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Estenosis mitral y epilepsia

Por los Dres.:

Luis SIMON Y CANTON,* FLORENCIO GAMIO CAPESTANY,**
OTTO HERNANDEZ-COSSIO***

Simén y Canton, L. et al. Estenosis mitral y epilepsia. Rt'v. Cub. Med. 13: 2, 1974.

Se presentan cinco pacientes portadores de una estenosis mitral, cuyas manifestaciones clinicas
iniciales consistieron en crisis epilépticas. Cuatro de ellos fueron operados, habiendo desaparecido las
crisis en dos de los pacientes sin utilizar medicamentos antiepiléplicos. Se hace un andlisis de los
posibles mecanismos de produccién del foco epileptégeno en la estenosis mitral, entre los que se
sefialan el embolismo, los trastornos del ritmo y la hipoxia cerebral.

La asociacion de la epilepsia a wuna
cardiopatia,® de cualquier etiologia, tro es un
hecho raro para el cardidlogo ni para el
epileptélogo. El papel etioldgico corresponde
siempre a la cardiopatia, si es que existe alguna
relacién de causa-efecto entre ambas situaciones,
ya que habitualmente es reconocida previamente
la existencia del trastorno cardiaco sea congénito
o adquirido. Lo que sf resulta excepcional es el
diagndstico de wuna cardiopatia cuando sus
primeras manifestaciones sean crisis convulsivas
recurrentes, en el adulto joven o de mediana
edad, y que en el curso de las investigaciones
para determinar el origen de los fenémenos neu-
rolégicos se descubra wuna patologia car-
diovascular. Asi encontramos que en el trabajo de
Dodge* y colaboradores, seis de los casos
estudiados con necropsia presentaron trabajo de
de los

estudiados con necropsia presentaron epilepsia

Dodge4 y colaboradores, seis casos

que seguia al embolismo carotideo,

* TJeh del Laboratorio de neurofisiologia,

Instituto de Neurologia, 29 y D, Habana 4.
** Especialista en cardiologia, Instituto de
cardiologia, 17 y A, Habana 4

** Residente de 3er. afio de neurologia, Instituto
de neurologia 29 y D, Habana 4.

correspondiendo dos de ellos a estenosis mitral,
dichos autores refirieron que de veintiun casos
similares reportados en otras publicaciones,
cuatro presentaban estenosis mitral, siendo en
dos de éstos ultimos el sintoma inicial los
ataques.

Este trabajo comprende la presentacién de
cinco pacientes portadores de estenosis mitral,
hasta el en que
comenzaron a tener epilépticas, de
haber
atribuibles a su

asintomaticos momento
crisis
sin antes

diferentes formas clinicas,

manifestado  molestias
cardiopatia, y sin antecedentes de accidente
vascular encefilico reconocido. Ademds de la
descripcién de estos casos hemos crefido de
interés hacer un andlisis de la influencia que la
sobre la

correccién quirdrgica ha tenido

epilepsia, en estos enfermos, que fueron

estudiados por el neurdlogo algun tiempo
después de realizada la valvulotomia.
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CASO 3: M.S.P., del sexo femenino, de 44 afos
de edad quien desde los 18 afios de edad sufria crisis
epilépticas de gran mal, por lo cual recibié multiples
tratamientos sin lograr mejoria. Las crisis eran sin
aura, perdiendo el conocimiento y presentando con-
vulsiones  tonicoeldnicas  generalizadas,  sin
incontinencia esfinteriana, que duraban escasos
minutos. Hace 6 afios en el curso de un examen
médico evolutivo le descubren una cardiopatia y es
operada de estenosis mitral, no presentdndosele mas
ataques desde entonces. Actualmente' toma
difenilhidantoina 100 mg a 200 mg diarios e
hidroclorotiazida.

Al examen neuroldgico no presenta alteraciones
y en el cardiovascular se encuentra un soplo
liolosistdlico, chasquido de
apertura mitral y aumento del primer ruido. El EEG
muestra un foco de puntas temporal posterior
derecho, apareciendo a la hiperventilacién oleadas
de puntas- ondas bilaterales, simétricas y sincrénicas
en regiones posteriores. Su diagndstico fue de
epilepsia generalizada de origen temporal (grifico
3).

CASO 4: M.C.H., del sexo femenino, de 29 afios
de edad, refiere que fue saludable hasta los 24 afios
de edad, en que comenzd a sufrir crisis de pérdida

arrastre diastdlico,

del conocimiento precedidas de una sensacién de'
extraiieza o de “algo raro” por todo el cuerpo. A
veces sblo tiene estos prédromos sin llegar a pre-
sentar la pérdida del conocimiento; cuando la crisis
e's completa cae al suelo y tiene convulsiones
tonioclénicas generalizadas con adversién de la
cabeza hacia la izquierda, algunas veces si el ataque
es corto solo tiene la fase tonica con adversion.
Cuando se les va pasando la crisis hace por hablar,
pero sélo articula palabras o frases incoherentes y
mal pronunciadas, y al final queda con cefaleas y
ganas de llorar. La frecuencia de las crisis es
variable', pasindose a veces 15 a 20 dias sin ellas,
siendo mds constantes y completas en el periodo
premenstrual.

Unos meses después de comenzar los ataques fue
al médico, diagnosticindosele una estenosis mitral
de la que se oper6 hace un afio y medio,
reoperdndose hace 6 meses. Estas intervenciones no
la han mejorado en sus crisis; en estos momentos
tiene tratamiento con fenobarbilal 100 mg y
difenilhidantoina 300 mg diarios.
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Su examen neuroldgico es normal, y en el
cardiovascular encontramos disnea a los grandes
esfuerzos, arrastre diastélico y chasquido de
apertura. El EEG fue normal: con escasas ponias
asincrénicas en ambos temporales, haciendo la
apertura de los ojos muy asimétrica la actividad en
los temporales. La impresién diagndstica es de que
se' trata de una epilepsia temporal, (grafico 4).

CASO 5: A.G.G., del sexo masculino, da 53 afios
de edad, quien desde muy joven sufria de
expectoracién sanguinolenta a los esfuerzos fisicos
enérgicos, y palpitaciones. A los 12 afios presentaba
mareos y vértigos objetivos, con escasa frecuencia. A
los 30 afios tuvo una hepatitis con ictero. A los 43
afios presentd la primera pérdida del conocimiento,
por un esfuerzo. A los 50 afios comenzd a padecer
ausencias, acompafladas de
automatismos que le duraban hasta 20 6 30 minutos,

de crisis de

siendo muy frecuc'ntes. En el curso de su estudio
clinico se le descubre una estenosis mitral-, de la
cual fue operado en 1969. Desde entonces los
sintomas circulatorios (palpitaciones, vértigos,
fatigabilidad, expectoracién hemoptoica, etc.) han
desaparecido, asi como las crisis nocturnas de
ausencias con automatismos, a pesar de estar sin
tratamiento antie'piléptico.

Su examen neuroldgico es normal, y en el
cardiovascular hay disnea a los grandes esfuerzos; en
la auscultacién se detecta arritmia completa,
chasquido de apertura mitral y arrastre diastdlico. E1
EEG rt'alizado en 1971 mostraba algunas descargas
de puntas en ambos temporales, mds en el lado
izquierdo. En 1972 en un EEG de control presentaba
un  aspecto  sospechoso de  encefalopatia
hepatoamoniacal, demostrando la laparoscopia con
biopsia hepdtica una sirrosis posnecrdtica (grafico
5), recibiendo tratamiento médico. Un nuevo
trazado, en 1973, muestra de nuevo las anomalias de
sufrimiento irritativo en ambos temporales, mads
notables en el temporal posterior izquierdo (grafico
6), asi como una asimetria del trazado de fondo por
la presencia de un ondulado lento en temporal
izquierdo. Recibiendo el diagndstico de epilepsia
temporal.
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COMENTARIOS Y CONCLUSIONES

Nosotros estamos de acuerdo con los autores
que han estudiado previamente este tema, en
atribuir a un embolismo carotideo la
constitucién de un foco epileptégeno. Asi
Merritt y Aring’ en una amplia estadistica de
accidentes  encefdlicos  con
comprobado  por
convulsiones en el 9/ de los casos de
embolismo. Sabemos que una crisis jacksoniana
en individuos jévenes tiene su origen, no rara
vez, en la oclusion embdlica de un vaso
cerebral, por eso debemos buscar en estos
pacientes la presencia de una lesién cardiaca
debiéndose sefialar que segun

BodechteP la causa mds frecuente en los casos

diagndstico

necropsia, reportaron

primaria,

con lesiones nutrales, es la movilizacién de un
trombo procedente de la auricula izquierda. Esta
valvulopatia, de gran capacidad emboligena,!?® se
disputa en este aspecto el primer lugar con la
enfermedad y la insuficiencia mitral’
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Es posible que el accidente embotico haya
ocurrido mucho antes de la primera convulsién,
y que la zona cortical comprometida tenga una
pobre influencia sobre las funciones nerviosas
elementales, pasando inadvertido este episodio
para el paciente;!® pero también pudiera ser el
primer cuadro convulsivo la tinica manifestacién
clinica de la oclusién vascular. De todos modos,
los aspectos clinicos y electroencefalograficos en
estos enfermos, estudiados mucho tiempo
después de sus primeros sintomas, indican
firmemente que él o los vasos comprometidos,
son las ramas temporales de la arteria cerebral
media, como han sefialado Gastaut’ y Krein-
dler”

Por lo menos en dos de nuestros pacientes
parece que cada crisis convulsiva estaba
determinada por un nuevo accidente embéiico, o
por una disminucién del' gasto cardiaco en el
curso de la arritmia!? (Ver esquema), ya que una
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vez tratada quirurgicamente la valvulopatia, no
han vuelto a presentar crisis, a pesar de no tener
tratamiento antiepiléptico
trazados EEG
(epileptdgenos). La operacién como tal, mejora

y de presentar

extremadamente patoldgicos
sohre todo las condiciones liemodinad- micas del
sujeto aumentando el gasto cardiaco, y en
segundo lugar disminuye las posibilidades
etmboligenas, llamando a la atencién el hecho de
que los dos casos en que desaparecieron las crisis
presentaban la valvula calcificada, (esto por si
mismo puede

provocar émbolos) , cuya

eliminacién quizas expli

SUMMARY

caria la mejoria clinica.

Un detalle interesante es el que se refiere a la
rebeldia de la epilepsia, cuando no lia sido
beneficiada por la operacién.!! Salvo los dos
casos que no han tenido crisis después de
operados, los demds contindan con ataques, a
pesar de un tratamiento médico antiepiléptico
enérgico. Esta eventualidad de la resistencia de
las crisis ha sido reportado en un amplio
informe, sobre enfermedades cerebrovasculares,
de la OMS.?2 3 Recomendandose asociar al tra-
tamiento antiepiléptico el anticoagulante.!!

Simén y Cantdn, L. et al. Mitral stenosis and epilepsy. Rev. Culi. Med. 13: 2, 1974.

Five patients bearing a mitral stenosis whose early clinieal manifctations consisted in ep.fepUe enses
are presented. Four of them were operated on and erises disappeared in two of the patients without
using aniiepileptic drugs. An analysis is niade on the possible production mechanisms of the
epileptogenous focus in mitral stenosis, among which embo- iism, heart-rate disturbantes and brain

hypoxia are poined out.

RESUME

Simén y Cantdn, L. et al. Slénose mitrdle et épilepsie. Rev. Culi Med. 13: 2, 1974.

Ltis auteurs présentent 5 malades porteurs dune sténose mitrale dont les premieres mani-
festationseli fiiques ont été des erises épileptiques. De ces 5 malades, 4 ont été operes; dans - d eux les
erises ont disparu sans emplover des médieaments antiépileptiques. lis anal-ysont les méeanismes de
produetion possibles du épileptogéne chez la sténose mitrale, ofi on souligne' 'embolisme, les

troubles du hyhme et 'hipoxie cércbrale.

CHMOH H KaHTOH JI., a np. MuTpajiBHH{i CTeHo3 2 amuiencuH. Rev. Cub.

I-ied. 13: 2, 1974-

iipeilCTaBJIHIOTCH 5 60JIBHHX MHTpaJIBHHM CTeH030M. llana JIBHHMI-I

KiifiHirnec— KIIMH npoHBjieHHHMH

satiojieBaHHH y HHX HBi-umcB

antuienTiraecKiiH Kpa3acH. HeTBepo H3 HHX noiiBeprajiocB xnpjpranecKouy

y jiByx

BMeiraTe'iBCTsz a
H JieKapCTBeilHBIX

npUMeHeMI

tiOJIBHHX KPiI3HCH
npOTHBO—

I1peKpaTTUIHCB 063
sniuieiiTHRecKHx  cpejicTB.

UPOBOBHTCH aHaJiH3 BOSMOKHHX animenToreHHtix onaroB H HX MexaHii3t.iOB
BO3HintHOBeHHH npn MHTpajiBHOM cT6H03e. Cpe’m HHX oTf.ienaeTcn 3MOOJUIH,

A TAAFATRA niimn a 11anaAnniiRTan nmaAKann
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