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Lesiones focales transitorias
en resonancia magnéticatras
una primeracrisis epiléptica

La primera descripcién de anomalias cerebra-
les focales transitorias en tomografia computa-
rizada (TC) cerebral de pacientes con epilepsia,
corresponde a Rumack et al, en 1980 [1]. Des-
de entonces, diversos autores han comunicado
hallazgos similares tanto en TC como en reso-
nancia magnética (RM) cerebral; si bien estas
ateraciones se observan con més frecuencia
tras un estado epiléptico [2-6], también se han
descrito ocasionalmente tras crisis aisladas en
pacientes con epilepsia conocida[7,8].

En este trabajo se presentan dos pacientes
con una primeray Unica crisis epiléptica, par-
cial smpleenun casoy parcial complejaen el
otro. La RM cerebral puso de manifiesto la
presencia de lesiones hiperintensas en secuen-
cias potenciadas en T,, que afectaban al [6bu-
lo parietal en €l primer caso y a temporal en
el segundo, que se resolvieron espontanea-
mente en los estudios de neurcimagen poste-
riores realizados durante el control clinico.

Caso 1. Vardn de 64 afios, diestro, sin antece-
dentes de interés, que ingresd en nuestro cen-
tro en junio de 1999 tras presentar un cuadro
de inicio brusco de imposibilidad parala ela
boracion del lenguaje, acompafiada de rigidez
ténicay movimientos clénicos en extremida-
des derechas, sin pérdida de concienciay con
una duracién aproximada de 3 minutos. La
exploracién general y neuroldgica en Urgen-
ciasy durante su ingreso, fue normal. La ana-
liticageneral, el electrocardiograma (ECG), la
radiografia (Rx) de térax y la TC cranea de
urgencias, fueron normales. LaRM cerebra a
las 48 h del ingreso mostré unalesién nodular
de 2 cm de didmetro maximo en region parie-
tal parasagital izquierda, corticosubcortical,
hipointensa en T, e hiperintensaen T, y con
unasutil captacion de contraste (Fig. 1). Laan-
gio-RM cerebral, e ecocardiograma, €l eco-
Doppler de troncos supraaorticos (TSA) vy €l
electroencefa ograma (EEG), no mostraron al-
teraciones. Se instaurd tratamiento con val-
proato, tras reaccion alérgica a carbamacepi-
na, y permanecio asintomético. UnaRM cere-
bral 8 semanas después fue normal (Fig. 2).
Siguio revision durante el primer afio y poste-
riormente no acudié a consulta hasta junio de
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2003, fechaen laque seretird tratamiento tras
un nuevaRM y un EEG normales, y permane-
Ci6 asintomético.

Caso 2. Mujer de 79 afios, diestra, sin antece-
dentes conocidos ni factores de riesgo vascu-
lar. Ingresd en octubre de 2003 por cuadro
stibito de pérdida de conciencia con version
oculocefdlica hacialaizquierday postura dis-
ténica de miembro superior izquierdo, con
duracion inferior a1 minuto y posterior hemi-
plejiaizquierda, que recuper6 en 2 h. En Ur-
gencias se objetivd hemiplejia flécida y Ba-
binski izquierdos, y tension arterial de 170/
104 mmHg. La analitica general, la radiogra-
fiadetérax y el ECG fueron normales. LaTC
craneal mostré isquemia occipital derechaan-
tigua, sin otros hallazgos. A su ingreso la ex-
ploracion genera y neuroldgica fue normal.
LaRM cerebra en el cuarto dia de hospitali-
zacioén mostré, ademas del area porencefdlica
occipital descritaen laTC, hiperintensidad de
sefial en secuencias T, y FLAIR en el uncus
del 16bulo temporal, hipocampo, amigdala y
sustancia blanca subinsular de hemisferio
derecho, con cierto grado de engrosamiento
del uncus, sin realce tras administracion de
contraste. En la secuencia potenciada en difu-
sion se observo hipersefial en lamismalocali-
zacion, con mapa de coeficiente aparente de
difusion normal (Fig. 3). Se rediz6 una pun-
cion lumbar, sin ateraciones. En el séptimo
dia de ingreso, el EEG registr6 ondas theta
agudas a 5-6 Hz de medio a elevado voltaje,
punta y punta-onda degradada a 1,5-2 Hz en
regiones temporal es derechas; ondas delta po-
limérficas a la misma frecuencia de elevado
voltaje en regiones frontotemporal es derechas
y ondas theta a 6-7 Hz de voltaje medio con
morfologia puntiaguda en regiones centropa-
rietales derechas. Al mes existiamejoriaradio-
logica, y alos 3 meses se observo resolucion
completa de la lesion hiperintensa (Fig. 4).
Tras laprimera RM, seinici6 tratamiento con
lamotrigina y permanecié asintomética hasta
laactualidad.

El estudio delas epilepsias requiere identifi-
car posibles ateraciones estructurales me-
diante técnicas de neuroimagen. En estos ca
sos, el diagndstico basado en alahistoriaclini-
cafuecrisisparcia ssimpleenel caso 1y com-
plgja con paresia postictal en € caso 2. La
edad, el tipo decrisisy laexistenciaen un caso
defocalidad poscritica, nosllevé areaizar una
RM cerebral, a pesar de quelaTC inicia des-
cartd lesiones agudas. En la RM encontramos
|esiones hiperintensas en secuencias potencia-
dasen T,, sin efecto de masa, que afectaban al
I6bulo temporal en un caso y a parieta en
otro. Este hallazgo, junto con €l inicio focal de
las crisis y € EEG patoldgico en un caso,
motivo €l inicio de tratamiento antiepiléptico,
pese atratarse de una primeracrisis.

Las descripciones de anomalias radiolgicas
transitorias en enfermos con epilepsia son
escasas y, en su mayoria, hacen referencia a
unos pocos pacientes con estado epiléptico,
parcia o generdizado [3-6]. Ocasionalmente,
se han comunicado estas alteraciones tras cri-
sis epil épticas aisladas en sujetos con epilepsia
conocidae intratable [7,8], y solo una publica-
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cién anterior las describe en pacientes que, co-
mo |os nuestros, presentaron una primera cri-
sis epiléptica[9]; éstafue generalizada tonico-
clénica en cinco casos y parcia secundaria-
mente generalizada en los tres restantes. Tanto
en estado epiléptico como en crisis aisladas,
estas alteraciones consisten en un incremento
de sefial en secuencias potenciadas en T, Sin
efecto de masa, con o sin captacién de contras-
te'y que pueden afectar diferentes &reas cere-
brales, aunque a menudo se localizan en la
region temporal; pueden ser uni o bilateraesy
su principa caracteristica es la transitoriedad,
con un intervalo de tiempo hasta su resolucién
que oscilaentre 1y 12 meses [3-6]. En estu-
dios més recientes con secuencias de RM po-
tenciadas en difusion se aprecia igualmente
hipersefial asociadaaun decremento en el coe-
ficiente aparente de difusion en el érea cere-
bral correspondiente, en la mayoria de casos,
con la regién de maxima actividad epiléptica
registrada en el EEG [10-12]. tras crisis aidla
das, los resultados varian: si son crisis genera-
lizadas o parciales prolongadas, los hallazgos
no difieren delos encontrados en el estado epi-
|éptico, mientras que si son crisis breves, lase-
cuenciaen difusion es norma [7,8].

Se considera que el mecanismo patogénico
de estas variaciones radiol 6gicas es el edema
cerebral secundario a la crisis. Las lesiones
hiperintensas en secuencias T, de RM con-
vencional, €l realce de leptomeninges tras ad-
ministracion de gadolinio [13], y la asimetria
de arterias cerebrales en estudios de angio-
RM [11,13], son consecuencia del edema va-
sogénico provocado por un aumento en la
permeabilidad vascular, la ruptura de la ba-
rrera hematoencefdlica y el incremento del
flujo sanguineo cerebral que se producen
durante las crisis. La disminucion del coefi-
ciente de difusion aparente reflegja el edema
citotoxico provocado por una alteracion en la
permeabilidad de la membrana, que conduce
aun acimulo de potasio extracelular y a pa-
so de sodio, calcio y agua a espacio intrace-
lular, con la consiguiente edematizacion neu-
ronal [7,10-12].

El edema citotéxico indica dafio neuronal,
y se ha demostrado histol6gicay radiol 6gica-
mente que, del mismo modo que e edema
vasogénico, puede ser reversible s no existe
muerte celular [14]. Ambos tipos de edema, y
sobre todo €l citotoxico, se correlacionan con
lafrecuenciay laduracion delascrisis, o que
justifica que se describa mas frecuentemente
tras el estado epiléptico, y que determinadas
pruebas, como la angio-RM cerebrd y laRM
con secuencias en difusion, sean normales en
casos de crisis aidadas e incluso en estado
epiléptico de breve duracion [8,15].

En nuestros casos, €l tipo y la duracién de
los sintomas hacen necesario establecer un
diagndstico diferencial con la isquemia cere-
bral transitoria (AIT); si bien ninguno presen-
taba factores de riesgo vascular, en ambos se
realiz6 un estudio vascular completo, que fue
normal. Por otra parte, si consideramos |los
criterios diagnosticos de AIT definidos re-
cientemente por el TIA Working Group, la
existencia de lesion en el estudio de neuroi-
magen, y la duracidn de los sintomas superior
a1 hora en un caso, descartan €l diagndstico
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Figura 1. Imagen de RM axial potenciada enT,. Hi-
perintensidad parietal parasagital izquierda sin efec-
to de masa.

F §" L rE KGR
Figura 3. Imagen de RM coronal en secuencia FLAIR.
Hipersenal en region temporal derecha.

deisguemiatransitoria. Asimismo, latransito-
riedad de |as lesiones radiol 6gicas hace impo-
sible el diagnéstico de infarto con sintomas
transitorios [16-18].

Creemos que las anomalias cerebrales foca-
les observadas en nuestros pacientes fueron
consecuencia del edema vasogénico; € tipo
de crisis, su duracion, y la normalidad en el
caso 2 del mapa de coeficiente aparente de di-
fusién, hacen poco probable |a existencia de
edema citotoxico. Nuestros casos corroboran
la observacion de Yaffe et al [9], de que estas
anomalias focales transitorias en los estudios
de neuroimagen pueden presentarse tras una
primera crisis epiléptica, aunque ésta sea Uni-
cay de breve duracion. Otros procesos cere-
brales como el astrocitoma fibrilar de bajo
grado, tienen caracteristicas de neuroimagen
similares a las descritas; por €llo, es impres-
cindible el reconocimiento de estas alteracio-
nes en pacientes con crisis epilépticas, con
objeto de poder realizar un control clinicorra-
dioldgico, tras un estudio etioldgico comple-
to, que evitarala préactica de pruebas diagnos-
ticas invasivas como la biopsia cerebral.

Figura 2. RM craneal (corte axial potenciado en T,).
Resoluciéon completa de la lesion.

: e ik § )
Figura 4. Imagen de RM coronal en secuencia FLAIR.
Se observa resolucion de la lesion temporal.
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Calitis ulcerosa en una paciente
con esclerosis multiple en
tratamiento con interferon

Se han descrito algunos casos de coexistencia

de esclerosis mdltiple (EM) con enfermedad
inflamatoria intestinal (Ell), enfermedad de

REV NEUROL 2005; 41 (5)

Crohn o colitis ulcerosa (CU) [1-6]. Si bien es-
ta asociacion podria ser simplemente casual,
se explicaria por factores predisponentes co-
munes en ambas patologias, como cierta sus-
ceptibilidad genética, una ateracion delares-
puesta inmune o influencias medioambienta-
les (agentes infecciosos, dieta, estrés).

Diferentes tipos de tratamientos modifica-
dores de la respuesta inmune se usan actual-
mente para la EM vy la Ell, tanto para la fase
aguda, como para prolongar el periodo de
remision y disminuir el nimero de brotes. El
interferon B es eficaz en el tratamiento de la
EM remitente-recurrente y secundariamente
progresiva, y agun estudio inicial demuestra
gue su uso podria ser eficaz en laEll [7]. Pre-
sentamos el caso de una paciente diagnostica-
da de EM, que desarrollé un brote de CU un
afio después del inicio de tratamiento con in-
terferén B-la.

Mujer de 51 afios, diagnosticada en 1987 de
EM remitente-recurrente. De 1984 a 1987 ha-
bia presentado tres brotes consistentes en he-
mihipoestesia izquierda, neuritis Optica dere-
chay oftalmoplejiainternuclear derecha, con
recuperacion neurol égica précticamente com-
pleta. La resonancia magnética craneal de-
mostré lesiones ovaladas, hipointensas en T,
e hiperintensas en T, en region periventricu-
lar, cuerpo calloso y cerebelo, compatibles
con el diagndstico. En 1996 se diagnostico de
sacroileitis bilateral. Tras permanecer 13 afios
asintomatica desde el punto de vista neurol 6-
gico, en el afio 2000 present6 un episodio de
neuritis Optica derecha'y en 2002 un cuadro
de ataxia, que se trataron con bolos de metil-
prednisolona, y persistio unaleve ataxiade la
marcha residual. En 2003, antes de iniciar €l
tratamiento con interferon, se intervino de una
fistula perianal. Previamente se realizd una
colonoscopia, en la que se apreciaron dos Ul-
ceras en recto. La anatomia patol égica mos-
traba mucosa col 6nica con atrofia, desorgani-
zacion estructural, hiperplasia linfoide, infil-
tracion inflamatoria cronica y eosinofilica, y
exudado del fondo de la Ulcera, compatible
con CU. La colonoscopia izquierda no mos-
traba otros hallazgos en esos momentos. Da-
do que la paciente no presentaba sintomas
digestivos, no serealizaron més estudios ni se
hizo ningun tratamiento tras la cirugia de la
fistula. En julio de 2003 se inici6 interferon
B-1a intramuscular, 30 ug semanales, con
buena tolerancia, y sin presentar nuevos sin-
tomas neurol égicos desde entonces.

En junio de 2004 ingresd en otro centro
hospitalario por un cuadro de 2 meses de evo-
lucién de astenia, fiebre y diarrea de 10-20
deposiciones a dia, con moco, aunque sin
sangre. No habia tomado antiinflamatorios no
esteroideos. La colonoscopia demostré pan-
colitis y la biopsia de mucosa colénica fue
compatible con CU. Se administrd metil predi-
nosolona 40 mg/dia, con buena respuesta cli-
nica, y posteriormente se realiz6 pauta des-
cendente. Sin embargo, a los pocos dias de
suspender completamente el tratamiento este-
roideo, comenz6 de nuevo con diarrea, 10-15
deposiciones al dia, motivo por €l que, un mes
después del ata, ingresd en nuestro hospital.
Los andlisis de sangre fueron normales, in-
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cluida la hormona tiroestimulante (TSH), el
antigeno carcinoembridnicoy lavitaminaB,.
La proteina C reactiva estaba levemente ele-
vada (15,3 mg/L). La toxina de Clostridium
difficile y la busqueda de parasitos en heces
fueron negativas, igual que los coprocultivos.
L acolonoscopiademostré algunas areas erite-
matosas parcheadas en €l colon y una ulcera-
cidn recubierta de fibrina en recto. La biopsia
delamucosarectal volvié ademostrar atrofia,
desorganizacion estructural, hiperplasia lin-
foide, infiltracion inflamatoria crénicay eosi-
nofilica, compatibles con CU. Con el diagnds-
tico de CU, sereinici6 tratamiento esteroideo,
y se obtuvo remision completadel cuadro, sin
haber presentado nuevos sintomas digestivos
hastalafecha El tratamiento con interferon se
mantuvo sin interrupciones desde su inicio.

Esta paciente present6 un cuadro clinico y
alteraciones patol 6gicas compatibles con CU,
20 afios después del inicio de los sintomas de
EM. Otras causas de colitis se descartaron ra-
zonablemente. Larespuesta a tratamiento con
esteroides y |a posterior recaida tras su retira-
da, apoyan también el diagnostico de CU en
esta paciente.

LaEll, laenfermedad de Crohny laCU pue-
den asociarse a diversas manifestaciones neu-
rolégicas [8]. Aparte de ateraciones neurol 6-
gicas secundarias a hipercoagulabilidad, vas-
culitis o déficit vitaminicos, laCU se asociaa
mielopatia, neuropatia periférica, como el sin-
drome de Guillain-Barré, dermatomiositis y
miastenia grave [8]. Se han comunicado agu-
nos casos de pacientes que presentaban CU y
EM [1-3,5,6,9]. Algunos estudios han encon-
trado una prevalencia aumentada de EM entre
pacientes diagnosticados de EIl o CU [4,6].
La latencia en la presentacién clinica o €
diagndstico entre ambas enfermedades ha va-
riado mucho, desde 30 afios antes laCU, a 18
afos anteslaEM [2,4-6].

La Ell y la EM pueden presentarse en la
misma familia, de forma que la incidencia de
Ell aumenta en familiares de pacientes diag-
nosticados de EM [9,10]. Este dato apoyaria
la hipétesis de una susceptibilidad genética
comin para ambas enfermedades [9]. Algu-
nos genes podrian aumentar la susceptibilidad
a ambas enfermedades. Alternativamente, una
alteracion inmunol 6gica bajo influencia gené-
tica aumentaria la susceptibilidad de diferen-
tes enfermedades de base inmune, entre las
que se incluyen laEM y la Ell, en la misma
familia [9]. Pacientes con EM tienen per-
mesabilidad intestinal aumentada y células B
CD45RO+ en sangre periférica, como los pa-
cientes con enfermedad de Crohn [11].

Se da la circunstancia de que nuestra pa-
ciente se diagnosticé de CU un afio después
del inicio del tratamiento con interferén. Sin
embargo, posiblemente la presencia de la CU
fuera anterior a este tratamiento, ya que, aun-
que sin presentar sintomas claros de la enfer-
medad, unabiopsiade una dlcerarectal mostré
cambios sugestivos de CU un afo antes. No
conocemos descripciones de Ell como com-
plicacion del interfer6n 3, aunque se ha comu-
nicado algin caso de CU asociada atratamien-
to con interferén o para la hepatitis C crénica
[12]. Por € contrario, actualmente €l interfe-
rén B-1a se presenta como una estrategia tera-
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