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Contribucion de las imagenes de resonancia magnética
por tensor de difusion al diagndstico de displasias
corticales focales

Juan P. Princich, Damian Consalvo, Marcelo Kauffman, Gustavo Seifer, Alejandro Blenkmann, Silvia Kochen

Introduccién. Las displasias corticales focales (DCF) son malformaciones corticales y, aunque evidencian caracteristicas
tipicas en la resonancia magnética (RM) convencional, la determinacién precisa de la zona epileptdgena es controvertida.
La evolucién postoperatoria menos favorable con respecto a otras epilepsias sintomaticas se explicaria mediante la exis-
tencia de areas epileptdgenas no visibles en la RM convencional. Las imagenes por tensor de difusién (DTI) son sensibles
a anomalias microestructurales sutiles, y la anisotropia fraccional, un indicador indirecto, demuestra dreas de reduccién
en la sustancia blanca subyacente a las DCF, excediendo las alteraciones detectadas con la RM convencional en casos
aislados de trabajos previos.

Objetivo. Analizar las caracteristicas de la anisotropia fraccional en una serie de pacientes con DCF, para evaluar la contri-
bucién diagnéstica de la RM por DTI.

Sujetos y métodos. Se escanearon 21 controles y 11 pacientes con DCF visible en la RM, con registro de variables clinicas e
imaginoldgicas. Se realizé un andlisis visual de los mapas de anisotropia fraccional en busca de asimetrias entre hemisfe-
rios, sesgado a los datos clinicos o de RM estructural.

Resultados. Dos mujeres y nueve varones, de 30,0 + 9,7 afios de edad; tiempo de evolucién de la epilepsia: 22,0 + 9,3
afios; frecuencia promedio de las crisis: 3/mes (rango: 0,16-8/mes). Todos evidenciaron asimetrias interhemisféricas, en
10 pacientes (90%) excediendo los limites estructurales de la DCF. Ninguno de los controles demostrd asimetrias en la

anisotropia fraccional. No se encontré relacién significativa con las variables confrontadas.

Conclusiones. Se necesita estudiar un mayor nimero de pacientes para valorar la utilidad de las DTl para definir la locali-

zacion y extension de la zona epileptdgena en esta poblacion.

Palabras clave. Anisotropia fraccional. Displasia cortical focal. DTI. Epilepsia. Imagenes por tensor de difusién. RM.

Introduccion

Las displasias corticales focales (DCF) son el tipo
mads frecuente de malformaciones del desarrollo cor-
tical. Constituyen malformaciones asociadas a ano-
malias fenotipicas celulares, que pueden ser el resul-
tado de alteraciones tempranas en el proceso embrio-
légico de diferenciacién y proliferacién neuronal.

Existen caracteristicas tipicas en la resonancia
magnética (RM) convencional que permiten suge-
rir el diagndstico de DCF [1] y son utilizadas ruti-
nariamente en la préctica clinica.

Sobre la base de las caracteristicas histopatolégi-
cas, se describen diferentes subtipos de DCF. En la
reciente comunicacién conjunta de expertos de la
Liga Internacional contra la Epilesia, se propone [2]
dividirlas en: tipo I, asociadas a dislaminacién ra-
dial (tipo Ia) o tangencial (tipo Ib); y tipo II, cuando
la dislaminacién agrega neuronas dismérficas (tipo
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IIa) o células balén (tipo IIb). Se establece un grupo
particular (tipo III) de DCF cuando se evidencian
patologias asociadas, y, dependiendo de éstas, se
desglosan subtipos entre IIla y Illc.

Se notifican publicaciones de series aisladas con
expresion imaginolégica caracteristica en cada sub-
tipo donde se reconoce que las DCF tipo I se ubi-
can con mayor frecuencia en el 16bulo temporal, de
menor tamaio, con extensas anomalias de sefal
mas sutiles, asocian neocorteza hipoplasica y retra-
so sicomotor [3]. Las DCF tipo II se encuentran con
mayor frecuencia en las dreas frontales perirrolan-
dicas, sin expresion de déficits neurolédgicos graves,
y, cuando existe hiperseiial en secuencias de tiempo
de repeticién (TR) prolongado en la RM, los hallaz-
gos histopatolégicos sugieren el subtipo b, debido a
la presencia de células bal6n [4].

A pesar de una mejor identificacién y caracteri-
zacién de las lesiones debido a la experiencia acu-
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mulada y a innovaciones tecnoldgicas que determi-
nan mejor resolucién con mayor campo magnético,
la determinacién precisa de la zona epileptégena en
las DCF sigue siendo controvertida [4].

Los avances en las técnicas de imdgenes demos-
traron una prevalencia mayor de DCF a la conside-
rada previamente, y estos pacientes son cada vez mas
frecuentemente reconocidos como buenos candida-
tos a cirugia de epilepsia [5,6]; sin embargo, las series
revisadas muestran una evolucién menos favorable
tras el tratamiento quirdrgico con respecto a otras
epilepsias sintométicas. Basdndose en descripciones
anatomopatoldgicas ulteriores [1], se propone que la
falta de reconocimiento de areas de DCF epileptogé-
nica mas extensas, no visibles en la RM convencio-
nal, podria explicar la menor eficacia terapéutica.

Siguiendo estos hallazgos, se sugiere frecuente-
mente en la préctica clinica incorporar informacién
obtenida con técnicas funcionales, como las image-
nes por tensor de difusién (DTI), que demostraron
en casos particulares ser mds eficientes que la RM
estructural para delimitar la extension de las altera-
ciones [7].

Las DTI derivan de una técnica particular de RM
de difusién que puede usarse para valorar indirec-
tamente la integridad microestructural axonal, mi-
diendo la magnitud de la difusién de las moléculas
de agua y su direccién preferencial en tres dimen-
siones del espacio. Los estudios de DTI en el siste-
ma nervioso central [8] se basan en el fenémeno de
la difusién anisotrépica del agua, es decir, la facili-
taciéon de la difusién en una direccién particular,
determinada por el sentido en el que se agrupan y
compactan las fibras de sustancia blanca en un eje
determinado. Son, ademads, la fuente de imdgenes
que permiten generar la tractografia de fibras a par-
tir de modelos matematicos.

Multiples publicaciones con correlacién histold-
gica y estudios clinicos demostraron que las DTI
son sensibles a anomalias microestructurales no
evidentes en las imdgenes convencionales de RM
[9], incluso en etapas mas precoces en la evolucion
de diferentes patologias neuroldgicas. La anisotro-
pia fraccional (AF) es una unidad de medida rota-
cional e invariable de las DTI que puede cuantificar-
se en cada véxel con valores entre 0 (difusién isotré-
pica, sin direccién preferencial) y 1 (difusién alta-
mente anisotrépica o direccionada). Existen trabajos
previos con escaso nimero de pacientes que obser-
varon areas de reduccién en la AF de la sustancia
blanca subyacente a las DCEF, incluso excediendo
las anomalias detectadas con RM convencional y
los limites de las alteraciones estructurales cortica-
les [7,10,11].

En este estudio se analizan las caracteristicas de
la AF en una serie de pacientes con DCF identifica-
das mediante criterios de RM convencional, para
evaluar la contribucién diagnéstica de las DTI.

Sujetos y métodos

Los pacientes se reclutaron del Centro de Epilepsia
en la Divisién de Neurologia del Hospital J. Ramos
Mejia y del Servicio de Epilepsia, Divisién de Neu-
rologia, del Hospital de Pediatria Profesor J.P. Ga-
rrahan.

Se escanearon 21 controles sanos y 11 pacientes
con DCEF visible en RM seleccionados de forma
consecutiva. Todos los pacientes pasaron una eva-
luacién de primera instancia de acuerdo con el pro-
tocolo del Centro de Epilepsia [12], incluyendo RM
convencional, examen neurolégico completo y diag-
nostico del tipo de epilepsia [13], electroencefalo-
grama (EEG) convencional y evaluacién neuropsi-
colégica.

También se recogié informacion clinica, de EEG
de alta resolucidn y, en casos particulares, de video-
EEG. Las variables clinicas registradas incluyeron
tiempo de evolucién de la epilepsia, edad en el mo-
mento de la primera crisis, frecuencia de crisis, evi-
dencia de retraso mental y tipo de actividad ictal
con inicio focal o generalizado.

Todos los pacientes cumplieron los criterios ima-
ginolégicos de RM de alto campo sugestivos de DCF,
incluyendo giros corticales anémalos, engrosamien-
to cortical focal, pérdida de la interfaz entre sustan-
cia gris-blanca o anomalias de sefal cortical o sub-
cortical, incluyendo el tipo ‘transmanto’ [1].

De acuerdo con la reciente clasificacion clinico-
patolégica de las DCF [2], se asumi6 que todos los
pacientes estudiados eran DCF tipo I o tipo II. Dos
pacientes adicionales con patologias asociadas (tipo
IIT) fueron excluidos del analisis.

Se registr6, ademas, informacién sobre la topo-
graffa y caracteristicas imaginolégicas de las DCF
segun si se asociaban o no a aumento de sefial sub-
cortical en T, o FLAIR.

La mayoria de los sujetos controles fueron estu-
diantes locales voluntarios, sin antecedentes o his-
toria reciente de traumatismo, sintomas o signos de
enfermedades neurolégicas a la fecha del estudio.

El proyecto fue aprobado por la comisién de bio-
ética del Hospital J. Ramos Mejia.

Todos los pacientes y controles sanos llenaron
un formulario de consentimiento informado acep-
tando los procedimientos de este estudio y el uso
académico de la informacion obtenida.
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Tabla I. Datos demogréficos de los pacientes.

Edadenla Transmanto/hipersefial  Tiempo de evolucion  Frecuencia de Retraso Comienzo

primera crisis subcortical de la epilepsia crisis al mes mental focal EEC-AR
Paciente 1 16 afios Si 17 afios 3 No Si F
Paciente 2 14 afios No 17 afios 15 Si Si F
Paciente 3 5 afios No 15 afios 3 No Si F
Paciente 4 11 afios No 37 afios 0 No No G
Paciente 5 5 afios No 24 afios 1 No Si F
Paciente 6 3 afios Si 16 afios 8 No Si F
Paciente 7 0,16 afios Si 9 afios 3 No Si F
Paciente 8 17 afios Si 29 afios 0 No No G
Paciente 9 4 afios Si 23 afios 3 No Si F
Paciente 10 1afios No 28 afios 2 Si No G
Paciente 11 10 afios No 10 afios 4 No Si F

EEG-AR: electroencefalograma de alta resolucién; F: actividad paroxistica focal; G: actividad paroxistica generalizada.

Protocolo de DTI

Se escanearon consecutivamente todos los pacien-
tes y controles desde 2008 a 2010 en el mismo equi-
po de RM de 1,5 T (Intera, Philips Medical Systems,
Best, Paises Bajos) con bobina de cabeza de seis ca-
nales, factor SENSE de 2, en una secuencia single
shot diffusion-weighted tipo ecoplanar (TR/TE =
6.860/102 ms, matriz en 112 x 112, ancho de banda
de 95 kHz, campo de visioén 22 x 22 cm?), valor b de
800 s/mm? aplicado secuencialmente en 32 direc-
ciones de gradientes no colineales, entre 60-70 cor-
tes axiales de 2 mm de espesor con una imagen en
B, sin aplicacién de gradientes en cada posicién.

Se obtuvieron tres adquisiciones sin gap, con un
tiempo total promedio de entre 13 y 16 minutos y
una resolucidn final isot6pica de 2 mm.

También se incluyeron secuencias estructurales
T, 3D (spoiled gradient recovery volume TR/TE/TI
= 9,2/4,2/450 ms, matriz 256 x 256, campo de vi-
sién de 256 x 256 mm?, espesor de 1 mm) con reso-
lucién final isotépica de 1 mm.

Adicionalmente, todos los pacientes obtuvieron se-
cuencias 2D FLAIR (TR/TE/TI = 10.000/147/2.200 ms,
matriz 192 x 256, campo de visién de 24 x 24 cm?, y
espesor de corte entre 4 y 5 mm, sin gap) en planos
axial y coronal.
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Posprocesamiento

Las distorsiones en las imagenes ecoplanares indu-
cidas por corrientes eléctricas se corrigieron usan-
do un algoritmo que determina la transformacién
afin éptima aplicada a cada imagen de difusion.

Se calcularon los principales autovectores y au-
tovalores a partir de las DTI, generando mapas (ima-
genes volumétricas) de AF y difusibilidad media de
acuerdo con los métodos previamente descritos por
otros [14].

Las imagenes de FA se corregistraron y modifi-
caron segun las caracteristicas comunes con las ima-
genes de T, 3D de alta resolucién y con las image-
nes FLAIR usando el programa libre SPM5.

Se removieron las estructuras extracraneales me-
diante el algoritmo BET, y luego se sobreimpusieron
los mapas de AF de cada sujeto en un espacio comin
con las imagenes FLAIR y T, 3D utilizando instancias
diferentes del programa libre MRIcron para visualizar
en tres planos diferentes la relacién con la DCE.

Para facilitar la visualizacién de la sustancia blan-
ca, se filtraron los umbrales de AF entre valores de
0,1 y 0,45 para eliminar la organizacién mas isotré-
pica de la corteza cerebral. Las imdgenes se repro-
dujeron, ademds, en mapa de colores para una me-
jor interpretacion.
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Figura 1. Displasia cortical focal en la corteza temporooccipital con se-
fial hiperintensa en FLAIR y extensidn a la pared del atrio ventricular
izquierdo (flecha blanca en el corte axial, abajo a la izquierda). El mapa
de la anisotropia fraccional demuestra asimetria moderada-grave, con
disminucion regional en la sustancia blanca subcortical temporal y oc-
cipital en el hemisferio izquierdo.

Figura 2. Displasia cortical focal precentral derecha (flecha blanca en el
corte axial T, y FLAIR, abajo a la izquierda). El mapa de la anisotropia
fraccional delimita asimetrias focales y regionales con disminucién de
la anisotropia fraccional subcortical frontal posterior y parietal a la de-
recha (flechas blancas, arriba).

Evaluacion cualitativa de los mapas de AF

Se realiz6 un andlisis visual de los mapas de AF, a
cargo de dos neurorradiélogos experimentados, de
manera independiente, sesgado a los datos clinicos
o de RM estructural. Los casos controles fueron alea-
toriamente interpuestos con los de pacientes para
su interpretacién conjunta.

Las dreas con asimetrias entre hemisferios y las
regiones involucradas se graduaron cuando hubo
acuerdo entre los dos examinadores; las discrepan-
cias se resolvieron por consenso.

Después, para valorar la extension y ubicacién de
las regiones identificadas como asimétricas, se so-
brepusieron los mapas de AF a las imdgenes estruc-
turales de cada paciente. Sélo se consideraron dreas
anémalas en los mapas de AF cuando las dreas de
asimetria regional obedecian a una distribucién ati-
pica, frecuentemente subcortical y perilesional.

Andlisis estadistico

Los resultados se compararon apareados por edad,
sexo, tiempo de evolucién y tipo de epilepsia, ca-
racteristicas imaginoldgicas y de EEG, mediante las
pruebas U de Mann-Whitney y andlisis de chi al cua-
drado o ANOVA.

Resultados

Se estudiaron 11 pacientes, dos mujeres y nueve va-
rones, de 30,0 £ 9,7 anos de edad. Tiempo prome-
dio de evolucién de la epilepsia: 22,0 + 9,3 afos.
Frecuencia promedio de crisis: 3/mes (rango: 0,16-8/
mes) (Tabla I).

Se observaron asimetrias interhemisféricas en
todos los pacientes. En 10 de estos pacientes (90%)
se encontré disminucién regional de la AF de dis-
posicién subcortical, abarcando la DCF y excedien-
do los limites estructurales reconocidos en las se-
cuencias T; o FLAIR (Figs. 1y 2).

Tres pacientes de este grupo asociaron, ademas,
dreas de asimetria dispersas con aumento o mads
frecuentemente disminucién de la AF, afectando un
16bulo cerebral diferente a la ubicacién de la DCF, a
predominio subcortical o de la sustancia blanca pro-
funda (Fig. 3) (Tabla II).

La distribucién topografica incluy6 siete pacien-
tes con DCF en el I6bulo frontal (cuatro pacientes
con lesiones de tipo ‘transmanto’), dos pacientes con
lesiones en la regién temporal, uno temporooccipi-
tal y un paciente con DCF en el 16bulo occipital (Ta-
bla II).
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Tabla Il. Detalles de las dreas de asimetria en la anisotropia fraccional y topografia de las lesiones en pacientes con displasia cortical focal.

Alteraciones de los mapas de anisotropia fraccional Ubicacion y tipo de lesion

Moderada disminucién, focal y regional, de la anisotropia

Paciente 1 . L . o
fraccional en la regidn pericentral, temporal y occipital derecha

Frontal anterior derecha (transmanto)

Leve disminucién focal y perilesional de la anisotropia fraccional

Moderado aumento regional de la anisotropia fraccional:
sustancia blanca frontal, parietal y temporal posterior izquierda

Moderada asimetria izquierda: cingulo, radiacién dptica y tracto corticoespinal

Paciente 2 Occipital posterior y medial izquierda

Grave disminucidn focal y perilesional de la anisotropia fraccional:
sustancia blanca frontal anterior, cingulo anterior, cuerpo calloso anterior
Moderada asimetria izquierda: cingulo posterior, tracto corticoespinal,
sustancia blanca temporal y occipital, radiacion dptica

Leve asimetria izquierda: pedunculo cerebeloso

medio, fasciculo longitudinal superior

Paciente 3 Frontobasal anterior y medial izquierda

Moderada disminucién focal y regional de la anisotropia fraccional
con extension a la sustancia blanca frontal inferior y occipital
Moderada asimetria izquierda: cingulo, tracto corticoespinal,
fasciculo longitudinal inferior, fasciculo longitudinal superior

Paciente 4 Uncus y amigdala izquierda

Moderada disminucién focal y regional de la anisotropia fraccional:
cingulo derecho y esplenio del cuerpo calloso

Leve asimetria izquierda: tracto corticoespinal,

sustancia blanca temporal y occipital

Paciente 5 Precentral y lateral derecha

Moderada disminucién focal y regional de la anisotropia fraccional
Paciente 6 Moderada asimetria izquierda: tracto corticoespinal,
cingulo, sustancia blanca temporal superior y occipital

Temporooccipital posterior izquierda
(hipersefial subcortical en FLAIR/transmanto)

Moderada disminucién regional de la anisotropia fraccional
Paciente 7 en la sustancia blanca temporal posterior opercular derecha Frontal y precentral derecha (transmanto)
y cingulo y tracto corticoespinal a derecha

Moderada disminucién focal y regional de la anisotropia fraccional
Sustancia blanca frontal y lateral derecha

Leve asimetria izquierda: tracto corticoespinal,
cingulo, sustancia blanca frontal, temporal y occipital

Paciente 8 Anterior frontal derecha (transmanto)

Moderada disminucién focal y regional de Ia anisotropia fraccional:
sustancia blanca frontal lateral, temporal y occipital a derecha,
Paciente 9 esplenio del cuerpo calloso Frontal anterior derecha (transmanto)
Leve asimetria izquierda: tracto corticoespinal,
cingulo, sustancia blanca temporal y occipital

Grave disminucion focal y regional de la anisotropia fraccional

. Sustancia blanca frontal anterior ) -
Paciente 10 ; o X . Frontal anterior y lateral izquierda
Leve asimetria izquierda: pedinculo cerebeloso medio,

cingulo, sustancia blanca temporal y occipital

Moderada disminucion focal y regional de la anisotropia fraccional

en la sustancia blanca temporal, frontal y parietal

Leve asimetria izquierda: pedtnculo cerebeloso medio,

tracto corticoespinal, cingulo, sustancia blanca temporal, frontal y occipital

Paciente 11 Temporal anterior derecha

Ninguno de los sujetos control demostr6 asime- presentes en los pacientes, aunque sin asimetrias re-
trias en los mapas de AF; en general, se apreciaron  gionales o subcorticales. No se hall6 una relacién es-
diferencias en el calibre de tractos largos en el hemis-  tadisticamente significativa entre las variables clini-
ferio dominante en el 85% de los sujetos, también cas, topograficas o imaginolégicas confrontadas.
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Figura 3. Displasia cortical focal pericentral derecha de tipo ‘transman-
to’ (flecha blanca en el corte coronal FLAIR, arriba a la izquierda, y axial
T, abajo). El mapa de la anisotropia fraccional demuestra asimetria
derecha con disminucién de la anisotropia fraccional en la regién fron-
tal inferior y parietal (flechas blancas) asociada a grave reduccién de
la anisotropia fraccional en la sustancia blanca subcortical y profunda
(flechas blancas pequefias), en la regién temporal inferior derecha,
alejada de las alteraciones perilesionales frontales.

Discusion

Los criterios de imagenes convencionales de RM
sugestivos de DCF aplicados en nuestra investiga-
cion estdn claramente definidos en la bibliografia y
se utilizan con alta sensibilidad diagnédstica en la prac-
tica clinica [1,12].

Existen, por otra parte, comunicaciones de se-
ries aisladas de pacientes con DCF evaluados a tra-
vés de DTI [11,15] y también de la anatomia patold-
gica de piezas operatorias [2], que refieren resulta-
dos estrechamente congruentes con nuestros hallaz-
gos, donde las alteraciones exceden a las reconoci-
das en la RM.

Sélo dos pacientes de nuestra serie fueron inter-
venidos quirdrgicamente, confirmando el diagnds-
tico histopatolégico de DCEF y los hallazgos de las
DTI, en relacién con la extensién de las anomalias a
regiones no evidentes en la RM convencional. He-
mos observado en 10 de los pacientes estudiados
areas de asimetria interhemisférica moderada o gra-

ve subcortical, que exceden los limites estructurales
de la lesion.

En los controles sanos, s6lo se hallaron diferen-
cias sutiles con aumento de la AF con predominio
de tractos largos especificos en el hemisferio domi-
nante en concordancia con estudios previos de di-
secciones anatémicas y en DTI que evalGan asime-
trias hemisféricas en la poblacién general [16-21].

No hemos podido establecer una correlacién sig-
nificativa entre los hallazgos en los mapas de AF con
alguna de las variables electroclinicas evaluadas, ni
con la topografia o caracteristicas imaginoldgicas de
las DCF. Gross et al [10] y Widjaja et al [22] refieren
los mismos resultados que nuestro grupo, pero con
alteraciones de la AF restringidas solo a dreas sub-
corticales con sefal hiperintensa en secuencia T, o
adyacentes a clusters de dipolos identificados me-
diante magnetoencefalografia, respectivamente.

En el presente estudio, no se pudo determinar la
relacién precisa entre las alteraciones encontradas
en los mapas de AF con las zonas epileptogenas;
tampoco si éstas comparten un origen conjunto y
forman parte de la DCF o si representan areas de
sustancia blanca anormal como consecuencia de
crisis epilépticas repetitivas. No obstante, algunos
autores postulan que podrian tener un valor locali-
zador similar a los estudios interictales de tomogra-
fia por emisién de positrones con inyeccién de fluo-
rodexiglucosa o intraictales con cimara de tomo-
grafia simple por emisién de fotén unico [23].

Una limitacién reconocida es la controvertida
eficiencia del andlisis cualitativo mediante inspec-
cion visual, que podria ser menos sensible a altera-
ciones sutiles. No obstante, metodologias similares
de relevancia clinica se utilizan al evaluar diferentes
patologias neuroldgicas en la prictica general, por
ejemplo en la inspeccién de mapas de coeficiente
aparente de difusion para eliminar artefactos de la
secuencia de difusion en el diagndstico del acciden-
te isquémico cerebral reciente. Beaulieu [9], en una
revision realizada, refiere que las DTI con correla-
cién histolégica demostraron eficacia para detectar
anomalias microestructurales de la sustancia blan-
ca a través de la reduccion de los valores de AF en
diferentes enfermedades neurolégicas. Los hallaz-
gos observados en nuestra poblacidn, si bien no son
patognomonicos de las DCEF, revelan la patologia
subyacente de la sustancia blanca.

Existen limitaciones sobre los métodos estadisti-
cos de andlisis actualmente disponibles para proce-
sar la informacién aportada por las DTI [24-26]. La
complejidad de los datos a procesar, la falta de ho-
mogeneidad en el andlisis de grupos de pacientes y
las diferentes técnicas de preprocesamiento de las
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imdgenes son factores que dificultan la interpreta-
cién y localizacién de las alteraciones [27-29].

Por lo comentado con anterioridad, el examen
cualitativo, en cambio, requiere escasa preparaciéon
y deviene una herramienta de facil y rapido acceso
en la practica clinica, a condicién de contar con re-
cursos humanos calificados.

Basdandose en la evidencia previa y en los resul-
tados presentados, se podria inferir que la inspec-
cién de los mapas de AF resultaria de utilidad para
detectar anomalias de la sustancia blanca en pa-
cientes con alta sospecha electroclinica de DCF en
los que la RM convencional no evidencia alteracio-
nes estructurales.

En un futuro, la incorporacién de un mayor na-
mero de pacientes y el uso de métodos cuantifica-
dos véxel a voxel o basados en estadistica de tractos
(VBM/TBSS), con discriminacién de las alteracio-
nes en la difusién axial (componente extraaxonal y
de membranas celulares) o longitudinal (componen-
te axonal), permitirin obtener mayor especificidad
sobre el tipo de alteraciones microestructurales y
valorar su utilidad para definir la localizacién y ex-
tensién de la zona epileptégena en esta poblacidn.
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Contribution of diffusion tensor magnetic resonance imaging to the diagnosis of focal cortical dysplasias

Introduction. Focal cortical dysplasias (FCD) are cortical malformations and, although they display typical characteristics
in conventional magnetic resonance imaging (MRI), the precise determination of the epileptogenic zone remains a
controversial issue. The less favourable progress during the post-operative period with respect to other symptomatic
epilepsies could be explained by the existence of epileptogenic areas that do not show up in conventional MRI. Diffusion
tensor imaging (DTI) is sensitive to subtle microstructural abnormalities, and fractional anisotropy, which is an indirect
indicator, shows areas with reductions in the underlying white matter that go beyond the alterations detected with
conventional MRI in isolated cases in previous works.

Aim. In this study we analyse the characteristics of fractional anisotropy in a series of patients with FCD in order to evaluate
the contribution made to diagnosis by MRI by DTI.

Subjects and methods. Twenty-one controls and eleven patients with FCD that was visible in MRI were scanned, and
clinical and imaging variables were both recorded. A visual analysis of the fractional anisotropy maps was conducted to
search for asymmetries between hemispheres and biases in the clinical or structural MRI data.

Results. Two females and nine males, aged 30 + 9.7 years took part in the study; time to progression of epilepsy: 22 + 9.3
years; average frequency of the seizures: 3/month (range: 0.16-8/month). All of them showed inter-hemispheric
asymmetries, which went beyond the structural limits of FCD in the case of 10 of the patients (90%). None of the controls
displayed asymmetries in the fractional anisotropy. No significant relation was found with the variables that were compared.

Conclusions. Further studies need to be conducted with larger numbers of patients in order to evaluate the usefulness of
DTl in defining the location and extension of the epileptogenic zone in this population.

Key words. Diffusion tensor imaging. DTI. Epilepsy. Focal cortical dysplasia. Fractional anisotropy. MRI.
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