficit pueden predecir; a
diferencia de activaciones mds posteriores que son
resultado de reorganizacion de la funcidn, que se
asocian a mejor preservacion de las funciones de
memoria (78).

El estudio del estado de reposo cerebral Resting State a
través de técnicas de resonancia magnética funcional
permite el andlisis de la actividad cerebral; cuando el
paciente estd en reposo sin una actividad mental
especifica la red neuronal que se activa durante el
reposo se conoce como circuito de activacidon por
defecto, que revela patrones de actividad cortical
sincronizados, lo que permite conocer la arquitectura
funcional intrinseca del cerebro (79 -83). Esto se ha
utilizado para investigar alteraciones de la red del
hipocampoy surelacion con la duracion de la epilepsia
en pacientes con esclerosis temporal. La conectividad
hipocampal interhemisférica se interrumpe
inicialmente, luego aumenta linealmente con el
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hipocampo contralateral al foco epileptogénico que
influye en el hipocampo ipsilateral (66). Recientes
estudios han demostrado alteraciones en los circuitos
de activacion por defecto en los circuitos de atencion y
en los de control emocional, sugiriendo que la
esclerosis temporal mesial modifica cronicamente la
actividad de los circuitos del cerebro para el control de
funciones basicas (84). Adicionalmente, se ha
identificado una region en el nucleo ventral lateral del
talamo derecho cuya conectividad con el hipocampo
separa a los sujetos con esclerosis temporal izquierda
de derecha. Esto sugiere que la cuantificacion de la
conectividad funcional de estado de reposo a través de
esta red puede ser un indicador potencial de
lateralizacion de esclerosis temporal mesial que se
puede afiadir a otras evaluaciones prequirurgicas (84),
lo cual requiere nuevas investigaciones que lo
valiesen, poniendo en evidencia la gran potencialidad
de esta técnica atin en desarrollo.

Conclusiones

La epilepsia del 16bulo temporal es el tipo de epilepsia
focal mas frecuente en adultos, se caracteriza por tener
el foco epileptogénico localizado en los ldbulos
temporales, con signos y sintomas caracteristicos que
orientan el diagnostico, y una fisiopatologia cada vez
mas conocida que permite un adecuado control de las
crisis. Generalmente los pacientes tienen antecedentes
de convulsiones febriles en la infancia, meningitis,
asfixia perinatal e historia familiar de epilepsia, y al
final de la primera o segunda década de la vida
presentan la primera crisis no febril asociada a auras.

En caso de no lograr control farmacoldgico de la crisis,
presenta una alta probabilidad de control con técnicas
quirurgicas cada vez menos agresivas; es aqui donde
las imagenes juegan un papel muy importante como
ayuda para el cirujano. El hecho de sospechar
clinicamente, solicitar y conocer todos los avances y
las técnicas estructurales y funcionales expuestas
anteriormente basadas en imagenes tipo resonancia
magnética nuclear, permiten realizar un adecuado y
oportuno diagndstico que a largo plazo disminuye la
morbimortalidad de estos pacientes.

Consideraciones éticas

Todas las imagenes radiologicas tienen consentimiento
informado escrito y su registro fue realizado por el
médico radidlogo a cargo de cada caso.
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