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RESUMEN 

INTRODUCCIÓN: La ELT representa un reto diagnostico en algunos 
casos y su etiología tiene una gran variabilidad donde las principales 
causas son esclerosis hipocampal mesial hasta un 70%, tumores de 
bajo grado, malformaciones congénitas y vasculares, y lesiones 
glioticas debidas a traumatismos o infecciones.  Las imágenes 
espectroscópicas representan la distribución anatómica de las señales 
de metabolitos compuestos que contienen N-acetil aspartato (NAA), la 
creatina (Cr) y colina (Cho); NAA es de gran interés debido a su 
distribución predominantemente neuronal, la reducción de la señal de 
NAA se suele interpretar como la pérdida o disfunción de neuronas. (5) 

MATERIAL Y MÉTODOS: MATERIAL Y MÉTODOS Se realizó un 
estudio transversal, observacional, analítico,  se utilizó un muestro no 
probabilístico a conveniencia utilizando a todo los pacientes con 
diagnóstico de ELT y esclerosis mesial. Para el análisis estadístico se 
utilizó  el programa SPSS utilizando la prueba de normalidad 
Kolmogorov Smirnov, prueba de ANOVA para comparación de medias 
utilizando una p de 0.05 para determinar significancia estadística. 

RESULTADOS: Se realizó el análisis de 22 pacientes con dx de 
epilepsia del lóbulo temporal.La población se dividió en 13 niños y 9 
niñas con edades de 5 a 16 años con una media de 10 años y 7 meses 
presentando un promedio de edad de inicio de las crisis convulsivas de 
4 años y 8 meses. Con respecto a la lateralización de la epilepsia 
encontramos que 10 pacientes presentaron epilepsia del lóbulo 
izquierdo 5 del lóbulo derecho y 7 de ambos lóbulos. 
CONCLUSIÓN: Existe una relación entre la clínica con los hallazgos 
encontrados en la espectroscopia por resonancia magnética de 
pacientes con diagnóstico de epilepsia del lóbulo temporal con 
esclerosis mesial. 

 
Palabras clave: epilepsia del lóbulo temporal, esclerosis mesial 

temporal, espectroscopia por resonancia magnética. 
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ABREVIATURA: 
 
ELT: Epilepsia del lóbulo temporal 
EMT: Esclerosis mesial temporal 
ERM: Espectroscopía por Resonancia magnética 
EEG: Electroencefalograma 
FAE: fármaco antiepiléptico 
RF: Radio frecuencia 
RM: Resonancia magnética 
ECA: Esclerosis de los cuerpos de Ammón 
TE: Tiempo eco 
TR: Tiempo de repetición 
SNC: Sistema nervioso centra 
TCE: Trauma cráneo encefálico.  
NAA: N-acetil aspartato 
Cr: Creatina 
PCr: fosfocreatina 
Cho: Colina  
mio-Ins: Mio inositol 
Glu: Glutamato 
Ppm: parte por millón. 
CMN: Centro Médico Nacional 
IVA: índice volumétrico de asimetría 
SIAH: Sistema integral de administración hospitalaria. 
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ANTECEDENTES 

La ELT representa un reto diagnostico en algunos casos y su etiología 
tiene una gran variabilidad donde las principales causas son esclerosis 
hipocampal mesial hasta un 70%, tumores de bajo grado, 
malformaciones congénitas y vasculares, y lesiones glioticas debidas 
a traumatismos o infecciones.  La gliosis puede desarrollarse después 
de hipoxia neonatal y en pacientes con historia previa de cirugía 
cerebral, infección o traumatismo. Desde el punto de vista genético se 
ha encontrado en células granulares dentadas de pacientes con 
epilepsia del lóbulo temporal, encontrándose una relación de genes 
implicados en la fosforilación oxidativa asociados con esclerosis mesial 
temporal. (1,4,6) 

 

Anatomía del hipocampo: se encuentra en el lóbulo temporal medial, 
está formada por el enclavamiento de bandas neuronales de la 
circunvolución del dentado. La estructura laminar del hipocampo de 
afuera hacia adentro comprende la alveus (axones salientes), estrato 
oriens (que cruzan los axones y las interneuronas), estrato piramidal 
(los principales elementos celulares, las células piramidales), estrato 
radiatum (dendritas apicales de las células piramidales), y haces de 
estrato lacunosum / moleculare (axones, dendritas, y interneuronas). 
Las capas de células piramidales tienen cuatro subcampos (CA1-4); 
CA1 es la región más grande y amplia, y está en continuidad con la 
subículo; CA2 es más estrecha con las neuronas densamente 
empaquetadas; CA3 forma la curva del hipocampo; CA4 está dentro 
de la concavidad de la circunvolución dentada, que comprende células 
ovoides dispersas (denominada también la placa terminal u hoja final) 
Fisiopatología: Histológicamente implica pérdida neuronal selectiva, 
con proliferación astroglial secundaria que afecta especialmente los 
sectores CA4, CA3 y CA1 del hipocampo. La relación entre las crisis 
febriles de la infancia y esclerosis mesial temporal se encuentra en 
controversia; al parecer, la predisposición genética o un antecedente 
de hipoxia perinatal producen una lesión hipocampal que favorece la 
aparición de crisis febriles en la infancia como marcador temprano de 
esclerosis mesial en el adulto. Además se ha encontrado diferentes 
anomalías metabólicas relacionadas con mitocondrias disfuncionales 
que son la fuente principal del estrés oxidativo implicados en el 
desarrollo de epilepsia mesial del lóbulo temporal.  
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La esclerosis mesial temporal (EMT) por definición es una pérdida 
neuronal y gliosis en el hipocampo. (1,9,11,12) 

 
Historia clínica: elemento crucial en el diagnóstico de ELT, se 
reconocen dos entidades: la epilepsia mesial temporal (mesial) y la 
neocortical; la primera se considera altamente resistente a los FAE. (4) 

Los síntomas de la epilepsia pueden ser difíciles de reconocer en la 
edad pediátrica, ya que no todas las crisis implican convulsiones 
evidentes y en el adolescente pueden ser mal interpretado como un 
trastorno psicológico.  
 
Cuadro clínico de Epilepsia  temporal: 
En la ELT mesial hay antecedente de convulsiones febriles, infecciones 
del SNC, TCE, asfixia perinatal e historia familiar de epilepsia; el 60% 
de los pacientes tiene como antecedente una crisis febril antes del 
diagnóstico. En muchos casos, los pacientes tienen periodos libres de 
crisis a lo largo de los años y reinician las crisis cuando son adultos, al 
final de la primera o segunda década de la vida se presenta la primera 
crisis no febril que es de tipo parcial compleja, simple o 
secundariamente generalizada. Más del 80% refieren auras, que se 
manifiestan como ansiedad, déjà vu o miedo, asociadas con síntomas 
viscerales, como náuseas y una sensación indescriptible que asciende 
desde el epigastrio. Después del aura, el paciente presenta mirada fija 
y paro motor, seguido de automatismos oroalimentarios o manuales 
(usualmente ipsilaterales), con manifestaciones autonómicas como 
midriasis, hiperventilación, piloerección y taquicardia; puede presentar 
postura distónica en el miembro superior contralateral a la zona de 
inicio ictal. Esta es una descripción semiológica clásica de ELT mesial; 
sin embargo, en la práctica clínica diaria, el diagnóstico es complejo, 
ya que muchos pacientes con pseudocrisis pueden presentar 
semiología similar y un número considerable de casos no se presenta 
con el cuadro típico. La epilepsia neocortical se presenta en pacientes 
sin claros factores de riesgo. Aparecen 5 o 10 años más tarde que la 
epilepsia mesial, el fenómeno de aura es menos frecuente y de 
presentarse es de tipo auditiva, somatosensorial o psíquica, seguida 
de cese de la actividad motora, mirada fija y falta de respuesta, con 
posterior actividad clónica contralateral y frecuente generalización 
secundaria. El valor localizador de las auras para identificar el lóbulo 
de origen ha demostrado ser tan bueno como los hallazgos del 
electroencefalograma (EEG). (9,19) 
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Espectroscopia por Resonancia Magnética (ERM) 
 Las imágenes espectroscópicas representan la distribución anatómica 
de las señales de metabolitos compuestos que contienen N-acetil 
aspartato (NAA), la creatina (Cr) y colina (Cho); NAA es de gran interés 
debido a su distribución predominantemente neuronal, la reducción de 
la señal de NAA se suele interpretar como la pérdida o disfunción de 
neuronas. 
 
Figura 1. Imagen de que refleja diferentes valores de la espectroscopia 
en plano coronal. (5) 
 

 
Figura 2. Corte axial en secuencia T2 a nivel del hipocampo (5) 
 
 

 
 
 
 
 
 

A) Imagen de colocación del voxel para la 
espectroscopia en plano coronal a nivel de 
cabeza. B) Imagen de colocación 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 en el índice de 
NAA/colesterol+creatinina, existe elevación 
del mioinositol y del pico de Glx (glutamato 
y glutamina). 

A) Secuencia T2 axial, representación de 
los niveles de colocación del univoxel. 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 hemisferio; es evidente la atrofia 
hipocampal izquierda 
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Durante las crisis, las demandas metabólicas de las neuronas pueden 
exceder el suministro de oxígeno y nutrientes y esta alteración puede 
ser detectado por RME, incluyendo la acumulación anormal de lactato 
y la reducción de NAA. Además se ha considerado que la RME es de 
utilidad como biomarcador en la respuesta a fármacos anti epilépticos 
(FAE), Campos y cols, estudiaron la respuesta a tratamiento en la ELT 
que respondieron a primera línea de FAE, encontrando una diferencia 
estadísticamente significativa con menor relación NAA/Cr en los 
hipocampos de los pacientes que no respondieron al tratamiento. 
(5,14,21,23) 

 
Valores normales de los metabolitos cerebrales 
Las imágenes espectroscópicas representan la distribución anatómica 
de las señales de metabolitos compuestos que contienen los 
metabolitos mencionados. Con el fin de describir los cambios 
patológicos en la RME, se deben conocer los valores normales de los 
metabolitos del cerebro en desarrollo, las principales concentraciones 
en el cerebro pediátrico nacido a término son: NAA = 5,24 mmol / kg, 
Cr / PCr = 6,49 mmol / kg, Cho = 2,39 mmol / kg, y mio-Ins = 10,33 
mmol / kg. 
 
Características de los cambios en el desarrollo del metabolito: 
NAA es bajo en el nacimiento y aumenta más rápidamente durante el 
primer año de vida. Los valores finales se alcanzan a los 3-5 años de 
edad y en un cerebro sano la señal CH3 de NAA resonante a la 
frecuencia de 2 partes por millón (ppm) se convierte en la señal más 
intensa en el espectro cerebral. El aumento puede ser atribuido al 
proceso de maduración neuronal. La concentración en adultos es de 
aproximadamente 10 mmol. La creatina con fosfocreatina (Cr / PCr) 
aumenta rápidamente alrededor del término del embarazo. 
Contrariamente a otros compuestos, la intensidad de las señales Cr / 
PCr es casi estable después del primer año de vida. Esta invariabilidad 
de la concentración, junto con la clara visibilidad de la señal CH3 a 3,0 
ppm en los espectros, es la razón por la que esta señal se ha utilizado 
a veces como una referencia interna. Los compuestos que contienen 
colina (Cho) muestran un alto pico procedente del grupo betaína (N-
CH3) 3 a 3,2 ppm en recién nacidos, que luego disminuye con la 
maduración cerebral (probablemente debido a la alta tasa de síntesis 
y rotación de la membrana).  
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Los valores finales se alcanzan a los 3-5 años de edad, similar a NAA. 
El pico más alto en los recién nacidos se observa a 3,5 ppm. Sus 
valores finales se alcanzan en el primer año de vida, pero aún no se 
sabe qué es exactamente lo que refleja la alta señal en el desarrollo 
temprano. Las señales que resuenan en un área predominantemente 
entre 2 y 2,5 ppm que se originan a partir de glutamato (Glu) y 
glutamina (Gln) no cambian significativamente con la edad. Sin 
embargo, su visibilidad múltiple y solapamiento no les permite ser 
fácilmente utilizados como un estándar interno. Las concentraciones 
de metabolitos también muestran variabilidad regional dependiendo de 
las estructuras incluidas.  
 
Indicaciones de la ERM en pediatría: 
La indicación en niños de la ERM es principalmente para un análisis 
más detallado y complementario de los hallazgos anormales de 
resonancia magnética. La espectroscopia puede ayudar en la 
descripción de pacientes con sospecha de enfermedades metabólicas 
o predisposiciones genéticas (manifestación clínica de retraso 
psicomotor, convulsiones, etc.) Por último, pero no menos importante, 
un seguimiento del tratamiento.  (9,10,14) 
 
 El proceso para obtener un espectro se puede dividir en tres 
fases:  

1) Posicionamiento de la bobina en la región en la cual se quieren 
obtener los espectros 

2) Homogenización del campo magnético en la zona de interés  
3) Obtención del espectro  

Posicionamiento de la bobina 
Consiste en asegurar que la zona a estudiar esté situada 
correctamente dentro del volumen de observación de la bobina 
mediante la obtención de una serie de imágenes rápidas, las cuales 
servirán posteriormente para la localización del voxel de interés. 
Homogenización del campo magnético 
Los tejidos y los órganos de distintas personas presentan diferentes 
susceptibilidades magnéticas que causan cambios en la intensidad del 
campo magnético. Cuando estos cambios se producen dentro del 
volumen a estudiar, un núcleo en una determinada célula presenta gran 
variación en sus frecuencias de resonancia, como resultado el origen 
de un espectro con unos picos muy anchos y de menor intensidad.  
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Obtención del espectro 
A medida que se utilizan volúmenes más pequeños, la relación señal-
ruido disminuye y es necesario obtener un promedio de señales más 
grande para alcanzar un espectro de adecuada calidad, el tiempo de 
adquisición también estará en función a dicho valor (señal-ruido).  
La idea central del uso de ERM es determinar qué tipo de sustancias 
se encuentran en una determinada región del cuerpo y cómo varía su 
concentración en diferentes zonas y/o condiciones fisiológicas. 
(10,11,13,18) 

Interpretación de la ERM 

Un método apropiado para el diagnóstico por neuroespectroscopía 
consiste en definir cada metabolito en el espectro cerebral de H1 y 
determinar si se encuentra elevado o reducido con respecto a la 
creatina. La altura de los picos en la ERM se lee de derecha a 
izquierda, el pico agudo más alto de resonancia, 2 ppm corresponde al 
marcador neuronal (NAA); el siguiente grupo de picos pequeños 
corresponden a la glutamina y glutamato. La segunda de mayor altura 
a 3 ppm es la creatina y junto a ésta existe otro pico pronunciado 
asignado a la colina, la cual forma parte de la membrana celular. Otro 
pequeño pico es el mioinositol, cuya identificación es difícil debido a 
que tiene un espectro similar al de la glucosa. Un pico que aparece a 
1,33 ppm es el del lactato.  La espectroscopia, ha permitido una 
aproximación diagnóstica de la esclerosis mesial temporal muy fiable 
cuando hay un valor menor a 0.7 ppm en índice de relación 
NNA/Cho+Cr y/o disminución en el volumen del hipocampo, dado que 
presentan una sensibilidad y especificidad superiores al 90%. (12,15) 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

La epilepsia del lóbulo temporal debida a esclerosis mesial es de las 
epilepsias más frecuentes  en los pacientes pediátricos esta patología 
se considera un reto diagnostico por la complejidad en su presentación 
clínica, por esta razón se han diseñado diferentes métodos para ayudar 
a definirla entre ellos la espectroscopia por resonancia magnética; Es 
necesario el conocer si existe una relación estadísticamente 
significativa entre la presentación clínica de los pacientes y el resultado 
obtenido por la espectroscopia por resonancia magnética. 
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JUSTIFICACIÓN 

En nuestra institución no se cuenta con estudios de investigación que 
correlacionen la clínica con los hallazgos de espectroscopia por 
resonancia magnética en la edad pediátrica, por tanto este estudio 
permitirá el conocer la presentación clínica más frecuente que se 
presenta en las diferentes formas de esta enfermedad y con esto 
realizar una mejor toma de decisiones para la atención de estos 
pacientes.  

OBJETIVO GENERAL: 
 
Encontrar si existe una relación entre los datos clínicos de los pacientes 
con la espectroscopia por resonancia magnética realizada en los 
pacientes pediátricos diagnosticados con epilepsia del lóbulo temporal 
y esclerosis mesial  

OBJETIVOS ESPECÍFICOS: 
 Conocer el perfil clínico de los pacientes con epilepsia del 

lóbulo temporal y esclerosis mesial.  
 Analizar la espectroscopia por resonancia magnética realizada 

en pacientes pediátricos diagnosticados con epilepsia del 
lóbulo temporal y esclerosis mesial. 

 Encontrar si existe una relación entre las crisis de aura con los 
3 tipos de esclerosis mesial temporal. 

 Encontrar si existe una relación entre las crisis autonómicas 
con los 3 tipos de esclerosis mesial temporal. 

 Encontrar si existe una relación entre las crisis automotoras 
con los 3 tipos de esclerosis mesial temporal. 

 Encontrar si existe una relación entre las crisis parciales con 
los 3 tipos de esclerosis mesial temporal. 

HIPÓTESIS 
Existe una relación entre la clínica con los hallazgos encontrados 
en la espectroscopia por resonancia magnética de pacientes con 
diagnóstico de epilepsia del lóbulo temporal con esclerosis 
mesial. 
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MATERIAL Y MÉTODOS 
 
Se realizó un estudio transversal, observacional, analítico,  donde se 
revisaron los expedientes de los pacientes que se diagnosticaron con 
ELT y EMT a los que se les realizó ERM. 

 
Se utilizó un muestro no probabilístico a conveniencia utilizando a todo 
los pacientes con dx de epilepsia del lóbulo temporal con 
esclerosis mesial en el CMN 20 de Noviembre a partir del 1 de 
enero del 2010 al 31 de diciembre del 2016. 

 
Para el análisis estadístico se utilizó  el programa SPSS utilizando la 
prueba de normalidad Kolmogorov Smirnov, prueba de ANOVA para 
comparación de medias utilizando una p de 0.05 para determinar 
significancia estadística. 
 
CRITERIOS DE SELECCIÓN 

Criterios de inclusión: 

Pacientes menores de 18 años, atendidos en el Servicio de Neurología 
Pediátrica durante el periodo de estudio con diagnóstico de epilepsia 
del lóbulo temporal con esclerosis mesial y que se les haya realizado 
ERM. 
 

Criterios de exclusión:  

Pacientes con diagnóstico de ELT y que se les haya realizado ERM, 
pero que tengan otra patología asociada 

 
 

 

Pacientes pediátricos con diagnóstico de epilepsia del lóbulo temporal 
y que se les haya realizado ERM, pero que el diagnóstico no se haya 
realizado en el Servicio de Neurología Pediátrica del CMN “20 de 
noviembre” 
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Criterios de eliminación:  

Pacientes con diagnóstico de epilepsia del lóbulo temporal con 
expedientes clínicos incompletos  
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RESULTADOS 
 
Se realizó el análisis de 22 pacientes. La población se dividió en 13 
niños y 9 niñas con edades de 5 a 16 años con una media de 10 años 
y 7 meses presentando un promedio de edad de inicio de las crisis 
convulsivas de 4 años y 8 meses. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Con respecto a la lateralización de la epilepsia encontramos que 10 
pacientes presentaron epilepsia del lóbulo izquierdo 5 del lóbulo 
derecho y 7 de ambos lóbulos. 
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Con respecto a los síntomas que se presentan, de acuerdo a la 
lateralización, encontramos que en los del lóbulo izquierdo se 
distribuyeron de la siguiente forma: 
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Aquellos con epilepsia del lóbulo derecho se distribuyeron de la 
siguiente forma: 
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Y por último los pacientes con diagnóstico de epilepsia del lóbulo 
temporal bilateral se distribuyeron: 

 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
Para el análisis de la normalidad de la población se realizó la prueba 
de Kolmogorov-Smirnov obteniendo que la población presenta una 
distribución similar a la normalidad 
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Para el análisis de la comparación de medias se realizó la prueba de 
ANOVA obteniendo que para las crisis de aura se obtuvo un valor de 
43.86 con un valor de F de 1.17 y un valor p de 0.33, en las crisis 
autonómicas se obtuvo un valor de 13.86 con un valor de F de 1.036 y 
un valor de p de 0.37, en crisis automotoras un resultado de 5.09 con 
un valor de F de 3.132  y un valor de p de 0.067 y por último en crisis 
parciales un resultado de 5.5 con un valor de F de 8.517 y un valor de 
p de 0.002  
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DISCUSIÓN: 
 
En nuestro estudio la lateralización de la epilepsia que predomino 

fue la de lado izquierdo seguido una afectación bilateral datos que son 
sustentados por la clínica que presentan de acuerdo a que si la 
esclerosis mesial es de lado izquierdo, derecho o bilateral. Esto 
demuestra la efectividad que tiene la espectroscopia por resonancia 
magnética que demuestra de una forma confiable el foco 
epileptogénico. (19) 
Además cuando se realizó comparación de tipo crisis de aura se obtuvo 
un valor p de 0.33, en las crisis autonómicas se obtuvo un valor un valor 
de p de 0.37, en crisis automotoras un valor de p de 0.067 y por último 
en crisis un valor de p de 0.002. Siendo estadísticamente signifcativas. 
con lo que le da un valor agregado a la clínica cuando se sospecha 
ELT con EMT. (18) 
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CONCLUSIONES:  
Nuestro estudio logro corroborar la hipótesis de que existe una relación 
que permite al clínico, cuando sospecha de ELT con EMT, solicitar de 
manera expedita la espectroscopia por resonancia magnética y de esta 
manera evitar métodos más invasivos. Pero es necesario realizar más 
estudios donde se puedan realzar datos comparativos entre 
poblaciones y así poder analizar factores de riesgo en los mismos.  
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ANEXOS 
Ficha de recolección de datos 

Nombre del estudio: 
Correlación clínica-radiológica de espectroscopia por 
resonancia magnética, en los pacientes pediátricos con 
diagnóstico de epilepsia del lóbulo temporal y esclerosis 
mesial, experiencia de 6 años.  
---------------------------------------------------------------------------------
------------------------------------------------ 
Datos del paciente:  
 
N° de paciente:   N° de expediente: 
 
Edad en meses:   
 
Sexo: M___ F___ 
 
Resultados de la espectroscopia por RM 
Relación NAA/Cho+Cr:  Derecho:  ______ 
 Izquierdo: ______ 
 
Volumen hipocampal:  Derecho: ______ 
 Izquierdo: ______ 
Factor de riesgo:  
Crisis febriles:     SI NO 
Infecciones del SNC:    SI NO 
TCE:      SI NO 
Asfixia perinatal:                  SI NO 
Tumores:     SI NO 
Lesión vascular:     SI NO 
Otros                                SI        NO 
No tiene factores de riesgo: SI NO 
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Edad en meses de presentación de las crisis: 
Aura:  
Abdominal:    SI NO 
Olfatoria    SI NO 
Gestatoria   SI NO 
Estado de ensoñación  SI NO 
Sensación de miedo  SI NO 
Crisis autonómicas:  
Taquicardia   SI NO 
Rubefacción facial  SI NO 
Piloerección:   SI NO 
Crisis automotoras:   
Oroalimentarios                SI NO 
Manuales:    SI  NO 
Crisis parciales:   
Parcial simple   SI NO   
Parcial compleja:  SI NO 
EEG y/o Video EEG:  
Paroxístico en área temporal izquierda: características de 
los grafoelementos 
Paroxístico en área temporal derecha: características de 
los grafoelementos  
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