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RESUMEN

Se estima que hasta 70% de los pacientes con epilepsia del lóbulo

temporal tienen una alteración morfológica del hipocampo, la

esclerosis hipocampal mesial, también llamada esclerosis tempo-

ral mesial que se caracteriza por pérdida de neuronas y gliosis

responsable del foco epiléptico. En la resonancia magnética con-

vencional la esclerosis temporal mesial se define por la presencia

de una atrofia del hipocampo más una señal hiperintensa en las

secuencias con tiempo de repetición largo específicas para el

hipocampo (FLAIR y T2 coronal). La resonancia magnética 3.0

Tesla permite actualmente estudiar la anatomía y fisiología cere-

bral o cambiar el mecanismo de adquisición de la imagen y los

parámetros posproceso. La volumetría proporciona actualmente

un volumen preciso y junto con la espectroscopia hace posible una

evaluación cuantitativa del hipocampo. Ambas técnicas se suman a

los hallazgos de la resonancia magnética convencional para iden-

tificar las lesiones cerebrales que participan en un foco epiléptico.

Presentamos un caso de esclerosis temporal mesial con análisis

cuantitativo del hipocampo y una breve revisión de la literatura.
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SUMMARY

Recent studies show that up to 70% of patients with temporal lobe

epilepsy (TLE) have a hippocampal deficit known as temporal

mesial sclerosis (TME) characterized by neuron loss and gliosis,

and considered the main epileptogenic focus among this type of

patients. The magnetic resonance imaging (MRI) features of TME

include atrophy and hippocampus hyperintensity in the long TR

sequences (Flair and T2). The 3.0 Tesla MRI allows the study of the

brain’s anatomy and physiology using different sequences and post

processing mechanisms. Volumetry can determine the accurate

volume and, together with spectroscopy, makes possible a

quantitative assessment of the hyppocampus. Both techniques help

to  locate cerebral areas with epileptogenic activity. We describe the

imaging findings from spectroscopy and volumetry in a patient with

TLE and  briefly review the related literature.
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CASO CLÍNICO

Introducción

a epilepsia del lóbulo temporal es la forma más frecuen-
te de epilepsia focal refractaria a tratamiento médico

(entre 20-30% de los casos).1 Se estima que hasta 70% de los
pacientes con epilepsia del lóbulo temporal tienen una altera-
ción morfológica del hipocampo, la esclerosis hipocampal
mesial, también llamada esclerosis temporal mesial, que se
caracteriza por pérdida de neuronas y gliosis.2

La primera vez en que se describió en un paciente
epiléptico la atrofia del hipocampo fue en 1990. Desde enton-

ces se considera este hallazgo un indicador sensible y espe-
cífico de la esclerosis hipocampal en la epilepsia.

En los pacientes con atrofia hipocampal ipsolateral y
crisis de difícil control, la resección quirúrgica de la esclerosis
temporal mesial permite eliminar la epilepsia en 90% de los
casos. De los pacientes tratados con resección hipocampal,
en estudios electroencefalográficos 20% presentan hallaz-
gos normales en la resonancia magnética convencional (apre-
ciación subjetiva del radiólogo acerca de los cambios morfo-
lógicos del hipocampo observados principalmente en se-
cuencias T2 y FLAIR); este hecho subraya la importancia de
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utilizar nuevas técnicas para la evaluación cuantitativa del
hipocampo, como la volumetría y la espectroscopia.4

Caso clínico

Mujer de 51 años de edad, con diagnóstico conocido de
epilepsia del lóbulo temporal izquierdo demostrada con elec-
troencefalograma. Se refiere antecedente de cisticerco calcifi-
cado en tomografía previa. Desde 6 meses atrás la paciente
recibe tratamiento con valproato de magnesio, refiriendo tem-
blor leve de manos de reciente aparición. Para completar la
valoración del paciente se solicita estudio de resonancia
magnética del cráneo con análisis cuantitativo del hipocampo.

Se realizaron secuencias T1 y T2 en múltiples planos en
fase simple, FLAIR, difusión, 3D-TOF para valoración angio-
gráfica y secuencias en T2 y FLAIR en plano coronal con
cortes finos de alta resolución (espesor máximo de 3 mm),
para propósitos de volumetría hipocampal (equipo General
Electric 3.0 Tesla Echo Speed Excite III H.D. 2006).

Las secuencias con tiempo de repetición largo específi-
cas para hipocampo (T2 y FLAIR) mostraron los hallazgos
clásicos de la esclerosis temporal mesial, consistentes con
disminución de tamaño e hiperintensidad del hipocampo, así
como pérdida de las interdigitaciones corticales normales de
la cabeza hipocampal (Figuras 1A, 1B y 2B).

Para el análisis cuantitativo del hipocampo se realizó
volumetría hipocampal de ambos hipocampos con el método
descrito por Jack y colaboradores,5 calculando el índice
volumétrico de asimetría (IVA), definido como la diferencia

absoluta entre los volúmenes de cada hipocampo divididos
por su promedio; este índice representa la metodología en
uso para la interpretación de la volumetría hipocampal.6

Los datos fueron procesados en la estación de trabajo de
nuestro resonador utilizando software específico para volu-
metría (Volume Viewer Plus G.E. Voxtool 5.4.46).

El hipocampo derecho mostró un volumen de 2.75 cm3 y
el hipocampo izquierdo un volumen de 1.68 cm3; el índice
volumétrico de asimetría fue de 48.2% (Figuras 1C y 1D).

IVA =
 Volumen mayor – volumen menor × 100

Promedio de los 2 volúmenes

Figura 1. A) Secuencia ponderada en T2 (TE 114/TR 4166). B)
Secuencia FLAIR (TE 118/TR 11,002/TI 2200); se observa
disminución de tamaño del cuerpo del hipocampo izquierdo con
aumento en la intensidad de la señal y pérdida de las interdigi-
taciones corticales (flecha blanca); adicionalmente se muestra
calcificación ya conocida en relación a cisticerco. C y D) Repre-
sentación bidimensional de uno de los 13 cortes en plano
coronal con los que se realizó la volumetría de los hipocampos
derecho e izquierdo con sus volúmenes respectivos.

Figura 2. A) Secuencia T2 axial, representación de los
niveles de colocación del univoxel en nuestro hospital. Los
niveles 1 y 2 siempre se obtienen (cabeza y cuerpo del
hipocampo) en el análisis cuantitativo de epilepsia; los niveles
3 (amígdala) y 4 (cola del hipocampo) son opcionales. B) T2
axial. Se muestra un dibujo aproximado a mano alzada de los
contornos de los hipocampos y amígdalas en cada hemisfe-
rio; es evidente la atrofia hipocampal izquierda. C) Diagrama
en plano coronal del hipocampo derecho (imagen modificada
de Duvernoy y colaboradores12): 1, giro dentado; 2, cuerno
de Ammon; 3, fimbria; 3, alveus; 4, tela coroidea del cuerno
temporal; 5, estría terminalis; 6, cola del núcleo caudado;
7, cuerno temporal del ventrículo lateral; 8, eminencia colateral;
9, surco colateral; 10, circunvolución parahipocampal; 11, área
entorrinal; 12, subículum; 13, cuerpo geniculado lateral; 14, ala
de la cisterna ambiens; 15, cisterna ambiens; 16, cruz cerebri;
17, protuberancia; 18, tentorio del cerebelo; 19, porción petro-
sa del temporal. D) Esquema de las estructuras del sistema
límbico, con flechas que señalan el sentido de las vías de
entrada y salida de impulsos (modificado de Bronen y colabo-
radores23).
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Se efectuó también espectroscopia univoxel de ambos
hipocampos [secuencia PRESS (point resolved spectrosco-
py)], de acuerdo con la metodología descrita por Brandao y
colaboradores7 en pacientes con epilepsia del lóbulo tempo-
ral. Se realizaron tres mediciones para cada hipocampo en
las regiones de amígdala-cabeza hipocampal, cuerpo y cola
del hipocampo (Figuras 2A y 2C).

La evaluación de los metabolitos cerebrales registró los
valores de N-acetilaspartato (NAA), colina y creatina. Se
calculó la relación de NAA/(colina+creatinina) para cada
hipocampo; este índice es considerado por algunos inves-
tigadores el parámetro más sensible para detectar anorma-
lidades causadas por la epilepsia.8 El hipocampo derecho
mostró una relación de NAA/(colina+creatinina) de 0.86 y el
hipocampo izquierdo un valor de 0.54 (Figura 3).

Adicionalmente se observó leve disminución en las di-
mensiones del cuerpo mamilar izquierdo y de la columna del
fórnix. El giro hipocampal, parahipocampal y demás estructu-
ras de ambos lóbulos temporales mostraron similitud en
dimensiones, señal y volumen. El resto de estructuras cere-
brales no presentó alteración. Con estos hallazgos se emitió
diagnóstico de esclerosis temporal mesial izquierda.

Discusión

La resonancia magnética es considerada la técnica de ima-
gen más utilizada para la lateralización del foco epileptogéni-
co, con una sensibilidad de 85-98% en la detección de
anormalidades del hipocampo.8

La esclerosis temporal mesial se define en resonancia
magnética por la presencia de una atrofia del hipocampo más

una señal hiperintensa en las secuencias con tiempo de
repetición largo específicas para el hipocampo (FLAIR y T2
coronal).9 Una secuencia 3D SPGR (3-dimensional spoiled
gradient echo) o una T1 pueden también valorar la morfología
y volumen del hipocampo.10 Una secuencia T1 con transfe-
rencia de magnetización puede mostrar anormalidades tales
como hamartomas, que no son identificados en la secuencia
T1 sin la transferencia de magnetización; estas secuencias
son especialmente valiosas en la evaluación de niños con
epilepsia.11

La hiperintensidad está presente en la amígdala (4%),
cabeza hipocampal (39%), cuerpo del hipocampo (81%), cola
hipocampal (49%) e hipocampo ipsolateral completo (44%).4

Es bilateral hasta en 20-30% de los casos. Otro hallazgo es
la pérdida de las interdigitaciones corticales normales en la
cabeza hipocampal.4

A diferencia de la tomografía computarizada o de otros
estudios de imagen, la resonancia magnética es ahora enri-
quecida por el posproceso de imágenes, que permite un
análisis cuantitativo, lo cual es ya una realidad en la detección
del daño estructural cerebral.12

La medición del volumen hipocampal puede ser usada
para identificar la lateralización del foco epileptogénico;7 en el
paciente reseñado, el sitio de atrofia hipocampal coincidió
con el hemisferio afectado mostrado en la electroencefalo-
grafía. Debido a la anisotropía relativa del hipocampo, se
requiere un mínimo de 10 a 12 cortes coronales (de 3
milímetros de grosor) para obtener en la medición un error
menor de 5%.13 El análisis volumétrico es un método opera-
dor dependiente que ha demostrado hallazgos significativos
hasta en 93% de los pacientes,14 mientras que la espectro-
scopia ha mostrado significancia hasta en 97%.14 Hasta 20%
de los pacientes con epilepsia del lóbulo temporal no presen-
tan cambios en la resonancia magnética convencional ni en
el análisis volumétrico.15 También se debe considerar que se
han encontrado cambios en el volumen hipocampal en enfer-
medades mentales como Alzheimer, demencia,16 esquizofre-
nia,17 amnesias,18 e incluso en individuos normales, si bien
raramente.19 En nuestro hospital consideramos como anor-
mal un índice volumétrico de asimetría mayor de 10%; en
nuestro paciente fue claramente anormal con valor de 48.2%.

La espectroscopia con resonancia magnética ofrece la
capacidad única de medir en forma no invasiva la composi-
ción química de un tejido viviente.20 La mayor sensibilidad de
la espectroscopia comparada con la resonancia magnética
convencional es de 83.3 vs. 44.4% en la detección de anor-
malidades del hipocampo en pacientes con epilepsia del
lóbulo temporal.7 Si bien el PET puede demostrar la laterali-
zación del foco epileptógeno (51%), la espectroscopia es
mejor para identificar anormalidades en forma bilateral
(83.3%).7

El índice NAA/colina+creatinina es el parámetro más
sensible para detectar las anormalidades causadas por la
epilepsia.8,21 Una reducción de este índice menor a 0.71 es
patológica. Si se considera un índice de NAA/
colina+creatinina por abajo de 0.66 (el caso aquí reportado)
y un índice de asimetría = 10%, se puede identificar la
lateralización hasta en 100% de los pacientes. Esta paciente

Figura 3. A) Imagen de colocación del voxel para la espectros-
copia en plano coronal a nivel de cabeza. B) Imagen de coloca-
ción del voxel para la espectroscopia en plano coronal a nivel de
cuerpo del hipocampo. C y D) Espectros obtenidos para cada
hipocampo; en el lado izquierdo, además de las alteraciones
descritas en el índice de NAA/colesterol+creatinina, existe ele-
vación del mioinositol y del pico de Glx (glutamato y glutamina).



436 Gac Méd Méx Vol. 143 No. 5, 2007

Resonancia magnética 3.0 Tesla en esclerosis temporal mesial

además presentó elevación en el pico de mioinositol y de Glx
(glutamina y glutamato); el primero se relaciona con la
presencia de gliosis reactiva y astrocitosis; el segundo, con
encefalopatía hipóxica y alteraciones psiquiátricas.7

La paciente mostró también signos secundarios de escle-
rosis temporal mesial, los cuales se presentan en forma
ipsolateral del lado de la esclerosis e incluyen: pérdida de la
arquitectura normal del hipocampo (se observa en las se-
cuencias FLAIR, cortes finos con fast-espin-eco, o secuen-
cias SPGR), pérdida de volumen del lóbulo temporal, dilata-
ción del cuerno temporal, sustancia blanca colateral estre-
cha, asimetría del fórnix y la circunvolución parahipocampal;
y un cuerpo mamilar atrófico.22 Los hallazgos secundarios
muestran a la esclerosis temporal mesial como un proceso
que involucra regiones difusas del cerebro más que una
entidad limitada al hipocampo (Figura 2B).23

La importancia de detectar el hipocampo afectado en la
esclerosis temporal mesial radica en que los pacientes tienen
una probabilidad de 70-90% de estar libres de ataques epilép-
ticos después de una lobectomía temporal.

Actualmente la resonancia magnética permite estudiar la
anatomía y fisiología cerebral, al cambiar el mecanismo de
adquisición de la imagen y los parámetros posproceso. La
adquisición volumétrica de cortes finos contiguos y la espec-
troscopia son sólo dos de las nuevas técnicas que ofrece la
resonancia magnética para identificar lesiones cerebrales
que participan en un foco epiléptico.20
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