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Necrosis laminar cortical cerebral como manifestacion de
estatus epiléptico inducido por consumo créonico de alcohol

Ménica Fernandes-Pineda?l B, Gonzalo Ztﬁ!ﬁiga—Escobar2

Resumen

Introduccién: la necrosis laminar cortical es un término radiolégico que describe la presencia de lesiones
hiperdensas de localizacién cerebral, las cuales siguen una distribucién giriforme y se observan con mayor
sensibilidad en los estudios de resonancia magnética cerebral (RM). Esta condicion patologica, que afecta
a la corteza del cerebro, suele ser secundaria a una deplecion de sus fuentes energéticas como conse-
cuencia de hipoxia cerebral, alteraciones metabdlicas, hipoglicemia, falla renal o hepética, intoxicaciones
o infecciones.

Presentacidn del caso: se reporta el caso de un hombre de 23 afios, con antecedente de consumo crénico
de alcohol, quien ingresd al servicio de urgencias de nuestra instituciéon con un estado epiléptico. El estu—
dio de resonancia magnética cerebral demostré la presencia de una necrosis laminar cortical con posterior
déficit neurocognitivo y funcional.

Conclusién: si se consideran las secuelas neurolégicas potenciales asociadas a un estado epiléptico, re-

lacionadas con necrosis laminar cortical cerebral, es necesario hacer un diagnéstico etiolégico precoz, asf
como una atencion terapéutica temprana a los pacientes.
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Cortical laminar necrosis as a manifestation of status
epilepticus induced by chronic alcohol abuse

Abstract

Introduction: Cortical laminar necrosis (CLN) is radiologically defined as high-intensity cortical lesions
on T1-weighted MRIimages that follow a gyral distribution in the brain. Histopathologically, this patho-
logical condition is characterized by necrosis of the cortex involving neurons, glial cells, and blood ves-
sels. It is usually triggered by hypoxia, metabolic alterations, drugs, intoxications, or infections.

Case description: We report the case of a 23-year-old man with a history of chronic alcohol abuse who
was admitted to our institution with status epilepticus. The brain magnetic resonance imaging performed
on this patient showed cortical laminar necrosis associated with subsequent neurocognitive deficits.

Conclusion: Due to the potential neurological sequelae secondary to status epilepticus in relation to cor-

tical laminar necrosis as permanent brain damage, it is necessary to provide early diagnosis and treatment
for these patients.

Keywords: Cerebral cortex, Neuroimaging, Hypoxia, brain, Status epilepticus.
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Introduccién

La necrosis laminar cortical produce un dafio patol6-
gico selectivo de la corteza cerebral, el cual compro-
mete sus neuronas, glias y vasos sanguineos, pero
no afecta a la sustancia blanca. Debe recordarse que
histolégicamente la corteza cerebral se organiza en
seis capas: la molecular o plexiforme (I), la granu-
lar externa (I1), la piramidal externa (l11), la granular
interna (IV), la piramidal interna (V) y la multiforme
(VI). De estas, la capa Ill, compuesta por las neu-
ronas piramidales, es la mas vulnerable al proceso
necroético cortical (1).

Las etiologias reportadas asociadas a esta condi-
cién son variadas e incluyen: encefalopatia hipoxi-
ca; encefalopatia metabdlica hipoglicémica, hepatica
o renal; terapia inmunosupresora; estado epiléptico;
intoxicaciones o exposicion a ciertas drogas; e is-
quemia cerebral o migrafiosa. Todas las anteriores
se consideran potenciales agresores de la corteza
cerebral (2).

En las imagenes por resonancia magnética, la necro-
sis laminar cortical (NLC) se caracteriza por la pre-
sencia de una hiperintensidad linear cortical en T1,
ponderado con inversion en la atenuacion de fluido
en las secuencias FLAIR, que no se asocia a signos
de hemorragia en las circunvoluciones cerebrales
afectadas. Las imagenes de NLC representan la exis-
tencia de un proceso isquémico neuronal acompa-
fiado de gliosis y el depdsito de macréfagos en las
capas corticales afectadas (3).

En este articulo se reporta el caso clinico de un pa-
ciente que presentd un estado epiléptico asociado a
NLC, relacionado con el consumo crénico de alcohol.

Presentacién del caso clinico

Paciente de 23 afios, con antecedente de un episodio
convulsivo previo cuatro afios atras, sin manejo anti-
convulsivante, que el dia anterior a su hospitalizacion
en nuestra institucion, posteriormente a laingesta de
alcohol, present6 tres episodios convulsivos tonico-
clénicos generalizados, sin recuperacion interictal de
su estado de conciencia.

Al ingreso al servicio de urgencias se identificoé a
un paciente inconsciente, estuporoso, con escala
de coma Glasgow 11/15 puntos, sin asimetrias en
la movilidad de las extremidades y con signos vita-
les estables. Inicialmente, se tomaron pruebas me-
tabdlicas, se administré acido valproico por via en-
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dovenosa en dosis de impregnacion y se realizd una
tomografia de craneo que no demostré la presencia
de lesiones estructurales intracraneales ni en el pa-
rénquima cerebral.

Los laboratorios bioquimicos de ingreso tuvieron
los siguientes resultados: leucocitosis con 19.000
células a expensas de neutréfilos (16.600 cels.);
creatinina: 1,21 mg/dL; nitrégeno ureico: 24,1mg/
dL; pruebas serolégicas para VIH y treponema pa-
[lidum: negativas; niveles séricos de vitamina B12 y
B9: normales; electrolitos en rangos de normalidad;
proteina C reactiva (PCR): 37,83 mg/L; antigeno
para criptococo en sangre: negativo; hemocultivos
#2: negativos.

Se le practic6 una puncién lumbar; el estudio corres-
pondiente del liquido cefalorraquideo demostré: una
presion de apertura de 24 cm de H20; glucosa: 112
mg/dL; proteinorraquia: 68 mg/dL; LDH: 85 UI/L;
polimorfonucleares (PMNs): 10/mm3; glébulos ro-
jos: 4.166/mm3, con prueba treponémica vy tinta chi-
na negativas. El tamizaje en orina mostré positividad
para el consumo de barbitdricos.

Durante las primeras 24 horas de hospitalizacion,
el paciente present6é profundizacion de su estado
de conciencia, y llegd a un estado de coma con un
Glasgow 6/15 puntos, debido a lo cual se le realizd
intubacion orotraqueal protectora y se le transfirio a
la unidad de cuidados intensivos (UCI) bajo sedacion
endovenosa.

Al octavo dia de manejo en UCI, el paciente present6
mejoria parcial de su estado de conciencia, y después
de una extubacion exitosa fue transferido a la sala de
hospitalizaciéon general; durante su estancia hospi-
talaria no tuvo recurrencia de nuevos episodios con-
vulsivos. Se le practicd un estudio de videotelemetria
electroencefalografica de 24 horas, la cual demostré
la existencia de una disfuncién cortical frontal de-
recha asociada a una encefalopatia difusa modera-
da, sin evidencia de descargas epileptiformes. En su
evolucion clinica posterior, el paciente persistid en
estado de alertamiento, pero con alteraciones for-
males de su estado de conciencia y comportamiento,
caracterizadas por hostilidad, puerilidad, desorien-
tacion y alucinaciones visuales y auditivas. Después
de la instauracion de una terapia farmacolégica anti-
psicotica, se logré controlar eficazmente el compo-
nente delirante de su comportamiento. Sin embargo,
continud con un estado confusional persistente aso-
ciado a disfuncién cognoscitiva.
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El estudio de RM cerebral demostré la presencia de
una NLC, de mayor predominio sobre las regiones
frontal, temporal e insular bilateral (figuras 1y 2), y
se concluyd que el paciente presentaba una disfun-
cién cortical cerebral con alteraciones confusionales
y neurocognitivas secundarias a una NLC por estado
epiléptico promovido por la ingesta abusiva de alco-
hol.

Discusién
En el estado epiléptico, los mecanismos de una pri-
mera fase compensatoria pueden prevenir en forma
transitoria el dafio cerebral; sin embargo, después
de 30 a 60 minutos estos mecanismos fallan, lo cual
propicia la destruccion neuronal (3). Inicialmente, las
presiones sistémicas aumentan con un incremento
del 200-500% en el flujo sanguineo cerebral. De
manera concomitante, hay un aumento de lactato
cerebral, lo cual se asocia a vasodilataciéon y aumen-
to de la presion intracraneal. La hiperglucemia inicial
mediada por catecolaminas se convierte en hipogli-
cemia después de 30 a 60 minutos. El creciente des-
acoplamiento entre la demanda y la oferta metabéli-
ca al sistema nervioso central va conduciendo a dafio
neuronal progresivo. La exposicion persistente a
neurotransmisores excitatorios contribuye también a
la muerte de la poblacién celular cortical (2). La con-
secuencia neuropatologica final es el dafio neuronal
global o selectivo, en oportunidades irreversible, que

Figura 1. Corte transversal T1 con zonas de alta
sefal a nivel frontal, temporal e insular con
necrosis cortical laminar

Fuente: los autores.

Figura 2. Corte coronal T1 con zonas de alta
senal a nivel frontal, temporal e insular con
necrosis cortical laminar
Fuente: los autores.
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afecta con mayor severidad a ciertas poblaciones
celulares vulnerables, como las del hipocampo, la
amigdala, los nlcleos taldmicos mediales, la corteza
piriforme y las capas medias de neocortex (4).

Es asi como la imagenologia por RM puede de-
mostrar los cambios de una necrosis cortical lami-
nar secundaria al proceso patoldgico descrito. Los
pacientes que cursan con estado epiléptico pueden
presentar cambios radiolégicos transitorios, como
lesiones corticales hiperintensas en T2, FLAIR y di-
fusion, que revierten en forma espontdnea después
de la resolucion del cuadro convulsivo (5).

Las alteraciones observadas en la RM de cerebro son
con frecuencia de naturaleza transitoria; por tanto,
desaparecen del todo o parcialmente en las imagenes
de control. Sin embargo, en algunos casos, en es-
pecial en estados epilépticos prolongados o refrac-
tarios, estos cambios pueden persistir por mucho
tiempo o ser irreversibles y generar dafios estructu-
rales permanentes como la necrosis cortical laminar,
la esclerosis mesial temporal o la atrofia cerebral fo-
cal (6,7).

Radiol6gicamente, la NLC se caracteriza por la pre-
sencia de lesiones hiperintensas corticales en T1 y
FLAIR que siguen la distribucion de las circunvolu-
ciones cerebrales, lo cual puede asociarse a pérdida
del volumen cortical. Son principalmente desenca-
denadas por una noxa causal que incluye hipoxia, al-
teraciones metabolicas, toxicas, infecciosas y estado
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epiléptico (8). Los casos reportados han registrado
una mayor relacion entre NCL e hipoxia cerebral o
hipoglicemia. En nuestro paciente no se identifi-
c6 inestabilidad hemodinamica (hipotensiéon o des-
aturacion) ni disminuciéon de sus cifras de glicemia
sérica durante su cuadro clinico de ingreso (9). Los
estudios de resonancia magnética cerebral demos-
traron cambios indicativos de una NLC no reversible
asociada a compromiso confusional y cognitivo per-
sistente después de un estado epiléptico prolongado
tras ingesta abusiva de alcohol.

En la literatura se cuenta con multiples desenca-
denantes de estado epiléptico con necrosis laminar
cortical secundaria, como una complicaciéon pos-
tquirdrgica en la reseccion de un meningioma o en
una neuroinfeccion criptococosis meningea (10). No
obstante, al evaluar el abuso de alcohol como factor
precipitante del estado epiléptico, se han descrito
series de caso de larga data en las cuales se eviden-
cia su relacion como factor de riesgo, sobre todo en
el sindrome de abstinencia (11).

En su patofisiologia, el alcohol actia como un an-
tagonista del receptor NMDA de glutamato, donde
su consumo crénico estimula el aumento de recep-
tores mas sensibles al glutamato, y conlleva sub-
secuentes sintomas posteriormente a la suspen-
sién del consumo. También se ha asociado al dafio
neuronal permanente o persistente por alcohol, que
logra disminuir el umbral convulsivo y conlleva epi-
lepsia (12).

La encefalopatia secundaria a necrosis laminar cor-
tical suele asociarse a un pobre prondstico neu-
rolégico. Un grupo de pacientes puede presentar
muerte cerebral o estados vegetativos persistentes
(2); nuestro paciente presentd alteraciones de su
conciencia caracterizadas por un estado de delirium
post-estado epiléptico, con confusion, desorienta-
cién, irrelevancia, delirios, psicosis, alucinaciones
visuales-auditivas, hostilidad, incapacidad para la
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interaccion competente con su entorno, compromiso
neurocognitivo y discapacidad funcional consecuen-
te.

Conclusién

En este reporte se evidencia la existencia de una ne-
crosis laminar cortical a nivel cerebral, en un paciente
que enfrentd las consecuencias de un estado epilép-
tico después del consumo de alcohol, lo cual dejo
secuelas clinicas y neurolégicas cuya oportunidad de
reversibilidad se desconoce.

Se destaca la importancia del reconocimiento de esta
complicacién neuroldgica secundaria al estado, asi
como la importancia de su tratamiento agil y eficaz
para evitar sus potenciales secuelas.
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