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INTRODUCCIÓN

e ha descrito la presencia de múltiples y diversos fenó-
menos potsictales, incluyendo amnesia, parálisis de
Todd, ceguera cortical, hemianopsia, alteración del len-

guaje, confusión, encefalopatía, etc.1-4 Con el advenimiento
de los estudios de neuroimagen, desde los inicios de la
tomografía cerebral se ha descrito la presencia de lesiones
transitorias en algunos pacientes, después de crisis prolon-
gadas o estado epiléptico.5-7 Entre las lesiones descritas se
encuentra: borramiento de los surcos corticales y reforzamiento
focal con el medio de contraste, usualmente en clara correlación
con el foco epileptógeno, y algunas veces asociado con parálisis
de Todd. Estas lesiones desaparecían en un plazo de pocos
días.6,8 Con el desarrollo de la imagen de resonancia magnética
(IRM) y, sobre todo, con los estudios de tipo funcional, ha sido
posible caracterizar mucho mejor este tipo de lesiones, así como
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CASO CLÍNICO

avanzar en su fisiopatología. Este tipo de lesiones son poco
frecuentes y por ello, poco conocidas, lo cual puede dar pauta
a errores de diagnóstico y de manejo. Damos a conocer el caso
de un paciente, quién después de un estado epiléptico presentó
una lesión focal en estudio de IRM. Dicha lesión fue
diagnosticada de manera errónea como tumor cerebral y
desapareció espontáneamente en el estudio de seguimiento.

CASO CLÍNICO

Hombre de 32 años, atendido por primera vez en nuestro
hospital en agosto de 2005. No existe ningún antecedente de
importancia. Inició cuatro años antes con crisis epilépticas,
durante las cuales presentó ruptura de contacto, automatismos
masticatorios y extensión del miembro superior derecho. En
ocasiones la crisis terminó sin otras manifestaciones, y otras
veces siguió con pérdida de conciencia y crisis tónico-clónica
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generalizada. Fueron frecuentes y llegó a presentar hasta tres
crisis por día, a pesar de diversos esquemas de tratamiento.
En noviembre del 2002 presentó estado epiléptico con crisis
aparentemente tónico-clónicas generalizadas. Se controló
dicho estado con Fenitoína y Diazepam IV. Fue atendido en
otro hospital y le realizaron imagen de resonancia magnética
(IRM) cerebral, la cual mostró una lesión de aproximada-
mente 2 cm, en cara interna de lóbulo temporal izquierdo,
hipointensa en T1 e hiperintensa en T2 (Figura 1). Se le
diagnosticó como tumor cerebral y se le propuso cirugía
resectiva. El paciente y sus familiares no aceptaron dicho
tratamiento y egresó con manejo farmacológico.

El paciente persistió con crisis parciales complejas, con
generalización frecuente, farmacorresistentes (tomó
topiramato, valproato y fenobarbital, y por ello es enviado a
Clínica de Epilepsia en nuestro hospital. Se realizó nueva
IRM cerebral de 1.5 Tesla que mostró atrofia de asta de Ammón
y esclerosis hipocampal izquierda, con dilatación de cuerno
temporal izquierdo. No se observó ningún dato en relación
con la lesión previa. Debido a la persistencia de crisis, se le
propuso cirugía de epilepsia y nuevamente ni el paciente, ni
sus familiares aceptaron dicho procedimiento. Persistió con
crisis a pesar de triple esquema antiepiléptico.

DISCUSIÓN

El estado epiléptico es una complicación frecuente, y
puede incluso ser la manifestación inicial de una epilep-
sia. En algunos casos esporádicos se ha reportado la
presencia de lesiones cerebrales focales, en clara aso-
ciación con las crisis epilépticas.9-14 Se han reportado di-
ferentes tipos de lesiones, Cole, et al.8 las dividen en loca-
les y remotas (Tabla 1).

La gran mayoría de estas lesiones son transitorias y desapa-
recen por completo en el curso de unos pocos días,8,9,11,15,16 sin
embargo, en ocasiones pueden provocar lesiones permanentes
del tejido cerebral.17-19

No se conoce con exactitud la etiología de estas lesiones,
pero la mayoría de los autores proponen la presencia de edema
cerebral, ya sea vasogénico y/o citotóxico, cambios en el flujo
sanguíneo cerebral con congestión vascular, gliosis reactiva e
incluso, en los casos más severos puede provocar edema y
muerte neuronal.9,13,14,20 Con respecto a las lesiones del cuerpo
calloso que se han reportado en asociación con crisis
prolongadas, se ha propuesto la posibilidad de toxicidad por
antiepilépticos,21 sin embargo, trabajos más recientes utilizando
IRM cerebral con imagen de difusión, apoyan la presencia de
edema intramielínico como origen de estas lesiones.10,22

No se conoce con exactitud la frecuencia de este tipo de
lesiones, aunque se piensa que son más bien raras, y que están
en relación con la duración y severidad de las crisis.8 Algunos
casos han sido estudiados desde el punto de vista patológico y
los hallazgos han sido edema cerebral, edema y vacuolación
intracelular, gliosis reactiva y en los casos más severos muerte
neuronal.17

En el caso que presentamos, el estado epiléptico provocó
una lesión del hipocampo izquierdo, que por las características
mostradas en la imagen de IRM (hipointensa en T1 e hiperintensa

en T2) es compatible con edema cerebral focal. Dicha lesión fue
erróneamente diagnosticada como tumor cerebral, y se propuso
resección quirúrgica. La lesión desapareció de forma espontánea
y el estudio de IRM cerebral, realizado posteriormente, muestra
atrofia franca del hipocampo izquierdo, en clara correlación con
la lesión edematosa del estudio inicial. Esta sucesión de eventos
ha sido reportada por otros autores.15,18,19

Este caso ilustra claramente que un estado epiléptico puede
provocar lesiones cerebrales focales, y todo médico que atiende
pacientes epilépticos debe conocer éste tipo de complicación,
ya que si bien son raras, pueden generar errores de diagnóstico
y de manejo.
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Figura 1. Lesiones cerebrales periictales reversibles. A y B: Basal. C y
D: RMN en la evolución.
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Tabla 1. Clasificación de las lesiones cerebrales periictales.

Local Remota

Efecto de masa Leucoecefalopatia posterior
Hinchazón Hipocampal Lesión diencefálica, uni o bilateral
Lesión cortical focal Lesión del esplenio
Lesiones migratorias Diasquisis cerebelosa
Ruptura de barrera hemato-encefálica

Aumento de flujo sanguíneo
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