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Objetivos Docentes

1. Resaltar la importancia de un protocolo dirigido al diagndstico de lesiones estructurales causantes
de epilepsia.
2. Conocer las causas de epilepsia.

Revision del tema

La epilepsia es un trastorno neurologico cronico caracterizado por crisis convulsivas espontaneas
recurrentes y no provocadas.

En el 30-40% de los pacientes, la epilepsia es refractaria al tratamiento farmacolégico, pudiendo muchos
de estos pacientes ser subsidiarios de tratamiento quirurgico y estando el éxito de la cirugia directamente
relacionado con la habilidad de realizar una reseccion completa del area epileptogena. Es en le
identificacion de esta area epileptogena donde la RM tiene un papel fundamental y para ello, la eleccior
de un protocolo adecuado es un pilar clave en el diagnostico. Nuestro protocolo debe ofrecernos:

1. Una buena resolucion espacial
2. Una relacion sefal-ruido adecuada
3. Un contraste apropiado entre la sustancia blanca y la sustancia gris.

La resonancia contribuye en la epilepsia a:
1. Determinar el origen focal de la crisis.

2. Identificar la localizacidon exacta de la lesion
3. Establecer el pronostico post-quirargico, que sera en principio mas favorable en malformaciones
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vasculares, esclerosis temporal mesial, y en tumores.
,Cuando se debe indicar una resonancia?
La International League Against Epilepsy (ILAE) recomienda realizar resonancia a:
1. Todo paciente epiléptico salvo si existe un diagnéstico certero de:

1. Epilepsia idiopatica generalizada.
2. Epilepsia benigna de la infancia.

2. Ante crisis de comienzo en la edad adulta.
3. Si se trata de crisis de dificil control.
4. Si existe un cambio en el patrén de las crisis.

La RM esté indicada ante sospecha de focalidad neuroldgica y hemos de tener en cuenta que ante crisis
de inicio hemos de descartar que exista una lesion cerebral.

JEn qué casos es especialmente importante la RM?

1. En pacientes con crisis focales.

2. Pacientes con crisis refractarias a tratamiento: la RM detecta el 80% de las lesiones causantes de
epilepsia en el lobulo temporal y el 60% de las frontales

3. Cuando se plantee tratamiento quirurgico. El pronostico postquirtirgico es mejor si se detecta
lesion estructural.

,Cuando se recomienda hacer controles periodicos?

1. Lesiones con potencial riesgo de crecimiento.
2. Lesiones con potencial riesgo de sangrado.

,Cuando NO se requiere estudios de imagen?

Las crisis febriles no requieren estudios de imagen que se reservan para:

1. Pacientes de menos de un afio
2. Existencia de otras alteraciones neurologicas
3. Sospecha clinica o electroencefalografica de que el origen de la crisis epilética sea focal.

Y sila RM es negativa y la sospecha clinica es alta qué hacemos?

Cuando la RM es negativa estan indicados estudios funcionales como el PET y el SPECT. Otra técnice
que ha demostrado ser util es la espectroscopia por RM. La difusion y la perfusion precisan hoy dia d¢
una mayor validacion en el campo de la epilepsia.

. Qué técnica de imagen es la mas adecuada?

La técnica de imagen para el estudio de la epilepsia se determina en funcion de la edad y de la clinica de
paciente. De forma que en neonatos la causa mas frecuente de epilepsia es la hipoxia o la isquemia, er
adultos son las lesiones traumaticas y los tumores, y en edades avanzadas son los infartos.

La técnica de imagen mas adecuada es la RM, pero el TC es la técnica mas empleada en la urgencia yz
que:
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1. Tiene una mayor disponibilidad.
2. Se obtiene facilmente
3. Presenta gran sensibilidad para detectar sagrado, lesiones 6seas o LOEs.

Protocolo de epilepsia

Se aconseja el empleo de campos magnéticos superiores o iguales a 1,5 T, estando contraindicada le
realizacion de estudios utilizando imanes de campo inferior. Nuestro equipo de resonancia magnética es
un modelo MRI LX.1.5T, GE Medical Systems, Milwaukee (WI), con secuencias y parametros
reflejados en la tabla 1.

Nuestro objetivo consiste:

1. Conseguir un maximo contraste entre la sustancia blanca y la gris.
2. Obtener una alta resolucion espacial tanto en la matriz de adquisicion del corte como en el espesor.

En nuestro centro empleamos secuencias convencionales axiales T2 y FLAIR y coronal T2 a 5 mm d¢
grosor de todo el cerebro, asi como secuencias en coronal en T2 y FLAIR a 3 mm centradas en los
hipocampos. También incluimos una secuencia T1 de alta resolucion 3D a 1 mm y una secuencia de

difusion (figura 2).

Las secuencias FLAIR son mas sensibles que las secuencias T2 para detectar alteraciones de la sefial y
en el protocolo de estudio se pueden incluir secuencias T2* puesto que son secuencias muy sensibles
para detectar lesiones con calcio o hemosiderina como cavernomas de pequefio tamafio debido a le
susceptibilidad magnética, aunque en nuestro centro no se realizan de forma rutinaria. No se precisar
secuencias post-contraste en el protocolo habitual de la epilepsia.

Es fundamental, realizar un estudio de todo el cerebro para diagnosticar lesiones capaces de generai
directamente la crisis o que estén asociadas a una alteracion del hipocampo, en cuyo caso estariamos antc
una lesion dual.

Con un iman de 1,5 T podemos resolver la mayoria de los casos, excepto malformaciones u otras
lesiones sutiles, para las que precisariamos un iman de 3T con las que se mejora el contraste en T2, y l¢
relacion sefal/ruido, obteniéndose una mejor resolucion.

En el estudio de la epilepsia es imprescindible valorar el hipocampo detalladamente, incluso cuando los
datos clinicos y del EEG no sugieran una epilepsia del 16bulo temporal. Se recomienda realizar cortes
perpendiculares al hipocampo y emplear secuencias 2D-fast-SE.

Causas estructurales de la epilepsia

Las causas estructurales de la epilepsia son multiples, ya que cualquier lesion que afecte a la sustancic
gris cortical de los hemisferios cerebrales puede causar epilepsia. Dentro de las causas encontramos:

* Esclerosis mesial temporal

« Malformaciones del desarrollo cortical

e Tumores cerebrales

» Malformaciones vasculares

* Infarto cerebral

* Hemorragia cerebral

e Traumatismos

» Errores del metabolismo del recién nacido

* Infecciones: neurocisticercosis, encefalitis, abscesos cerebrales, granulomas. ..

Pagina 3 de 25 www.seram.es




* Encefalopatias hipoxico-isquémicas
» Facomatosis

En este trabajo describiremos algunas de las causas mas habituales.
Esclerosis temporal medial (ETM)
Es la causa estructural més frecuente de epilepsia refractaria al tratamiento farmacologico. En las

muestras histologicas de pacientes con ETM se observa pérdida neuronal, reorganizacion sinaptica de las
fibras musgosas y astrogliosis.

;. Qué podemos ver en RM en la ELT? (figura 3)

 Atrofia del hipocampo

* Hipersefial en las secuencias T2/FLAIR

 Pérdida de la estructura interna

* Aumento del tamafo del asta temporal ipsilateral

* Hiperintensidad de la amigdala

* Perdida de volumen de las estructuras limbicas: corteza entorrinal, fornix, cuerpo mamilar
homolateral. Estos hallazgos suelen asociarse a cambios evidentes en el hipocampo y su valo
diagnostico es limitado.

En un 65% de los casos se puede identificar una alteracion tenue de la intensidad de la sefial en el polc
temporal en secuencias FLAIR, asi como una union cortico-subcortical borrosa.

;. Qué causa la ETM?

La causa de la ETM es desconocida. Parece ser que existe algin tipo de agresion que lesiona e
hipocampo en individuos predispuestos, de forma que tras el inicio de las crisis desarrollan epilepsia.

El hipocampo se divide en 4 sectores (CAl, CA2, CA3 y CA4), siendo el sector CA1l (sector de¢
Sommer) el mas vulnerable a la ETM, encontrandose siempre alterado y el sector CA2 (sector dc
Spielmeyer) el mas resistente a la enfermedad. Debido a ello, se considera que hay una vulnerabilidac
selectiva no solo en el cerebro sino también en el interior del hipocampo en el desarrollo de la epilepsia.

;Puede existir una lesiéon dual ala ETM?

Si, se han descrito lesiones duales asociadas a la ETM hasta en un 15%, siendo las mas frecuentes las
alteraciones del desarrollo cortical (ADC). En pacientes con lesion dual la amigdalo-hipocampectomie
selectiva tiene un peor prondstico, siendo recomendable en estos casos la exéresis de ambas lesiones si e
factible.

Alteraciones del desarrollo cortical

Son lesiones habituales en pacientes epilépticos, sobre todo si las crisis comienzan en la infancia. S¢
deben a errores en las diferentes etapas del desarrollo cortical, ya sea en la proliferacion/apoptosis de los
neuroblastos desde la matriz germinal hasta la periferia del cerebro, en la emigracion de los neuroblastos
desde la matriz germinal a la periferia del cerebro o en la organizacion del cortex en laminas

Aproximadamente el 15% de todos los pacientes con ADC tiene crisis refractarias a tratamiento médicc
y la cirugia puede controlar las crisis en algunos pacientes.
El estudio de imagen de las ADC es mas exigente y precisa necesariamente de secuencias 3D-T1.
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El diagnostico de ADC supone el inicio de tratamiento médico inmediato. El tratamiento quirargico es
mas eficaz en lesiones focales siendo poco efectivo ante lesiones difusas.

;Podemos relacionar el grado de afectacion con la extension de la malformacidén?

Si, existe una relacion entre el grado de afectacion y la extension de la malformacion, asi en une
heterotopia en banda el grosor de la banda se relaciona con el fracaso al tratamiento y el grado de retrasc
psicomotor (figura 4). En la esquisencefalia, el tamafio de la apertura de los labios y la bilateralidac
condicionan el pronostico (figura 5)

Clasificacion de las ADC

La clasificacion de Barkovich establece 3 grupos de ADC, segun la fase de desarrollc
predominantemente afectada (tabla 2). Es la clasificacion mas utilizada y se basa en criterios
embrioldgicos.

Dentro de las ADC las lesiones mas frecuentes son las displasias corticales focales.
Displasia cortical focal (DCF)

Las DCF abarcan multiples alteraciones que varian desde una leve afectacion de la corteza cerebral haste
una afectacion mas profunda del desarrollo cortical. Pueden asociarse a otras lesiones como la ETM, los
tumores disembrioplasticos neuroepiteliales (DNET) o los tumores neurogliales.

;. Oué vemos en RM?

1. Alteracion del patron normal de circunvoluciones

2. Engrosamiento cortical

3. Pérdida de la diferenciacion de la unidn sustancia gris y sustancia blanca
4. Alteracion de la senal en la sustancia blanca

El realce es excepcional en las DCF y si se identifica hemos de plantearnos que estemos ante una lesior
tumoral como primera posibilidad.

Existen dos tipos de DCF: DCF tipo I y tipo I1.
La DCEF tipo I se caracteriza por:

1. Mayor extension que la tipo II pudiendo afectar a més de un 16bulo

2. Asocia frecuentemente pérdida de volumen sobretodo de la sustancia blanca

3. No hay un engrosamiento de la corteza, ni alteracion del patron cortical, ni cambios en la sefial de
la corteza.

4. La sustancia blanca yuxtacortical puede mostrarse ligeramente hiperintensa en Flair y en T2.

5. Borramiento de la unién de la sustancia blanca y de la sustancia gris.

La DCEF tipo I es dificil de diagnosticar mediante RM debido a los escasos cambios corticales y la leve
afectacion de la sustancia blanca. Debido a la disminucion de volumen y la asociacidon existente cor
eventos perinatales es probable que exista una relacion con lesiones destructivas en las tltimas fases de
desarrollo cerebral.

La DCEF tipo II se caracteriza por (figura 7):

1. Engrosamiento o alteracion del patrén giral de las circunvoluciones.
2. Cambios en la intensidad de la sefial de la corteza
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3. Afectacion evidente de la sustancia blanca que suele ser claramente visible en secuencias FLAIR.

4. Afectacion de todo el espesor de la sustancia blanca desde la corteza al ventriculo en forma de
triangulo. Este hallazgo es tipico de la DCF y ayuda en el diagndstico diferencial con lesiones
tumorales.

Las DCF tipo I suelen localizarse en el lobulo temporal y las tipo II en el l6bulo frontal.
PATOLOGIA TUMORAL

Todos los tumores pueden desencadenar crisis epilépticas (figura 8), sin embargo existen tumores que¢
tipicamente se asocian a epilepsia.
(Qué caracteristicas comparten los tumores que se asocian a epilepsia?

* Localizacion cortical con frecuencia en el 16bulo temporal
* Pueden relacionarse con ADC

* Edad: adolescentes y adultos jovenes

* Crecimiento lento

* Benignos

* Pueden producir un remodelado 6seo

* Ausencia de edema

;Cuales son estos tumores?

* Ganglioglioma

* Tumor disembrioplastico neuroepitelial (TNED)
» Xantroastrocitoma pleomorfico

* Hamartoma hipotaldmico

En pacientes de mayor edad la causa tumoral mas frecuente que ocasiona crisis epilépticas son las

metastasis (figura 9)

Ganglioglioma

Es el tumor que se asocia mas frecuentemente a epilepsia del lobulo temporal. Muestra calcificaciones
hasta en el 50% de los casos, lo que permite establecer el diagnostico diferencial con el TNED y e
xantroastrocitoma pleomorfico que no las presentan.

En RM se identifican como quistes intracorticales con un area cortical circunscrita de aumento de Ic
senal en secuencias FLAIR y T2 que asocia la presencia de un nddulo realzante (figura 10)

TNED

Se caracterizan por presentar un aumento de tamafio de la circunvolucion sobre la que se asientan y
originar una imagen “en pompas de jabon” debido a 4reas multiqgisticas intralesionales. Con el contraste
iv muestra poco o ningtn realce. No asocia edema peritumoral. Suelen asociarse a displasia cortical foca

(figura 11)

Xantroastrocitoma pleomorfico

Es un tumor poco frecuente que se identifica como quistes generalmente supratentoriales con un nédulc
mural realzante adyacente a la periferia de las capas meningeas. Puede asociar edema peritumoral y
realce leptomeningeo con el contraste iv. El realce es tipico, aunque no siempre se visualiza, de forme
que si no esta presente es dificil diferenciar este tumor de un ganglioglioma.
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Hamartomas hipotaldmicos

Se presentan en forma de un aumento de tamafio del tuber cinereum del hipotdlamo. Es una lesior
heterdpica congénita no neoplasica que se identifica en niflos con crisis epilépticas y pubertad precoz.

MALFORMACIONES VASCULARES

Las malformaciones vasculares incluyen las malformaciones arteriovenosas (MAV), los cavernomas, las
fistulas durales arteriovenosas, los angiomas venosos y las telangiectasias. De todas ellas, inicamente las
dos primeras se asocian a crisis epilépticas cronicas y suponen menos del 10% de los pacientes cor

epilepsia sometidos a cirugia (figura 12)

Los cavernomas son mas habituales que las MAV, y en ellos la epilepsia constituye la clinica de debut er
aproximadamente un 79% de los casos. Ademas, los pacientes con cavernomas presentan un riesgo £
veces mayor de padecer crisis epilépticas, aumentando dicho riesgo si estamos ante una cavernomatosis
multiple (figura 13). Los cavernomas se caracterizan por mostrar una intensidad de sefal heterogénes
con areas internas de hemorragia en diferentes estadios y rodeadas por un anillo de hemosiderina.

La sensibilidad de la RM para detectar MAV es muy alta, aproximadamente de un 100%.

Epilepsia post-traumatica, enfermedad cerebrovascular e infecciones

El traumatismo craneoencefalico, la enfermedad cerebrovascular y las infecciones son causas frecuentes
que predisponen al desarrollo de crisis epilépticas.

En los traumatismos, la encefalomalacia secundaria y la presencia de productos derivados de la sangre er
la corteza cerebral desencadena crisis epilépticas por depdsito de hierro (figura 14). Las lesiones
traumaticas son habitualmente bilaterales y multifocales, siendo mds frecuente la afectacion de los
l6bulos temporales y frontales en las contusiones cerebrales.

La enfermedad cerebrovascular es la causa mas frecuente de epilepsia adquirida en ancianos (figura 15).

En cuanto a las infecciones del SNC, cabe destacar que los pacientes que sobreviven a una meningitis
virica o bacteriana tienen mayor riesgo a desarrollar epilepsia (figura 16). Dentro de las infecciones
parasitarias la neurocisticercosis constituye la enfermedad que afecta al SNC con maés frecuencia, y st
clinica de debut tipica son las crisis epilépticas (figura 17). La severidad de las crisis no se relaciona cor
el numero de cisticercos y el area epileptogena puede localizarse distante al lugar de la infeccion.
Imagenes en esta seccion:
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Fig. 1: Tabla 1 con los parametros de RM de nuestro protocolo de epilepsia.
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Fig. 2: Protocolo de epilepsia en nuestro centro.
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Fig. 3: ETM donde se aprecia un aumento de tamaio del asta temporal derecha (cabeza de flecha en A) ,
con atrofia de la amigdala ipsilateral (flecha blanca en A), hiperintensidad en el hipocampo (flecha en B,
Cy D) y atrofia del cuerpo mamilar derecho (cabeza de flecha en D).
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Fig. 4: ADC donde se aprecian focos heterotopicos de sustancia gris periventriculares en A (flechas),
una alteracion en la disposicion habitual de los surcos centrales que se ramifican (flechas en B), unas
circunvoluciones motoras asimétricas, prolongacion de los surcos del cingulo que cortan la

circunvolucion del cingulo bilateralmente (flechas en C y D), y un adelgazamiento del cuerpo calloso
(asteriscos en C y D)
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AXIALT2

C

Fig. 5: ADC caracterizada por una hendidura que comunica el sistema ventricular con el espacio
subaracnoideo compatible con esquisencefalia en labio abierto (asteriscos), polimicrogiria (flecha negra
en D), malformacion de nacleos de la base y talamo (C), displasia calloso (cabeza de flecha en B).
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Clasificacion de Barkovich

Microcefalias,
hemimegalencefalia, DCF |l,
GRUPO I: proliferacion esclerosis tuberosa, DNT,
ganglioma/gangliocitoma

GRUPO II; emigracion Lisencefalia, cortex empedradoy
heterotopias

Polimicrogiria, esquisencefaliay la

GRUPQ llI: organizacion DCF tipo |

Fig. 6: Clasificacion de Barkovich de las ADC en 3 grupos segun la fase del desarrollo afectada.
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Fig. 7: A. DCEF tipo II donde se observa un area hiperintensa de forma triangular que se extiende desde l¢
corteza del lobulo temporal izquierdo al ventriculo lateral ipsilateral. B. Engrosamiento del giro superior
del lobulo temporal izquierdo (flecha) con mala definicion de la sustancia blanca y la gris.
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Axial T1

Fig. 8: LOE temporal derecha hiperintensa en las secuencias TR largo, con edema vasogénico
secundario y realce heterogéneo con el contraste iv de gadolinio. Hallazgos compatibles con
glioblastoma multiforme en paciente que debutd con crisis epilépticas
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Fig. 9: LOES en la circunvolucion frontal superior y en el lobulillo paracentral con realce heterogéneo
(flechas), edema vasogénico (astericos) y restriccion en la difusion, en un paciente de 59 afios que debut¢
con crisis epilépticas.
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Fig. 10: Extensa hipodensidad cortico-subcortical en el 16bulo temporal derecho con ausencia de realce
tras el contraste iv secundaria a LOE con edema perilesional asociado (asteriscos). Estos hallazgos
fueron histologicamente compatibles con un ganglioglioma
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Axial T1 Axial T1 con contraste |

Fig. 11: Pequena neoformacion cortico-subcortical frontal superior izquierda hipointensa en las
secuencias T1, e hiperintesa en las secuencias T2 con 4reas intralesionales que muestran una caida de la
sefial en la secuencia FLAIR (flechas) lo que sugiere que se traten de areas quisticas. No muestra realce
tras el contraste (D) y presenta una difusiéon aumentada (C)

Pagina 18 de 25 www.seram.es




Fig. 12: Se identifica una lesion con un realce difuso heterogéneo en la porcion posterior del 16bulo
temporal izquierdo con calcificaciones intralesionales (flechas) compatible con MAV en un paciente que
debuto con un episodio de crisis comicial.
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Fig. 13: Se observan multiples lesiones con una intensidad de sefial heterogénea presentando sangre en
distintos estadios evolutivos y con sangre cronica en la periferia (anillo de hemosiderina) en las de mayo1
tamafio, compatibles con cavernomatosis multiple
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Fig. 14: Area de encefalomalacia frontal derecha post-traumatica (asteriscos) en paciente con crisis
epilépticas.
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Fig. 15: Extensa area hipodensa en lobulo temporal derecho por infarto cronico en paciente de edad
avanzada con crisis epilépticas.
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DIFUSION

Fig. 16: Se observa en la region corticosubcortical del 16bulo temporal derecho una extensa region
hiperintensa en las secuencias con TR largo que ejerce efecto masa y muestra un area hipointensa en T2
con caida de la sefal en la secuencia T2* por componente hematico junto con pequefias areas de
restriccion en la difusion en un paciente con clinica infecciosa. Hallazgos compatibles con encefalitis
herpética.
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Fig. 17: Calcificaciones extraaxiales en 16bulo temporal derecho, y frontal izquierdo en el contexto de
neurocisticercosis en estadio nodular calcificado (cabeza de flechas)

Conclusiones
El estudio de neuroimagen juega un papel clave en la evaluacion de la epilepsia y, aunque en menos del

50% de los pacientes diagnosticados de epilepsia se detecta una causa estructural que justifique las crisis,
la sensibilidad aumenta con un protocolo adecuado.
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