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Tabla I. Estadistica descriptiva del grosor de las paredes del tubo neural y sucomparacion entre la sextay octava

semana.

Variables  Regién cervical Regién toracicaalta Regidn torécica baja

Semana X t p Semana X t p Semana X t p

Grosor de laplaca del piso
6. 198,00 4,15  ++0,006 6. 164,22 8,57 ++0,000 6> 211,07 7,71 ++0,000
8.2 343,25 82 320,16 8.2 346,53

Grosor de laplaca del techo
6. 41,05 19,31 +40,000 6. 260,91 249 +4+0,04 6. 21,85 10,08 ++0,000
8.° 491,73 8.2 456,56 8.2 40347

Grosor de pared lateral izquierda
6. 571,27 256 40,04 6. 632,37 194 0.1 6.2 47317 0,73 0,49
8.2 721,39 8.2 586,54 82 510,22

Grosor de pared lateral derecha
6. 590,08 2.25 0,06 6. 607,90 0,88 0.4 6.2 48763 0,72 0,49
8.2 721,39 82 586,54 82 51032

Tabla Il. Estadistica descriptiva de los didmetros totales del tubo neural por REG.

Sexta semana

Octava semana

) ) Torécica Torécica ) Torécica Torécica
Regiones Cervical alta baja Cervical alta baja
Variables X S X S X S X S X S X S
Didmetro 1064,53 208,29 848,95 54,79 1047,83 104,31 1203,85 110,36 1044,51 60,16 1064,01 86,27
antero-
posterior
Didmetro 1318,62 49,43 1365,78 34,94 1047,83 104,31 1625,03 201,50 1349,26 71,32 1188,83 33,78
transversal

diferencias se han eliminado, ya que el
grosor de esta placa aument6 muy significati-
vamente en las regiones cervical y torécica
baja, y significativamenteen laregion torécica
ata

En ambas semanas |as paredes |aterales del
tubo son masgruesasen laregiontorécicaalta,
seguidas por la regién cervical, y son més
delgadasen laregion toracicabaja. A pesar de
producirse un aumento de grosor de las pare-
deslaterales, éste essignificativo solamenteen
laregion cervical en su lado izquierdo. En la
region torécicaaltalas paredes|ateral es dismi-
nuyeron sus valores, aunque de formano sig-
nificativa. En 1996 Kameyamarealiz6 unestu-
dio morfométrico de los diametros normales
delamédulaespinal en susdiferentesregiones
en adultos[13], y en el mismo afio Van Stran-
teurealiz6 un estudio morfol 6gicoy morfomé-
trico del tubo neural en embriones de pollo
[14]. Otros autores, como Falconer et al, han
estudiado en modelos experimentales y por
métodos morfométricos y biomecanicos los
efectos provocados en lesiones de la médula
espinal [15].

Sepudo comprobar, ademas, queen lasexta
semanael tubo neural tiene un predominio del
diametro transverso sobre el didmetro antero-
posterior en las regiones cervical y toracica
alta, mientras que en la region toréacica baja
ambos didmetros coinciden y asume esta es-
tructuraunamorfologiaredondeada(Tablall).
En la octava semana el didmetro transverso
predomina sobre el anteroposterior en lastres
regiones estudiadas; esta caracteristica es mas
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marcadaensentidocefalico. A estaedad el tubo
neural tienesusmayoresdidmetrosenlaregion
cervical.

Los resultados de nuestro estudio inicial
demuestran un gran dinamismo en la confor-
macién del tubo neural en la etapa embriona-
ria, y confirman laimportancia de su descrip-
cion morfométricacomo futurareferenciapara
|as técnicas diagndsticas aplicadas en este pe-
riodo.

Hasta el momento no se han encontrado
estudiosdeestetipoenlabibliografiarevisada.
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Calcificacionescerebrales
multiplesasintométicasy el e
vitaminaD-hormonaparatiroidea

Aproximadamenteun 1% delospacientesalos
queselesrealizaunatomografiacomputariza-
da (TC) craneal presentan calcificaciones ce-
rebrales [1]. Estas calcificaciones se localizan
preferentemente en los ganglios basales y
menos frecuentemente en el cerebelo, y en la
mayoriade |os casos no existen sintomas neu-
rolégicos [1,2]. La presencia de calcificacio-
nes cerebrales multiples (CCM) se hadescrito,
entre otras entidades, en el hipoparatiroidis-
mo, pseudohi poparatiroidismo, infeccionesvi-
ricasy parasitarias, hemorragiay tumores ce-
rebrales, facomatosis, mitocondriopatias y
enfermedadesautoinmunes, como el lupuseri-
tematoso sistémico [1,2]. No obstante, con
més frecuencia las CCM son idiopéticas y
esporédicas—el denominado sindromede Fahr—
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Figura. Tomografia computarizada craneal sin
contraste: a) calcificaciones en ganglios basales,
y b) en ambos hemisferios cerebelosos.

[1,2], y en algunos casos existe una herencia
autosdmica dominante [3].

Presentamosel caso de un varén de 69 afios,
con antecedentesde hipertension arterial diag-
nosticada 10 afios antes, en tratamiento con
enalapril, y diabetes mellitustipo 2, diagnosti-
cada 8 afos antes y tratada con insulina, sin
historiapreviade enfermedad cerebral. Ingre-
saen nuestro servicio por un episodio sincopal
en bipedestacion, precedido de palidez, sudo-
racion y sensacion nauseosa, sin otra clinica
acompafiante, con recuperacién completa en
pocos segundos. Latension arterial asuingre-
so fue 130/85 mmHg; la exploracién fisica
genera fue normal, asi como la exploracion
neurol dgica. El fondo deojorevel 6 unaretino-
patiahipertensivagrado |. Losdatos analiticos
masrel evantesfueron: glucosal80 mg/dl, crea-
tinina 1 mg/dl, colesterol total 198 mg/dl, tri-
glicéridos 121 mg/dl, proteinastotales6,9 g/dl,
albimina 3,4 g/dl, calcio 9 mg/dl, fésforo 3,5
mg/dl, magnesio 2,1 mg/dl, fosfatasa alcalina
231 U/l (normal 20-270 U/1). Una prueba de
bascul aci6n provoco6 un sincopevasodepresor.
Una TC craneal demostré numerosas calcifi-
caciones en ganglios basales, cerebelo y am-
bos hemisferios (Figura). La hormona parati-
roidea(PTH) intactaséricafue 34 ng/l (normal
10-65ng/l), la1,25-dihidroxivitaminaD séri-
ca 17,3 ng/l (normal 18-62 ng/l), y la 25-hi-
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droxivitaminaD 8,3 ng/l (normal 16-38 ng/l).
Lacalciuriade 24 horas fue normal. Los anti-
cuerpos antinucleares fueron negativos.

La presencia de CCM puede asociarse a

diversas manifestaciones clinicas neurol 6gi-
cas: trastornos del movimiento, epilepsia, de-
mencia, ataxia, trastornos piramidales y tras-
tornos psiquiétricos [1,4]. En este paciente las
calcificaciones cerebrales fueron asintomati-
cashastalafecha, yaqueel sincope seatribuy6
a etiologia vasodepresora, basandose en el
resultado de |a prueba de basculacién.

El hipoparatiroidismoy el pseudohipopara-
tiroidismo son causasbienreconocidasde CCM
[5]. El paciente descrito presenté un nivel
séricode25-hidroxivitaminaD bajoy de1,25-
dihidroxivitamina D en el limite bajo de la
normalidad. Mas de la mitad de los pacientes
hospitalizadospuedentener undéficit de25-hi-
droxivitaminaD [6].La25-hidroxivitamina D
tiene una vida media de semanas y, por €llo,
provee informaci6n adecuada sobre los dep6-
sitoseingestadevitaminaD [7]. Se hasugeri-
doqueel déficit devitaminaD puede predispo-
ner al desarrollo de un hiperparatiroidismo, ya
gue causa una disminucién del nimero de
receptores de dicha vitamina en las glandulas
paratiroideas, ademés de una disminucion de
laPTH circulante, lo que podriaterminar en el
desarrollo de unas glandul as paratiroideas hi-
perplésicas o adenomatosas [7,8]. Ademas, se
hademostrado que la coexistenciade hiperpa-
ratiroidismo primario y déficit de vitamina D
conlleva unos efectos méas pronunciados del
hiperparatiroidismo [9]. En este paciente los
nivelesséricosde PTH intacta, calcioy fésforo
y lacalciuriafueron normales. No obstante, se
podriahipotetizar un posiblepapel, por diluci-
dar si existe, del déficit de 25-hidroxivitamina
D enlaetiopatogeniadelas CCM por mecanis-
mos mediados por el gje vitamina D-PTH.
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Plexitis lumbosacraid obéti ca
unaentidad potencialmente
tratable

La plexopatia lumbosacra constituye un sin-
drome que agrupa a una gran cantidad de
cuadros patol 6gicos. En el seno de estesindro-
me se encuadra la plexitis lumbosacraidiopa
tica(PLSI), el equivalente en el plexo lumbo-
sacroalaplexitisbraquial idiopética(sindrome
de Parsonage) [1]. El curso clinico deestarara
entidad esheterogéneo, reconociéndosevarias
formas clinicas. Su prondstico suele ser favo-
rabley el tratamiento se basaen terapiasinmu-
nosupresoras, yague se considerague su pato-
genia es autoinmune. Al diagndstico de la
PLSI sellegatras excluir otras causas de afec-
tacion del plexo lumbosacro [1-3].

Recientementehemostenidolaoportunidad
deobservar unnuevo caso dePL S| querespon-
di6 favorablemente al tratamiento con inmu-
noglobulinasendovenosas (IglV)

Se trata de un varon de raza blanca, de 52
afios de edad, sin antecedentes médicos de
interés, que consulté por un cuadro, de seis
meses de evolucion, consistente en lumbalgia
y debilidad en miembro inferior izquierdo. El
sintoma inicial lo constituyé la aparicién de
dolor lumbar, alaque se afiadi6 la pérdida de
fuerzaprogresiva. El cuadro clinico se exacer-
b6 durante las semanas previas a la consulta.

En la exploracion destacaba paresia en la
muscul atura dependiente del plexo lumbosacro
izquierdo (iliopsoas3/5, isquiotibiales3/5, aduc-
tores 3/5, cuadriceps 3/5, tibia anterior 4/5 y
gemelos 4/5), junto con discretaatrofiadel cua-
dricepsy arreflexia aquilea y rotuliana izquier-
das. No habia trastornos en la esfera sensitiva

Las siguientes pruebas fueron normales o
negativas: hemograma, férmula hemética,
V SG, estudio decoagul acion, bioquimicaséri-
ca, proteinograma, inmunoglobulinas, PCR,
complemento, anticuerpos antinucleares, Hb
glicada, PSA total, CEA, CA 125, afafeto-
proteina, sistemético de orina, estudio deLCR
(glucosa, células, proteinas, anatomia patol 6-
gica, inmunoglobulinas e indice de Tibbling),
serologiaalles, toxoplasma, Brucella, Borre-
lia, VIH, VHC, CMV Yy anticuerpos antigluco-
lipidos(GM1,GM2,GM3,GD1a, GD1b, GD3,
GT1b, GQ1b, antisulfétido y antiglobdsido).
El estudio electromiogréfico demostré una
actividad denervatoria escasa, pero bien defi-
nida, en musculaturade laextremidad inferior
izquierday paravertebral, compatible con una
polirradicul opatialumbosacra; el estudio elec-
troneurografico fue normal. LaRM lumbar y
pélvicafueron, asimismo, normales. Labiop-
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