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Epilepsia como forma
de presentación de esclerosis

múltiple con lesión pseudotumoral

Aunque las crisis epilépticas aparecen rara-
mente en la esclerosis múltiple (EM), son más
frecuentes que en la población general [1].
Diversos estudios sitúan su prevalencia entre
el 1,9 y el 7,5% [2­5]. Por otra parte, es poco
habitual que la epilepsia sea la manifestación
inicial de la EM. No existe acuerdo en cuanto
a su etiopatogenia, para la que se postulan
diferentes mecanismos: acción irritativa di-
recta de las placas de desmielinización en
función de su tamaño y localización, gliosis
reactiva, cambios electrolíticos y enzima Na+/
K+ ATPasa [6,7].

Presentamos el caso de una paciente cuyo
primer síntoma fue una crisis epiléptica gene-
ralizada. La tomografía axial computadoriza-
da (TAC) craneal mostraba una imagen suges-
tiva de tumor o absceso (áreas hipodensas que
captan contraste en anillo). El estudio con
resonancia magnética (RM) parecía corrobo-
rar este hallazgo como posible etiología, ya
que presentaba áreas hipointensas en T1, que
captaban contraste en anillo y que en T2 se
mostraban homogéneamente hiperintensas, con
edema perilesional.

Concluiremos con el análisis de las caracte-
rísticas que presenta la epilepsia en los pacien-
tes con EM, así como su posible etiopatogenia,
que explicaría el exceso de casos de epilepsia
respecto a la población general.

Mujer de 29 años diagnosticada de EM tipo
recurrente-remitente (RR) según los criterios
de Poser. Manifestó como síntoma de la enfer-
medad una crisis parcial secundariamente ge-
neralizada, sin ninguna otra focalidad neuro-
lógica. En la TAC se observó, en la región
temporal izquierda, una lesión hipodensa que
captaba contraste en anillo (Fig. 1). En la RM,
la lesión aparecía hipointensa en T 1, con cap-
tación de gadolinio en anillo, y en T 2 se apre-
ciaba una marcada hiperintensidad homogé-
nea, con edema perilesional (Fig. 2). En RM
posteriores comprobamos que la lesión había
disminuido de tamaño y que el edema perile-
sional había desaparecido, y observamos, en la
interfase callososeptal, otras lesiones más su-
gestivas de enfermedad desmielinizante. Los
EEG realizados, en vigila y con privación de
sueño, siempre fueron normales. Se inició
tratamiento con ácido valproico. La paciente
no sufrió nuevas crisis y el tratamiento se
suspendió. No había antecedentes personales
ni familiares de epilepsia ni de crisis febriles.

La epilepsia es más frecuente en la EM que en
la población general. La presentan, sobre todo,
pacientes con el tipo RR y en relación con el
brote, lo que parece indicar que en la etiopato-
genia intervendría el efecto directo irritativo de
la placa de desmielinización o edema [3,8].
Nuestra paciente tiene una gran placa de des-
mielinización, que afecta a áreas corticosubcor-
ticales [5,7,9]. Los lóbulos temporales son las

áreas donde más frecuentemente se lo-
calizan las placas [9]. Las crisis descri-
tas más comúnmente son las parciales
complejas secundariamente generaliza-
das [3,5,9­12].

Suelen tener un buen control farma-
cológico, en nuestro caso con un anti-
epiléptico clásico, el ácido valproico,
aunque también el éxito terapéutico
estaría en relación con la regresión de
las lesiones [7].

Es necesario estudiar a un mayor
número de pacientes con epilepsia y
EM con grandes placas de desmielini-
zación para apoyar los datos obtenidos
en nuestra observación y que están en
consonancia con los observados por
otros autores.
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Figura 1.  TAC craneal con contraste. Obsérvese la lesión hi-
podensa, en región temporal izquierda, con captación de con-
traste en anillo.

Figura 2.  RM craneal potenciada en T2 que muestra lesión
hiperintensa homogénea con edema perilesional en el lóbulo
temporal izquierdo.


