COMUNICACIONESBREVES

Epilepsiacomoforma
depresentaciéndeesclerosis
multipleconlesiénpseudotumoral

Aunque las crisis epilépticas aparecen rara-
menteen laesclerosismultiple (EM), son més
frecuentes que en la poblacion general [1].
Diversos estudios sittian su prevalencia entre
el 1,9y el 7,5% [2-5]. Por otra parte, es poco
habitual que |a epilepsia seala manifestacion
inicial delaEM. No existe acuerdo en cuanto
a su etiopatogenia, para la que se postulan
diferentes mecanismos: accion irritativa di-
recta de las placas de desmielinizacion en
funcion de su tamafio y localizacion, gliosis
reactiva, cambioselectroliticosy enzimaNa'/
K*ATPasa[6,7].

Presentamos el caso de una paciente cuyo
primer sintomafue unacrisis epil épticagene-
ralizada. Latomografiaaxial computadoriza-
da(TAC) craneal mostrabaunaimagen suges-
tivadetumor o absceso (areas hipodensas que
captan contraste en anillo). El estudio con
resonanciamagnética (RM) parecia corrobo-
rar este hallazgo como posible etiologia, ya
gue presentaba éreas hipointensas en T1, que
captaban contraste en anillo y que en T, se
mostraban homogéneamente hi perintensas, con
edemaperilesional.

Concluiremoscon el andlisisdelascaracte-
risticasquepresentalaepilepsiaenlospacien-
tescon EM, asi como su posibl e etiopatogenia,
que explicariael exceso de casos de epilepsia
respecto alapoblacion general.

Mujer de 29 afios diagnosticadade EM tipo
recurrente-remitente (RR) segun los criterios
dePoser. Manifesté como sintomadelaenfer-
medad unacrisisparcial secundariamentege-
neralizada, sin ningunaotrafocalidad neuro-
l6gica. En la TAC se observé, en la region
temporal izquierda, unalesién hipodensaque
captabacontrasteenanillo (Fig. 1). EnlaRM,
lalesion aparecia hipointensaen T 1, con cap-
tacion de gadolinio en anillo, y en T, se apre-
ciaba una marcada hiperintensidad homogé-
nea, con edema perilesional (Fig. 2). En RM
posteriores comprobamos que lalesion habia
disminuido detamafio y que el edema perile-
sional habiadesaparecido, y observamos, enla
interfase callososeptal, otras |esiones mas su-
gestivas de enfermedad desmielinizante. Los
EEG realizados, en vigilay con privacion de
suefio, siempre fueron normales. Se inicié
tratamiento con &cido valproico. La paciente
no sufrié nuevas crisis y el tratamiento se
suspendi6. No habia antecedentes personal es
ni familiares de epilepsiani de crisisfebriles.

LaepilepsiaesmasfrecuenteenlaEM queen
lapoblaciongeneral. Lapresentan, sobretodo,
pacientes con el tipo RR y en relacion con el
brote, o que pareceindicar que enlaetiopato-
geniaintervendriael efectodirectoirritativode
la placa de desmielinizacion o edema [3,8].
Nuestra paciente tiene una gran placa de des-
mielinizacién, queafectaaéreascorticosubcor-
ticales[5,7,9]. Los |6bulos temporales son las
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areas donde més frecuentemente se | o-
calizan las placas[9]. Lascrisis descri-
tas més comunmente son las parciales
complejassecundariamentegeneraliza-
das[3,5,9-12].

Suelentener un buen control farma-
col égico, en nuestro caso con un anti-
epiléptico clasico, el &cido valproico,
aunque también el éxito terapéutico
estaria en relacion con laregresion de
las lesiones [7].

Es necesario estudiar a un mayor
numero de pacientes con epilepsia y
EM con grandes placas de desmielini-
zacion paraapoyar losdatosobtenidos
en nuestra observacion y que estan en
consonancia con los observados por
otros autores.
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temporal izquierdo.
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