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RESUMEN: 

La epilepsia es uno de los padecimientos mt.ls antiguos de la 

humanidad, descrito por Hipócrates 400 años a.c. que sehaló 

claramente las variedades clínicas generalizadas y focales. 

John Hu9,1lin9s Jackson 1861~ definió a la epilepsia c:omo 

desear-gas cerebrales sóbí tas e>~cesivas y rápidas de la 

sustancia grl~. Describió con meticulosidad la ahora llamada 

epilepsia Jaci:soniar1a al observat·la con gran det.alle en SLl 

esposa. 

Debido a que las crisis epilépticas solo son un síntoma de un 

cuadro el inico más. corilpl ejo, surge la inquietud de establecer los 

denominados síndr·omes <Sxs) epilépticos que C:Lllminó en 1985 con 

la clasif'icación internacional de las crisis y sit1dromes 

epilépticos y perfeccionada en 1989. 

Los factores de riesgo para el desarrollo de las CPC son 

crisis febriles, trauma craneano, hipoxia neonatal, paralisis 

cerebraL encefalitis, prematurez, crisis convulsivas en la 

madre. 

Las CPC pueden maní f'estarse únicamente con al ter ación de la 

conciencia, estado de obnubilación o por formas compuestas 

caracterizadas por sintomatologia cognoscitivas, sintomatologia 

afec.tiva, sintomatología psicosensorial y sintomatologia 

psicornotoras. 

En el EEG se observan complejos orida espiga focales o espiga 

Y ondas aguda u observarse atent,ación del patrón intercrítico 

seguido por descargas rítmicas, paroxísticas focales que pi_,eden 

tener espigas u ondas agudas. 

5 



El objetivo del preser1te estudio es el definir las 

características clínicas, EEG y por IRM y poder establecer la 

frecuencia de esclerosis mesial por IRM en las CPC de lóbulo 

temporal. 

Se estudiaron 38 pacientes en total durante 8 meses captados 

en la consulta externa del Servicio de Neurología y Neurocirugía 

del Hospital General de México, s.sa. incluyéndose solo a 14 

pacientes a quiene se les realizó IRM. 

Los resultados obtenidos fueron : a hombres y 6 mujeres, con 

edades entre 15 y 33 a~os, con una media de 21.5+_4.9. 

Hubo antecedentes familiares en 6 pacientes C42.8X), trauma 

craneano en 3(21.4:1.J. hipoxia neonatal en 2 C14.2XJ, crisis 

febriles Y encefalitis en 1 respectivamente <7.1~). 

Clínicamente sa integró si ntomato 1 og i a cognoscitiva, 

a~ectiva, psicosensorial y psicomotora. 

EEG mostró: ritmo lento theta (anormal di~uso> en 6 (42.SY.>, 

paroxismos de actividad lenta thetA y delta con lateralización en 

4 (28.5%>. Normal en 4 (28.5%). 

La TCC normal en 11 pacientes y anormal en 3 mostrando 

neurocisticercosis, neoplasia de tipo astricitico y lesión 

inflamatoria inespecífica <7.lY.> respectivamenta. 

La IRM normal en 4 C29.5%> y anormal en 10 pacientes con 

esclerosis mesial 7 CSOY.> del lóbulo ternporal y 3 (21.4Y.) con 

neurocisticerco l"mico temporal derecho, colesteatoma del ático 

con infiltración al lóbulo temporal derecho y astrocitoma de bajo 

grado de malignidad en lóbulo temporal izq. <7. tX> 

respectivamente. 
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INTRDDUCCION: 

La primera descripción de epilepsi& fué hecha por Hipócrates 

400 años a.c., qLle señalo claramente las variedades clínicas de 

las crisis generalizadas y focales. 

Una etapa importante en la investi-:iación sobre epilepsia, se 

inició con los estudios de JOHN HUGHLINGS JACl'SON, médico 

filósofo, quien aparece en Londres en 1861, cuan se funda el 

National Hospital para para! i.ticos y epil4pticos. El c:iue definió 

a la epilepsia como descargas bruscas excesivas y desordenadas de 

la sustancia gris cerebral; el describió CC'n meticulosidad la 

ahora llamada epilepsia Jacksoniana, al observarla detalladamente 

en su esposa. H. Jackson introdujo en 1870, el concepto de un 

factor epileptógeno causante de las crisis. También consideró que 

las crisis tónoco-clónicas generalizadas. y las ausencias eran 

manifestaciones de descargas paroxísticas que se iniciaba y 

propagaban en un foco especi~ico del encéfalo. 

El término de: EPILEPSIA deriva del griego 11 EPILAMBANEIM" que 

significa " ser sobreacogido bruscamenteº. "ser atacado" o " algo 

que cae súbitament.e sobre el individuoº. (1) 

Es importante sería lar que han existido di ferer1tes 

clasificaciones desde los estudios de Calmeil en 1824 que 

introdujo una, basada en la gravedad. Delasiauve habló de 

crisis idiopáticas '' sin lesión anatómica demostrable~ 

sintomáticas" cuando hL~bo tal lesión y simpáticas" para 

describir crisis debidas al efecto sobt·e el cerebro de 

enfermedades en otros sitios. 



En base a los anterior hasta 1981 las crisis epilépticas se 

clasificaban seg.:u-. el sit.io de origen y su naturaleza. Debido a 

gue las crisis epilépticas solo son un síntoma de un cuadro 

el :í.nico rnás complejo, surge la inquietud de establecer los 

denominados síndromes epilépticos, que culminó en 1985 con la 

las Crisis y S:í.ndrom•s Clasificación Internacional de 

Epilépticos. Perfeccionada en 1989. En base a los anterior se 

refleja la intensión de ir m&s allá de las características 

electroclinicas de las crisis epilépticas y tornar en cu•nta otros 

elementos de interrogatorio,como la historia familiar, frecuencia 

e intensidad de las crisis, factores precipitantes e historia 

natural de la enfermedad. Con todos los datos clínicos se 

incrementa la adecuada clasificación de los tipos de crisis o 

síndrome epilépticos. 

Actualmente la epilepsia se define como una afección crónica 

de etiología diversa, caracterizada por crisis recurrentes, 

debidas a descargas excesivas de las neuronas cerebrales (crisis 

epilépticas), asociadas eventualmente con diversas 

manifestaciones clínicas y paraclinicas. 

Las crisis epilépticas son eventos paroxísticos, 

autolimitados, estereotipados, de duración breve, que se 

maniriesta por alteraciones motoras, sensoriales, autonómicas y 

psiquicas. 

Síndrome epiléptico es un trastorno caracteriz~do por un 

grupo de datos de interrogatorio (edad de presentación, sexo, 

antecedentes personales, Familiares y otros>, signos y síndromes 

t1eLlrol6gicos, tipo de crisis epilépticas y hallazgos 



elei::troencefalográficos c::iue habi tualrnente oc:Lu-ren juntos. 

Los síndrome epilépticos se clasifican dependierido del tipo 

de crisis en: general izados, parciales e indeterrninados. Dentro 

de los dos prirneros grupos se realiza la SL1bclasificación 

etiológica de epilepsia primaria idiopática y epilepsia 

secundaria o sintomática. C2,3 y 4) 

En el caso de la epilepsia prirnaria, las crisis en sí 

constituyen la enfermedad, no se puede identificar patología 

subyacente. Este tipo frecuentemente tiene historia familiar 

similar, ausencia de alteraciones neurológicas adicionales, con 

funciones cerebrales normales y respL~esta favorable a la 

terapéutica. 

En la epilepsia secundaria las crisis solo son Lln síntoma de 

una alteración neurológica subyacente, sin embargo existen datos 

clínicos adicionales, con afección de otras funciones del sistema 

nervioso y respuesta farmacológica menos favorable. 

Tanto en las crisis primarias como en las secundarias el 

patrón clínico puede ser similar. 

A la epilapsia y a los síndromes epilépticos se les puede 

clasificar según el tipo de crisis, los datos EEG, etiología 

< idiopática, genética, sintomática>, por su localización 

anatómica < lóbulo frontal, lóbulo temporal, rol ~ridica, lóbulo 

occipital, etc.). 

Se pueden clasificar corno crisis parciales simples CCPS>, 

crisis parciales complejas CCPC) y crisis parciales 

secLmdariarnente general izadas. 

Las características distintivas entre las CPS y CPC son las 
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descargas epilépticas focales qL'e se inician en una área de la 

corteza cerebral. 

En las crisis parciales complejas la alteración del 

conocirniento puede ocurrir al inicio~ o después de una 'fase 

parcial simple. En los pacientes con epilepsia del lóbulo 

temporal la descarga epiléptica se inicia en esa región y se 

puede registrar alteración electroer1cefalográfica en dicha zona. 

Las crisis del lóbulo temporal generalmente son CPC,, pero 

algunos er1fermos PL~eden iniciar con una crisis parcial simple que 

evoluciona a una crisis parcial compleja, o como CPC que 

evoluciona a una crisis convulsiva tónico-clónica generalizada. 

Las CPC representan del 60-657. de todas las crisis 

epilépticas, que pueden ir precedidas por CPS en 50-83~ de los 

adultos y en menos del 50X en los niños. 

En nuestro estudio nosotros nos vamos a referir a las CPC del 

lóbulo temporal. (4,5) 

Existen factores de riesgos para el dasarrollo de CPC del 

lóbulo temporal crisis febriles,, parálisis cerebral,, 

convulsiones neonatales, trauma craneano, encefalitis, epilepsia 

en la madre, hipoxia neonatal,, prematurez y trabajo de parto 

prolongado,, etc.>. 

Las crisis febriles ocurren entre los 30 días y los 5 años de 

edad,, sin evidencia de infección intrac:raneal u otra enf'ermedad 

neurológica aguda. Las crisis febriles son ralativamente 

frecuente y requieren reunir una o mas de las siguientes 

características: prolongadas C mits.s de 15 min. de duración), f'ocal 

(o parcial),, móltiples ( más de una crisis en 24 hrs.). 
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Parálisis cerebral con desordenes de los movimientos y 

postura diagnosticada antes de los 16 años de edad, no atribllida 

a lesión cerebral progresiva o a daño postnatal cerebral, que 

reurian al9linas de las siguientes características: espasticidad, 

ataxia, disquinesia C corea, distonia, atetosis), hipotonia y 

hemiparesia sin espasticidad. 

Se consideran corwulsiones r~eonatales cuando OClH-ren entre el 

nacimiento y los 30 dias de edad. 

Trauma crane:ano cuando se acompaña de pérdida del estado de 

vigilia, por daño cerebral~ amnesia postraum~tica o evidencia de 

fractura ósea. 

Encefalitis, enfermedad inflamatoria de inicio agudo o 

subagL,do con fiebre, signos meníngeos, pleocitosis en Liqlddo 

Céfalo Raquídeo <LCR) de más de 5 células/mm3 y evidencia de 

invoh,cro al parenquirna cerebral. (6) 

Las CPC del lóbulo temporal se pueden manifestar ónicamente 

con alteración de la conciencia, estado de obnubilación, el cual 

puede ser difici 1 de diferenciar de las crisis de aL,sencia, 

excepto por ser habitualmente más prolongadas y seguidas por un 

periodo de confusión postictal, o se pueden encontrar formas 

compuestas caracterizadas por sintomatología co9noscitiva: 

fenómeno de lo visto y de lo no visto; con sintornatología 

afectiva: sensaciones extremas de agrado, desagrado, temor, 

ansiedad, depresión, con sentimientos de rechazo y minusvalia, 

risa inapropiada, fenómenos autonómicos y amnesia. Con 

sintornatología psicosensorial: ill,siones y aluc:inacior1es visuales 

y auditivas. Con sintomatología psic:ornotora: automatismos como 
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chupeteo, saborQo, masticatorio, deglución, movimientos 

compulsivos de frotarse las manos y otras partes del cuerpo o 

movimientos complejos corno deambular o abrazar a P•t"aonaa 

cercanas, etc.). (7,8) 

En el estudio EEG los datos característicos de un trastorno 

conv1..~lsivo de inicio focal son COMPLEJOS DE ONDA ESPIGA FOCALES, 

ESPIGA V ONDAS AGUDAS en oposición de fase, elementos grá~icos 

que de ser observados apoyan el diagnóstico de crisis pat"'c:iales. 

Si hay ESPIGAS u ONDAS AGUDAS INTERICTALES en la regiót"l temporal 

apoyan el diagnóstico de CPC y epilepsia del lóbulo temporal. 

Entre los datos EEG interictales que apcoyan el diagnóstico 

específico de CPC están ondas agudas provenientes de un lóbulo 

temporal, ondas a91..1das que surgen en forma independiente de ambos 

lób1..1los temporales (observadas en 25-33>.: de los pa,c:ientes). 

EEG d1..,,.-ante las crisis casi siempre pueden identi Ti car un 

patrón de crisis, los m~s frecuente es que en el EEG ictal se 

observe atenuación del patrón intercrítico, seguido por descargas 

rítmicas paroxisticas focales, que Pt.1eden tener espigas u ondas 

agudas. < 9~ 10, 11, 12) 

Existen numerosos estudios extranjeros relacionados con CPC 

del lóbulo temporal en pacientes con factores de riesgo 

import.ante, en los que se ha observado frect.~entemente esclerosis 

mesial en el lóbL~lo temporal a nivel del hipocampo, 

parahipocampo, amigdala, c1..~erno temporal del ventrículo lateral>, 

los hallazgos se han evidenciado con la IRM, método con el cual 

es factible observar las lesiones, por la gran definición y 

especificidad que tiene, principalmer1te en pacientes que han sido 
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refractarios al tratamiento médico. En México son escasos los 

estudios de las CPC del lóbl~lo temporal con éste método de 

irnágen. (13, 14, 15, 16, 17, 19, 19,20,21> 

El objetivo del presente estudio es el de definir las 

características clínicas, electroencef"alográficas y por IRM y 

poder establecer la frecuencia de esclerosis mesial por IRM. 

Esperarnos contriblür a la di fusión de éste método en las CPC 

del lóbulo temporal y por ende a su diagnóstico y terapéutica 

adecuada. 



MATERIAL Y METODO: 

Se valoraron todos los pacientes con epilepsia, que acL,diaron 

a la Consulta Externa del Servicio de Neurología y Neurocirugía 

del Hospital General de México, S.Sa., de junio de 1991 a febrero 

de 1992. 

Se estudiaron en total a 38 pacientes con crisis parciales 

complejas del lóbulo temporal, en quienes se realizó historia 

el ínica detallada, hac:iendose énfasis en los factores de riesgo 

para esclerosis mesial; se efectuó exploración física general y 

neurológica y como estudios complementarios se efectuaron 

exámenes generales de rutina, EGG, TCC y en 14 IRM, siendo estos 

~'!timos los incluidos en el presente estudio, ya que la 

prat•nsión del protocolo es la correlación de esclerosis mesial 

del lóbulo temporal e IRM. 

Los estudios realizados a los pacientes fueron interpretadoss 

por los participantes en el trabajo, de manera separada y en 

forma conjunta. 

Los resultados fueron colectados en f'ormas diseñadas 

exprofeso, almacenadas y anal izadas en la hoja electrónica Lotus-

2 3 . Se obtuvieron las medidas de tendencia central, de 

dispersión de las variables numéricas y la frecuencia de las 

variables nominales. 

El estudio contó con la a~robaci6n del Comité Etico de 

Investigación Clínica del Hospital General d• M6xico; S.Sa. 
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RESULTADOS: 

Se estudiaroti 14 pacientes, de los cuales 8 fueron hombres y 

6 mujeres, las edades flL~ctuaron entre 15 y 33 arios, c:on una 

media de 21.5 + 4.9. {graf. 1-2> 

HL~bo antecedentes farni 1 iat·es de epilepsia en 6 pacientes 

(42.8%). Con respecto a los factores de riesgo presente en estos 

pacientes fLleron los siguientes: trauma craneano en 3 (21. 4Y.>, 

hipoxia neonatal en 2 <14.2/.), crisis febriles en 1C7.1:%) y 

encefalitis en 1 C7.1Y.>,. en dos pacientes se encontraron dos 

fa~tores de riesgo. (graf 3-4) 

CUADRO CLINICO: 

Es ti.No integrado por 

sintomatc•logia afectiva, 

sintomatologia psicomotora. 

sintomatologia cognoscitiva, 

sintomatología psicosensorial y 

Sintomatologia cognoscitiva: 4 pacientes (28.SY.> manifestaron 

fenómeno de lo ya vivido, 6 pacientes (42.SY.) fenómeno de lo no 

vivido y en 4 pacientes (28.5%) fué mixto. 

Sintomatologia afectiva: 6 pacientesC42.8%) manifestaron 

grito y llanto inmotivado, 7 (50/.) con soliloquios, 3 C21.4Y.) con 

agresividad y miedo, 5 C35. 7%) con amnesia, 1 C7.1%) retraido Y 

mi:..>.to en 8 pacientes <~·7.1%'.l. 

Sintirnatologia psicosensorial: 6 pacientes 142.8:'.) 

mani festa.ron i ll1siones vis1..1ales, 7 (50%> con all..1cinaciones 

visuales y auditivas, mi>~to en 6 pacientes C42.8Y.>. 

Sintomatolc19ia psicomot.ora: 7 pacientes (50%) mani fest.adas 

por movirnientos de chupeteo, masticación, degl1..1cio:!on, parpadeo, 
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automatismos elaborados (correr, ql..fitarse la ropa. etc.>. (9 5-8) 

La explot·ación física y neurológica fué normal en todos los 

pacientes. 

ELECTROENCEFALOGRAMA: 

Se real izó EEG en todos los pacientes observándose los 

siguientes datos: ritmo lento theta <anormal difuso) en 6 <42.8;1.) 

paroxismos de actividad lenta theta y delta con lateralización en 

4 (28.5%>. EEG normal en 4 C2B.5%). (graf 9) 

TOMOGRAFIA COMPUTADA DE CRANEO: 

En los 14 pacientes se efectuó TCC., encontrándose 

Neurocisticercosis en 1 <7.1%>. neoplasia de tipo astrocitico an 

1 <7.1%> y lesión inflamatoria en 1 C7.1X>. Cgra'f. 10-11> 

IMAGEN POR RESONANCIA MAGNETICA (IRMl: 

Real izada en todos los pa•=ientes estudiados, reportándose lo 

siguiente: en 4 no hubo evidencia de lesión C28. 3%), en 7 CSOX> 

se demostró la presencia de esclerosis mesial a nivel del lóbulo 

temporal, de los cuales en 4 (28. 5:1.) se observó ensanchamiento 

del c1.1erno temporal del ventriculo lateral. en 3 

atrofia del lóbulo temporal de predominio izquierdo. (g 12-14) 

Existió correlación con la TCC en 3 pacientes, con 

cisticerco único en el lóbulo temporal derecho, que corresponde 

al 7.1%, que como característica sobresaliente tuvo una evolución 

de sus crisis epilépticas de 10 aP\os, el segundo caso con 

astrocitoma de bajo grado de malignidad en lóbulo temporal 

izquierdo~ con evolución de sus crisis de 11 ª"os, corroborado 

con biopsia cerebral y el 1.Htirno caso diagnostica.do por TCC como 

proceso inflamatorio inespecífico correspondió a un colesteatoma 

JE. 



del ático con in~i ltraci ón al 16bulo temporal derecho, con una 

evolución de sus Ct"isis de 6 ahos •. 

E:n 4 pcicientes no hi..tbo evidericia de lesión. 

E:s importante. me.nc:ionar que en relación a los pacientes con 

esclerosis mes1al ni:• h1.,bo correletción con la TCC., ql'e coincide 

con lo reportado en la literatura. 



DISCUSION: 

Se ha. determinado que las CPC comprenden del 60-65% de todas 

las epilepsias en estadísticas tanto nacionales como 

internacionales. (3, 4) 

El presente estudio tiene como finalidad corroborar la 

frecuencia de la esclerosis mesial en pacientes con CPC del 

lóbulo temporal por estudios de neuroimagen, fundamentalmente por 

IRM, como se reporta en la bibliografía extranjera, nosostros no 

encontramos ninguna referencia a nivel nacional sobre esta 

patolo9ia e IRM. 

Nuestro estudio comprende a 38 pacientes captados durante S 

meses lo que indica su alta incidencia., a pesar de esto solo a 14 

pacientes se les pudo estudiar en forma completa, incluyendo IRM. 

Las CPC fueron más frecuentes en hombres (8) en relación a 

las mujeres (6). 

Los antecedentes familiares son importantes en el desarrollo 

de las CPC, sobretodo cuando el familiar afectado es la madre y 

más a.:tn cuando halla padecido de crisis febriles en la infancia, 

como se encontró en 6 pacientes (42.8%). 

Se investigaron factores de riesgo para el desarrollo de las 

CPC de los que se encontraron: trauma craneano en 3 (21.4X), 

hipoxia neonatal en 2 <14.2X>, crisis febriles en (7. l):> y 

encefalitis en <7.1;(). esto contrasta con los estudios 

reportados, donde las crisis febriles ocupan el primer lugar 

hasta en el 30% de los casos, trauma craneano en 15X sobretodo 

cuando ocurre en los primeros a~os de vida, encefalitis en 3Y.. (6) 



La sintomatologia en la mayoría de los pacientes fué mixta 

(cognoscitiva, afect.iva. psicosensorial, psicomotora), ya qL,e 

presentaron dos o más de estos síntomas, lo qLh: es si mi lar a lo 

reportado en la literatura. C7,B> 

La exploración física y neurológica fué normal er1 todos los 

pacientes. 

El 

(71.4:t.)' 

estudio de EEG demostró anormalidades en 10 pacientes 

observándo~e lc•s si9uientes datos ritmo lento tetha 

(anormal difuso> en 6 C42.BX>, paroxismos de actividad lenta 

theta y delt.a con lateralización en 4 C28.SX> y EEG normal en 4 

C:28,5:t.>. C9,10,!1l 

La TCC real izada, demostró evidencia de lesi~•n solo en 3 

pacientes consistente en: en neurocisticercosis, r1eoplasia de 

tipo astrocítico y lesión in~lamatoria inespecífica (antecedentes 

de otitis crónica de repetició en oido derecho). Es importante 

hacer mención que estos pacientes contaban con Lma evolución 

crónica de sus crisis de 11, 10 y 6 años respectivamente. Los 

demás estudios fueron normales, debido a que no se observó 

evidenc:ia de esclerosis mesial en el lóbulo temporal, lo cual 

correlaciona con los reportes publicados debido a SL' baja 

sensibilidad y especificidad (1-2%). (19,20) 

En los estudios de IRM se encontró evidencia de lesión en 1.0 

pacientes (71.4%), de los cuales en 7 (50%) mostraron esclerosis 

mesial temporal, con ensanchamiento del cuerno temporal del 

ventrículo lateral y atrofia temporal, existiendo correlación con 

lo reportado en la literatura, debido a la gran sensibilidad y 
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especificidad de este método C70-90/.), principalmente cuando se 

realizan cort•s coronales en T2. con lo que se visualiza mejor el 

lóbulo temporal. (13, 14, 15.17> 

En 3 pacientes existió correlación con la TCC neurocisticerco 

1..'.mico en el 16br..1lo temporal derecho, neoplasia Castrocitorna de 

bajo grado de malignidad) en el lóbulo temporal izquierdo y 

les:ión inflamatoria inespecífica que correspondio un 

colesteatoma del ático con infiltración al lóbulo temporal 

derecho. 

En los 4 restantes el estudio no mostró evidencia de lesión. 

Las alteraciones observadas en la IRM. son similares a lo 

reportado por otros autores en la bibliografía internacional. 

Es interesante se~alar que en relación a otros estudios en 

los que las crisis febriles fueron el f'actor de riesgo mAs 

frecuente, en nuestro estudio solo se encontró en paciente que 

corresponde al 7.1Y. y predominó el trauma craneano en 3 pacientes 

(21.4:1.). (19,20,21,22) 

Sin embargo el objetivo principal se cumplió, que era el 

demostrar esclerosis mesial temporal en los pacientes con CPC del 

lóbulo temporal. 

El seguimiento hasta el momento es de 8 meses. 

20 



CONCLUSIONES: 

1. - Las CPC ocupan un importante porcentaje (60-t.5:-;J de los 
síndromes epilépticos. 

2.- Existen factores de riesgo de interes en el desarrollo de las 
CPC (crisis febriles, trauma craneano, hipoxia neonatal, 
parálisis cerebral, encefalitis, etc.). 

3.- El cuadro clínico puede no tener correlación con los estudios 
paracl ínicos. 

4.- La exploración física y neurológica es normal en la mayoría 
de los casos. 

5.- El EEG es anormal con grafoelementos de generalización o 
lateralización con paroxismos compuestos de ondas lentas 
theta y deltas, siempre y cuando se realice con las 
indicaciones precisas. 

6.- La TCC fué de nula utilidad para demostrar esclerosis mestal 
temporal. 

7. - La IRM es el método más fidedigno para demostrar esclerosis 
mesial del lóbulo temporal, principalmente cuando se 
efectóan cortes coronales en T2. 

e.- El estudio alcan:::ó el objetivo de corroborar la gran 
incidencia de esclerosis mesial detectada por IRM. 
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