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Resumen 

Objetivo: Evaluar la detección de displasias corticales utilizando un método semiautomá-
tico de cuantificación morfométrica basado en superficie mediante la localización de zonas 
con espesor cortical anormal. 
Materiales y métodos: Se seleccionó un grupo de pacientes remitidos por diagnóstico 
de epilepsia refractaria para la detección de lesiones cerebrales. El espesor cortical se midió 
utilizando algoritmos automáticos de morfometría basado en superficie de imágenes de 
resonancia magnética en cada uno de los pacientes, los cuales fueron  comparados con un 
grupo control de sujetos sanos pareados por edad. 
Resultados: Se realizó la cuantificación de espesor cortical en 4 de los 5 pacientes selec-
cionados. Se encontraron áreas de engrosamiento cortical en las zonas de displasia cortical 
conocidas que se relacionaron con las zonas detectadas previamente por el radiólogo en la 
secuencia FLAIR de cada paciente. Se hallaron diferencias en los mapas de espesor cortical 
de cada paciente respecto al grupo control. 
Conclusión: La cuantificación morfométrica de espesor cortical es una técnica que promete 
ser de utilidad como asistencia computarizada al diagnóstico de las displasias corticales. 
Palabras clave: displasia cortical, resonancia magnética, cuantificación morfomé-
trica, espesor cortical. 
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Abstract

Objective: To evaluate the detection of cortical dysplasias using a semi-automatic surface-
based morphometric quantification by locating areas with abnormal cortical thickness.
Materials and methods: A group selected of patients referred for refractory epilepsy diag-
nosis to detect brain injury. The cortical thickness was measured using automatic algorithms 
based morphometry surface of magnetic resonance imaging in each of the patients, which 
were compared with a control group of age-matched healthy subjects.
Results: The quantification was performed cortical thickness in 4 of the 5 patients selected. 
We found areas of cortical thickening in areas of cortical dysplasia known and related to areas 
previously identified by the radiologist FLAIR sequence in each patient. We found differences 
in cortical thickness maps of each patient in the control group.
Conclusion: morphometric quantification of cortical thickness is a technique that promises 
to be useful as diagnostic support to scan cortical dysplasias.
Keywords: cortical dysplasia, MRI, morphometric quantification, cortical thickness.

INTRODUCCIÓN

Las displasias corticales pertenecen a un 
grupo heterogéneo de malformaciones del 
desarrollo cortical, inicialmente descritas por 
Taylor en 1971; son trastornos en la organiza-
ción neuronal y hacen parte de las entidades 
que con mayor frecuencia se asocian a epilep-
sia refractaria, y es por esta misma razón que 
se han convertido en la principal indicación 
de cirugía en epilepsia (1, 2). Las displasias 
corticales han sido clasificadas de acuerdo 
con las características citopatológicas; la 
terminología y clasificación más reconocida 
es la de André Palmini (3), desarrollada por 
un grupo de trabajo internacional (epileptó-
logos, neuropatólogos y neurorradiólogos) 
en un simposio de epilepsia en 2004 y una 
última modificación realizada por Blumcke 
en 2011; sin embargo, esta clasificación no 
ha permitido una predicción confiable de las 
displasias corticales focales. 

 La Liga Internacional contra de la Epilepsia 
(ILAE) ha publicado un nuevo consenso en 
el sistema de clasificación de las displasias 
corticales en el que se incluye la displasia 
cortical focal tipo I, caracterizada por su 
patrón de laminación radial aberrante (Tipo 

Ia) o tangencial de la neocorteza (Tipo Ib), 
que afecta uno o múltiples lóbulos, y la 
displasia cortical focal tipo II, caracterizada 
por delaminación cortical y neuronas dis-
mórficas sin células abalonadas (Tipo IIa) o 
con estas (Tipo IIb). Es importante tener en 
cuenta que estas malformaciones son ais-
ladas y no se asocian a ninguna otra lesión 
cerebral estructural (displasia cortical focal 
aislada). En contraste, una nueva displasia 
focal cortical es introducida, en conjunto 
con esclerosis mesial hipocampal (Tipo IIIa) 
o con tumores asociados a epilepsia (Tipo 
IIIb). Las displasias Tipo IIIc son encontradas 
en compañía de malformaciones vasculares 
y, en cambio, las displasias Tipo IIId pueden 
ser diagnosticadas en asociación con otras 
lesiones adquiridas en edad temprana, como 
por ejemplo, lesiones traumáticas, isquémicas 
o como secuelas de encefalitis (4, 5).

Los principales hallazgos relacionados a 
displasias corticales en resonancia magné-
tica (RM) son un patrón anormal de giros 
y surcos cerebrales, engrosamiento de la 
corteza cerebral, distorsión en los límites 
entre la sustancia gris y la sustancia blanca 
e hiperintensidades en las secuencias T2 y 
FLAIR, debido a la anormalidad histológica 
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de sus células (3, 6). Medidas del espesor de 
la corteza cerebral pueden detectar cambios 
asociados al envejecimiento o a algunas enfer-
medades, como la enfermedad de Alzheimer 
y esquizofrenia (7, 8, 9). En epilepsia, estudios 
intergrupo del espesor de la corteza cerebral 
han mostrado decremento de esta variable 
en regiones específicas del lóbulo temporal 
mesial en pacientes con epilepsia respecto al 
grupo control (10).

Aunque se ha estudiado ampliamente los 
hallazgos en RM relacionados a las displasias 
corticales, estudios histológicos postoperatorios 
han demostrado que entre el 50 y el 80 % de las 
displasias no son detectadas por el radiólogo 
(11).

En este trabajo se evaluó la factibilidad de la 
detección automática de displasias corticales 
conocidas a partir de un método de morfome-
tría basada en superficie de imágenes de reso-
nancia magnética. Aunque ya se han realizado 
aproximaciones utilizando esta metodología 
(12,13,14), se pretende homologar y validar 
la técnica en nuestra institución, para luego 
validarla con un número mayor de pacientes e 
incorporarla como una herramienta adicional 
en el diagnóstico de esta patología.

MATERIALES Y MÉTODOS

Previa revisión, aprobación y autorización 
por parte del Comité de Ética de la Fundación 
IATM se seleccionó un grupo de 5 pacientes 
con estudios almacenados en el sistema de 
archivo de imágenes (PACS: Picture Archiving 
and Communication System), remitidos a la 
institución con diagnóstico de epilepsia refrac-
taria para la detección de lesiones cerebrales. 
Adicionalmente fue estudiado otro grupo de 
sujetos sanos (n=5) pareados por edad. Esta 
investigación se clasificó de acuerdo con la 

declaración internacional de Helsinki, el 
informe Belmont y la Resolución 8430 de 
1993 del Ministerio de Salud de Colombia 
como una investigación sin riesgos bioló-
gicos, fisiológicos, psicológicos y sociales. 
Además se tuvo en cuenta la Resolución 
1995 de 1999, por la cual se establecen nor-
mas para el manejo de la Historia Clínica.

Para la adquisición de la secuencia volu-
métrica T1 se utilizaron dos resonadores, 
Philips Intera y Archieva Nova Dual, ambos 
de 1.5T, con un tiempo de repetición (TR) 
de 9 minutos, un tiempo de Eco TE de 4.1 
minutos, un flip angle de 8º y con un tamaño 
de voxel de 1x1x1 mm.

Todos los pacientes evaluados presentaron 
hallazgos sugestivos de displasia cortical 
en las imágenes obtenidas, incluyendo 
secuencias volumétricas T1. La topografía 
de la lesión principal fue determinada de 
manera subjetiva por el radiólogo a partir 
de la secuencia FLAIR, marcando las coor-
denadas del epicentro visible de la lesión. 
Posteriormente se realizó la cuantificación 
morfométrica semiautomática del espesor 
cortical y se determinaron las áreas de alte-
ración en el espesor. Se realizaron análisis 
de correlación entre las coordenadas deter-
minadas por el software (FreeSurfer) y las 
áreas evaluadas por el especialista.

Para la medición del espesor cortical en cada 
uno de los pacientes se utilizaron algoritmos 
automáticos de morfometría basada en 
superficie de RM, y los resultados fueron 
comparados con el grupo control de sujetos 
sanos. El procesamiento se realizó usando la 
suite de análisis de imagen Freesurfer, cuya 
documentación puede encontrarse online 
(http://surfer.nmr.mgh.harvard.edu/) y 
cuyos detalles técnicos han sido publicados 
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previamente (15). De estos 5 sujetos se exclu-
yó 1 por problemas presentados durante su 
registro con el grupo control. Las diferencias 
entre los mapas de espesor cortical de cada 
paciente y el grupo control se calcularon apli-
cando un modelo lineal generalizado (GLM) 
implementado por la suite de Freesurfer.

RESULTADOS

En este estudio participaron 10 sujetos, con 
un índice de masculinidad 8:2. Se evaluó dos 
grupos: pacientes (n=5) e individuos sanos 
(n=5). El promedio de edad de los individuos 
participantes fue de 7.9 ± 2.7 años; no se 
hallaron diferencias significativas en los pro-
medios de edad entre el grupo de pacientes 
y el grupo control (p>0.05). En relación con 
el grupo de pacientes, 4 casos presentaron la 
displasia en el hemisferio derecho y 1 caso 
en el hemisferio izquierdo. 

La cuantificación de espesor cortical se reali-
zó satisfactoriamente en 4 de los 5 pacientes 
seleccionados. En promedio, el aumento 
del espesor cortical fue de 6 mm en todos 
los pacientes respecto al grupo control. Se 
encontraron áreas de engrosamiento cortical 
en las zonas de displasia cortical conocidas 
que se relacionaron con las zonas detectadas 
previamente por el radiólogo en la secuencia 
FLAIR de cada paciente. Estas diferencias en 
el espesor cortical pueden observarse en cada 
uno de los 4 casos (ver figuras 1, 2, 3, 4). Es 
importante resaltar que la ubicación de la 
displasia visualizada en las imágenes FLAIR 
de los casos evaluados no corresponde en 
tamaño con la localización automática de la 
zona displasica, debido a que esta solo ubica 
la diferencia estadísticamente significativa de 
la región afectada.

Figura 1. Paciente de 9 años con displasia corti-
cal en el giro del cíngulo derecho. A. Ubicación 
de la displasia en las imágenes FLAIR axial y T1 
sagital. B. Localización automática de la zona 

displásica a partir de la diferencia significativa 
entre el grupo control y el sujeto. C. Gráfica 
de espesor cortical Vs. sujeto; el cuadro rojo 
corresponde al espesor cortical del paciente, 
el cual tiene un espesor cortical mayor que el 

grupo control en la zona displásica.
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Figura 2. Paciente de 6 años con displasia cor-
tical occipitotemporal izquierda. A. Ubicación 
de la displasia en las imágenes FLAIR axial y 
T1 sagital. B. Segmentación automática de la 

sustancia blanca y gris a partir de la cual se cal-
cula el espesor cortical en un corte a nivel de la 
displasia. C. Localización automática de la zona 
displásica a partir de la diferencia significativa 

entre el grupo control y el sujeto. D. Gráfica 
de espesor cortical Vs. sujeto; el cuadro rojo 
corresponde al espesor cortical del paciente, 
el cual tiene un espesor cortical mayor que el 

grupo control en la zona displásica.

Figura 3. Paciente de 10 años con displasia 
cortical en el lóbulo parietal derecho. A. Ubi-
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cación de la displasia en las imágenes FLAIR 
axial y T1 sagital. B. Segmentación automática 
de la sustancia blanca y gris a partir de la cual 
se calcula el espesor cortical en un corte a nivel 
de la displasia. C. Localización automática de la 
zona displásica a partir de la diferencia signi-
ficativa entre el grupo control y el sujeto. D. 

Gráfica de espesor cortical Vs. sujeto; el cuadro 
rojo corresponde al espesor cortical del pacien-
te, el cual tiene un espesor cortical mayor que 

el grupo control en la zona displásica. Figura 4. Paciente de 4 años con displasia 
cortical occipitotemporal derecho. A. Ubicación 

de la displasia en las imágenes FLAIR axial y 
T1 sagital. B. Segmentación automática de la 

sustancia blanca y gris a partir de la cual se cal-
cula el espesor cortical en un corte a nivel de la 
displasia. C. Localización automática de la zona 
displásica a partir de la diferencia significativa 

entre el grupo control y el sujeto. D. Gráfica 
de espesor cortical Vs. sujeto; el cuadro rojo 
corresponde al espesor cortical del paciente, 
el cual tiene un espesor cortical mayor que el 

grupo control en la zona displásica.

DISCUSIÓN

La detección automática de displasias cor-
ticales a partir del método de morfometría 
basada en superficie de imágenes de reso-
nancia magnética mostró coherencia con 
lo reportado en estudios anteriores (3-10), 
en los que se reportó engrosamiento de la 
corteza cerebral. El método utilizado detectó 
las displasias diagnosticadas previamente 
por el radiólogo en la secuencia FLAIR en la 
secuencia T1 en todos los sujetos.

Los avances en neuroimágenes han permitido 
dar una alternativa que anteriormente los 
hallazgos por RM convencional no ofrecían, 
debido a que muchos de ellos fallaban en la 
detección de este tipo de lesiones. Se ha des-
crito que alredor del 25 % de los pacientes con 
epilepsia refractaria presenta una RM normal, 
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y aunque los hallazgos imaginológicos han 
sido relacionados con displasias corticales 
focales tipo I o II, existen algunas diferencias 
entre los resultados radiológicos y el tipo 
histopatológico (16).

Varios autores han tratado de describir las 
características de la resonancia magnética 
para la displasia cortical focal; las más repre-
sentativas son: el engrosamiento cortical, la 
difuminación de la materia blanca, la unión 
de materia gris con la arquitectura anormal 
de la capa subcotical, señal alterada de la ma-
teria blanca con la penetración a través de la 
corteza o sin esta, señal alterada de la materia 
gris, patrón anormal sulcal o circunvoluciones 
y segmentaría y/o lobar hipoplasia/atrofia 
(2,4,11,17-25).

Técnicas de análisis automatizado, como 
la morfometría basada en voxel (VBM) (26), 
han sido utilizadas en resonancia magnéti-
ca cerebral, las cuales han ofrecido algunas 
ventajas en la detección de sutiles anomalías 
anatómicas en pacientes con patología neu-
rológica (27-30).

Hoy en día el método semiautomático de 
cuantificación morfométrica basado en 
imágenes de superficie es aplicable en la 
detección de las malformaciones corticales, 
especialmente en pacientes con epilepsia. 
Autores como Thesen (12) han demostrado 
que la morfometría basada en superficie 
en resonancia magnética puede detectar 
anormalidades estructurales epileptogéni-
cas en la corteza con una alta sensibilidad 
y especificidad; la cual se convierte en una 
importante herramienta en el diagnóstico y 
planificación de la cirugía de la epilepsia. 
Aunque la RM de alta resolución ha permitido 
detectar malformaciones corticales, investi-
gaciones evidencian que hasta un 70-80 % de 

la displasia cortical focal es difícil de detectar 
mediante inspección visual (12).

Un beneficio potencial de los métodos se-
miautomáticos y automáticos de cuantifi-
cación de análisis basado en superficie es la 
localización a futuro de las lesiones sutiles 
que no son detectables en el análisis visual, 
que permitirán detectar mayor número de 
lesiones por displasias corticales que antes; 
de igual manera, es importante incluir medi-
das adicionales de morfología cortical, tales 
como girificación local, profundidad sulcal, 
distancia y curvatura jacobiana (12,14). 

Limitaciones del estudio: Los resultados obte-
nidos demuestran una viabilidad del método 
para la asistencia en la detección de displasias 
corticales por parte del especialista. Se sugiere 
aumentar el tamaño de la muestra y realizar 
un estudio que evalúe el desempeño de este 
método diagnóstico a través de indicadores 
básicos de desempeño como la sensibilidad, 
especificidad, los valores predictivos y razo-
nes de verosimilitud.

CONCLUSIONES

La cuantificación morfométrica de espesor 
cortical es una técnica que promete ser de 
utilidad como asistencia computarizada 
al diágnostico de las displasias corticales. 
Este estudio es una primera aproximación a 
desarrollar una metodología que permita la 
detección automática de displasias corticales 
asistida por computador.

Esperamos que a futuro el método de detección 
automática de displasias corticales a partir del 
método de morfometría basada en imágenes 
de superficie pueda ser una herramienta útil 
en pacientes con epilepsia refractaria sin ha-
llazgos patológicos en la resonancia magnética 
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convencional, en conjunto con los hallazgos 
del electroencefalograma y la presentación 
clínica del paciente.

Conflicto de intereses: ningúno.

Financiación: Fundación Instituto de Alta Tecno-
logía Médica, Medellín (Colombia).
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