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INTRODUCCION

La prevalencia de las crisis epilépticas
(CE) en la esclerosis miultiple (EM) varia
entre el 0,5 y el 10,8 % segun las diferentes
series publicadas'?, siendo en cualquier
caso superior a la de la poblacion general.
Son infrecuentes, sobre todo como prime-
ra manifestacion de la enfermedad. Res-
pecto al tipo de crisis predominan las
generalizadas y las parciales con generali-
zacion secundaria. En su patogenia se
implican placas de desmielinizacion,
tamano de las lesiones, edema, gliosis
reactiva, y alteraciones citotbxicas y/o
metabolicas.

Presentamos un caso de una paciente
que acudid tras sufrir una crisis generali-
zada ténico clénica precedida en los dias
anteriores de varias crisis parciales sim-
ples. Los estudios complementarios reali-
zados durante y tras las crisis, pusieron en
evidencia una esclerosis multiple de base
que podria tener relaciéon causal con
dichas crisis.

CASO CLINICO

Se trata de una mujer de 35 afios, que acude a
nuestro centro tras una crisis generalizada ténico
clénica. Dos afios antes, habia sufrido un episodio
de pérdida de fuerza en extremidad inferior izquier-
da (EII), con un TAC normal, que se resolvié espon-
taneamente en aproximadamente un mes.

Durante la altima semana y también durante el
ingreso, presentd varias crisis parciales simples
focales motoras sin marcha, en extremidad inferior
izquierda, alguna de las cuales se generalizaba. A la
exploracion s6lo destacaba una hiperreflexia gene-
ralizada. Los electroencefalogramas (EEG) registra-
ron una actividad de fondo ligeramente lentificada
vy un foco de ondas lentas theta-delta de proyeccion
media derecha y en ocasiones varios paroxismos
generalizados de punta onda en reposo, y mas fre-
cuentes tras la hiperpnea. No se obtuvo registro
critico (Figs. 1A y 1B). Se diagnostico clinicamente
de crisis parciales simples con generalizacién
secundaria. El hemograma, la coagulacion y bioqui-
mica general fueron normales. La serologia y baci-
loscopia en liquidos biologicos negativas. Los
potenciales evocados visuales mostraron un retra-
so de su latencia, mientras que no se hallaron ano-
malias en los somatosensoriales y auditivos. La RM
puso de manifiesto una alteracién de la sustancia
blanca encefilica supra e infratentorial. Las lesio-
nes de mayor tamaino afectaban a los centros ova-
les sobre todo al derecho, con focos necroticos
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centrales. La puncién lumbar mostré una pleocito-
sis linfomonocitaria, proteinorraquia 70mg/dl, 18%
IgG, bandas oligoclonales, e indice IgG 1,5. Se ins-
taurd tratamiento con carbamacepina y corticoi-
des. Las crisis cedieron a los 8 dias. Una RM de con-
trol practicada a los 4 meses evidencié una
reduccién de tamano de las lesiones, a la vez que

un nuevo EEG mostraba una normalizacion del tra-
zado. En el seguimiento realizado posteriormente
durante 2 aflos, aunque ha presentado dos nuevos
brotes de EM, no ha tenido mas crisis. Actualmente
se halla en tratamiento con IFN beta-1b, y se ha reti-
rado el tratamiento anticomicial hace seis meses.

TR TG TR TR R T D TR T G O VO e 1T

Ity

e AN s s APOPDISIN NN e N S

U G T O O U T T TR G T O T O e e

g VAR N VA

T
T NN YA ST O IV A b e A N AR N A A A
[ X
OOt v i e B s NN A o ot e B i T
Onte o
OrTs N B T STV IV PN RSV
T e o PP N PN PN gt
TeFly prnnss Y- o~ " A
L 2 R N N Il N \:vW‘ W "
’ e R ; O
ey NS At e o . .
FPUCs ot st e A (AP BN AN NP e iy e A e PP A IR AP o
el
. A 1 oy e P NN NN N e
[OOSR Y 1 P3P SO SUOV - LW
PG Ay
Fr. G » s e - e d S T it / Mgy Ay
- B .
CoOr i copmmnarcs Sy paatysprons xmtriny e \/\J\»\ )i A At
CoOn e g A s e P B -

Cehy

ol A N AR A o

o P A
[T \\"w,w«,w_,w,..,.,w.M.,.,\,\M,WM«"\/\Wf\mm‘mmm,IWM

e
100 N A i nspah s Ay //‘/\ /\,."v».\\,,%m ot
T T ﬂ,,»r«M,‘/vV‘\/\w,-,"”‘\/\.«,\«h - o *
| S8 O SRR VI P S A e s POV IS S AR w
ToCr e
g, ~
COBR pmt et N s st st Pang S FIV‘" P Ao
[ A, A i VANt ot ot "
RO YRR Sy »A»/.-\‘4‘\«\~,.~w-w,5:-<~(~ﬁﬂ»\,\,*/l‘ﬂ\p\ N \ A gt
CooTr st PN e .
CraOs nmtieentis s msnaios ooy bt hesrdosn SN S s coonisases
COr et e A WA o PV bt Ao pp 7 . Sy,
- ey e o~
! CrFPy SN e gt Moan ’{“/\m'r"\mmbAw " -
[ o N ALV NNV N
i . Ca Ty SN A oo 0 gyttt s A 5 p ANy s
. P VPN NSINTIY T SN A WY OOV NI .
CoTe . Y VAV VS w Qv P sy Ve s g oy S0 A e A oy
Cr.Qp ot v onnt NN

935 uRG

Figura 1A,B. Registro encefalogréfico con alteraciones focales.

DISCUSION

Habitualmente suele ser dificil estable-
cer la relacion causal entre EM y epilepsia®®,
ya que esta Gltima es una enfermedad
com(n, y puede ocurrir una asociacion
casual. A esto hay que anadir el que la
mayoria de los estudios no mencionan los
criterios diagnosticos que se han utilizado
para clasificar a los pacientes afectados, y
en muchas ocasiones no describen ade-
cuadamente los sucesos, siendo habitual
encontrar en las mismas series, pacientes
cuyas crisis pueden estar causadas por
otros agentes etiologicos.

La mayor incidencia de epilepsia en los
pacientes con EM que en la poblacion
general es explicable por el hecho de que
un porcentaje significativo de placas se
localiza en la union de la corteza y la sus-
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tancia blanca o en la sustancia gris cere-
bral'. Es conocido que las lesiones clinica-
mente silentes son frecuentes en la EM, y
no es raro que una crisis sea la Gnica mani-
festacion de una nueva lesidon. De este
modo se explica que las crisis sean excep-
cionales sobre todo como primer sintoma
de la enfermedad, y en cambio que ocu-
rran mas frecuentemente en el contexto de
los brotes de EM".

Las crisis mas habituales son las gene-
ralizadas'®, en menos ocasiones se trata de
crisis parciales con generalizacién secun-
daria®®, siendo otros tipos de crisis més
raros. Se han descrito casos aislados que
debutaron como un estado de mal sobre
todo en lesiones de gran tamafo**® " e
incluso casos de epilepsia parcial conti-
nua'.
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Parece haber una ligera mayor preva-
lencia en la mujer respecto a los varo-
nes'* Respecto a la edad de aparicién es
variable, e incluso hay casos descritos de
EM de inicio precoz que de forma excep-
cional cursaron con crisis™",

La incidencia de alteraciones electroen-
cefalogréficas en la EM es del 20-50%, gene-
ralmente lentificaciones focales o difusas,
mas frecuentes durante las exacerbaciones
y normalizandose en las remisiones. Otras
alteraciones epileptiformes del tipo punta
onda o actividades paroxisticas se obser-
van solo excepcionalmente'',

Respecto a la patogenia de las crisis, ya
en 1986, Kinnunen y Wikstrom?, sugirieron
que las placas de desmielinizacién a nivel
cortical o subcortical podian actuar como
foco irritativo®s". El tamano de las lesio-
nes también seria un factor determinante
en la génesis de crisis. Si se realizan RM
seriadas, se puede observar como el tama-
no de la lesién desmielinizante se incre-
menta durante las primeras 4-6 semanas,
reduciéndose después lentamente, estan-
do implicado el edema en ese aumento de
tamano. Este mecanismo explicaria la apa-
ricién de convulsiones en lesiones de loca-
lizacién critica, la normalizacién del EEG
cuando la lesién se reduce de tamaiio, y el
que algunos pacientes no vuelvan a pre-
sentar crisis posteriormente®. En pacientes
con lesiones corticales de gran tamaifio y
que no varian en el tiempo, es razonable
pensar que la placa por si misma esta
actuando como foco epileptdégeno y que
estos pacientes son los que tendran ten-
dencia a seguir con actividad epiléptica.
Otro de los mecanismos implicados es la
gliosis reactiva que rodea a las placas,
tanto por la posicién anatémica que
ocupe, como por las alteraciones citotoxi-
cas y/o metabédlicas y que produce en las
neuronas adyacentes™. Los factores que
pueden desencadenar un fallo en la con-
duccién a través de las fibras desmielini-
zadas como son la hiperpirexia, hipoglice-
mia, hipomagnesemia, e hipocalcemia
también pueden estar implicados en la
patogenia de las crisis'’. Por ultimo hay
que hacer referencia a la enzima Na-K
ATPasa, que controla la homeostasis elec-
trolitica, y que esta disminuida en el inte-
rior de las placas de desmielinizacién. La
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CRISIS PARCIALES SECUNDARIAMENTE GENERALIZADAS...

incapacidad de estas neuronas para acla-
rar el K extracelular favoreceria el desa-
rrollo de crisis!.

La realizacion en el momento de la pri-
mera crisis, de una RM con contraste de
gadolinio, es muy til para detectar placas
en fase aguda y puede ayudar a establecer
una relacién causal con la EM®,

El pronéstico es controvertido, aunque
parece haber consenso en que las crisis no
modifican sustancialmente el curso de la
enfermedad® Ghezzi y col', Kinnunen y
Wikstrom® y Congia y col®, en sus respecti-
vas series no encuentran relacién entre la
frecuencia de las crisis y la gravedad o el
curso de la enfermedad y afirman que la
mayoria de sus casos tienen una buena
evolucion.

En cuanto al riesgo de recurrencia de
las crisis, Matthews® divide a los pacientes
en tres grupos: aquéllos en los que las cri-
sis se han asociado con una remisién clini-
ca, raramente tienen mas crisis; aquellos
en los que las crisis no se relacionan con
actividad clinica de la EM, tienden a tener
crisis ocasionales aunque ello es muy
variable y el control es relativamente
bueno. Por dltimo, aquéllos en los que las
crisis se asocian a un progresivo declinar
cognitivo, en los que el pronéstico es peor
y son susceptibles de presentar un estado
de mal.

El tratamiento debe iniciarse con este-
roides, como en cualquier otro brote de
EM, y anticomiciales®, existiendo, en gene-
ral, buena respuesta al tratamiento, por
lo que en ocasiones, el tratamiento no es
muy prolongado?.

La relacién causal entre EM y CE hay
que establecerla sobre la base de ausencia
de antecedentes y de otras causas de epi-
lepsia, el curso evolutivo y la correlacién
de la topografia del foco EEG, el tipo de cri-
sis y la imagen de la RM.
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