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diferencias se han eliminado, ya que el
grosor de esta placa aumentó muy significati-
vamente en las regiones cervical y torácica
baja, y significativamente en la región torácica
alta.

En ambas semanas las paredes laterales del
tubo son más gruesas en la región torácica alta,
seguidas por la región cervical, y son más
delgadas en la región torácica baja. A pesar de
producirse un aumento de grosor de las pare-
des laterales, éste es significativo solamente en
la región cervical en su lado izquierdo. En la
región torácica alta las paredes laterales dismi-
nuyeron sus valores, aunque de forma no sig-
nificativa. En 1996 Kameyama realizó un estu-
dio morfométrico de los diámetros normales
de la médula espinal en sus diferentes regiones
en adultos [13], y en el mismo año Van Stran-
teu realizó un estudio morfológico y 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 biomecánicos los
efectos provocados en lesiones de la médula
espinal [15].

Se pudo comprobar, además, que en la sexta
semana el tubo neural tiene un predominio del
diámetro transverso sobre el diámetro antero-
posterior en las regiones cervical y torácica
alta, mientras que en la región torácica baja
ambos diámetros coinciden y asume esta es-
tructura una morfología redondeada (Tabla II).
En la octava semana el diámetro transverso
predomina sobre el anteroposterior en las tres
regiones estudiadas; esta característica es más

marcada en sentido cefálico. A esta edad el tubo
neural tiene sus mayores diámetros en la región
cervical.

Los resultados de nuestro estudio inicial
demuestran un gran dinamismo en la confor-
mación del tubo neural en la etapa embriona-
ria, y confirman la importancia de su descrip-
ción morfométrica como futura referencia para
las técnicas diagnósticas aplicadas en este pe-
ríodo.

Hasta el momento no se han encontrado
estudios de este tipo en la bibliografía revisada.
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Calcificaciones cerebrales
múltiples asintomáticas y el eje

vitamina D­hormona paratiroidea

Aproximadamente un 1% de los pacientes a los
que se les realiza una tomografía computariza-
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
mayoría de los casos no existen síntomas neu-
rológicos [1,2]. La presencia de calcificacio-
nes cerebrales múltiples (CCM) se ha descrito,
entre otras entidades, en el hipoparatiroidis-
mo, pseudohipoparatiroidismo, infecciones ví-
ricas y parasitarias, hemorragia y tumores ce-
rebrales, facomatosis, mitocondriopatías y
enfermedades autoinmunes, como el lupus eri-
tematoso sistémico [1,2]. No obstante, con
más frecuencia las CCM son idiopáticas y
esporádicas –el denominado síndrome de Fahr–

Tabla II. Estadística descriptiva de los diámetros totales del tubo neural por REG.

Sexta semana Octava semana

Regiones Cervical
 Torácica Torácica

Cervical  
Torácica  Torácica

alta baja alta baja

Variables  X  S  X  S  X  S  X  S  X  S  X  S

Diámetro 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

Diámetro 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

Tabla I. Estadística descriptiva del grosor de las paredes del tubo neural y su comparación entre la sexta y octava
semana.

Variables Región cervical Región torácica alta Región torácica baja

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

Grosor de la placa del piso

6.ª 198,00
4,15 ++0,006

6.ª 164,22
8,57 ++0,000

6.ª 211,07
7,71 ++0,000

8.ª 343,25 8.ª 320,16 8.ª 346,53

Grosor de la placa del techo

6.ª 41,05
19,31 ++0,000

6.ª 260,91
2,49 ++0,04

6.ª 21,85 10,08 ++0,000

8.ª 491,73 8.ª 456,56 8.ª 403,47

Grosor de pared lateral izquierda

6.ª 571,27
2,55 +0,04

6.ª 632,37
1,94 0,1

6.ª 473,17 0,73 0,49

8.ª 721,39 8.ª 586,54 8.ª 510,22

Grosor de pared lateral derecha

6.ª 590,08
2,25 0,06

6.ª 607,90
0,88 0,4

6.ª 487,63 0,72 0,49

8.ª 721,39 8.ª 586,54 8.ª 510,32
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[1,2], y en algunos casos existe una herencia
autosómica dominante [3].

Presentamos el caso de un varón de 69 años,
con antecedentes de hipertensión arterial diag-
nosticada 10 años antes, en tratamiento con
enalapril, y diabetes mellitus tipo 2, diagnosti-
cada 8 años antes y tratada con insulina, sin
historia previa de enfermedad cerebral. Ingre-
sa en nuestro servicio por un episodio sincopal
en bipedestación, precedido de palidez, sudo-
ración y sensación nauseosa, sin otra clínica
acompañante, con recuperación completa en
pocos segundos. La tensión arterial a su ingre-
so fue 130/85 mmHg; la exploración física
general fue normal, así como la exploración
neurológica. El fondo de ojo reveló una retino-
patía hipertensiva grado I. Los datos analíticos
más relevantes fueron: glucosa 180 mg/dl, crea-
tinina 1 mg/dl, colesterol total 198 mg/dl, tri-
glicéridos 121 mg/dl, proteínas totales 6,9 g/dl,
albúmina 3,4 g/dl, calcio 9 mg/dl, fósforo 3,5
mg/dl, magnesio 2,1 mg/dl, fosfatasa alcalina
231 U/l (normal 20­270 U/l). Una prueba de
basculación provocó un síncope vasodepresor.
Una TC craneal demostró numerosas calcifi-
caciones en ganglios basales, cerebelo y am-
bos hemisferios (Figura). La hormona parati-
roidea (PTH) intacta sérica fue 34 ng/l (normal
10­65 ng/l), la 1,25­dihidroxivitamina D séri-
ca 17,3 ng/l (normal 18­62 ng/l), y la 25­hi-

droxivitamina D 8,3 ng/l (normal 16­38 ng/l).
La calciuria de 24 horas fue normal. Los anti-
cuerpos antinucleares fueron negativos.

La presencia de CCM puede asociarse a
diversas manifestaciones clínicas neurológi-
cas: trastornos del movimiento, epilepsia, de-
mencia, ataxia, trastornos piramidales y tras-
tornos psiquiátricos [1,4]. En este paciente las
calcificaciones cerebrales fueron asintomáti-
cas hasta la fecha, ya que el síncope se atribuyó
a etiología vasodepresora, basándose en el
resultado de la prueba de basculación.

El hipoparatiroidismo y el pseudohipopara-
tiroidismo son causas bien reconocidas de CCM
[5]. El paciente descrito presentó un nivel
sérico de 25­hidroxivitamina D bajo y de 1,25­
dihidroxivitamina D en el límite bajo de la
normalidad. Más de la mitad de los pacientes
hospitalizados pueden tener un déficit de 25­hi-
droxivitamina D [6]. La 25­hidroxivitamina D
tiene una vida media de semanas y, por ello,
provee información adecuada sobre los depó-
sitos e ingesta de vitamina D [7]. Se ha sugeri-
do que el déficit de vitamina D puede predispo-
ner al desarrollo de un hiperparatiroidismo, ya
que causa una disminución del número de
receptores de dicha vitamina en las glándulas
paratiroideas, además de una disminución de
la PTH circulante, lo que podría terminar en el
desarrollo de unas glándulas paratiroideas hi-
perplásicas o adenomatosas [7,8]. Además, se
ha demostrado que la coexistencia de hiperpa-
ratiroidismo primario y déficit de vitamina D
conlleva unos efectos más pronunciados del
hiperparatiroidismo [9]. En este paciente los
niveles séricos de PTH intacta, calcio y fósforo
y la calciuria fueron normales. No obstante, se
podría hipotetizar un posible papel, por diluci-
dar si existe, del déficit de 25­hidroxivitamina
D en la etiopatogenia de las CCM por mecanis-
mos mediados por el eje vitamina D­PTH.
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Figura.  Tomografía computarizada craneal sin
contraste: a) calcificaciones en ganglios basales,
y b) en ambos hemisferios cerebelosos.

b

Plexitis lumbosacra idiopática:
una entidad potencialmente

tratable

La plexopatía lumbosacra constituye un sín-
drome que agrupa a una gran cantidad de
cuadros patológicos. En el seno de este síndro-
me se encuadra la plexitis lumbosacra idiopá-
tica (PLSI), el equivalente en el plexo lumbo-
sacro a la plexitis braquial idiopática (síndrome
de Parsonage) [1]. El curso clínico de esta rara
entidad es heterogéneo, reconociéndose varias
formas clínicas. Su pronóstico suele ser favo-
rable y el tratamiento se basa en terapias inmu-
nosupresoras, ya que se considera que su pato-
genia es autoinmune. Al diagnóstico de la
PLSI se llega tras excluir otras causas de afec-
tación del plexo lumbosacro [1­3].

Recientemente hemos tenido la oportunidad
de observar un nuevo caso de PLSI que respon-
dió favorablemente al tratamiento con inmu-
noglobulinas endovenosas (IgIV)

Se trata de un varón de raza blanca, de 52
años de edad, sin antecedentes médicos de
interés, que consultó por un cuadro, de seis
meses de evolución, consistente en lumbalgia
y debilidad en miembro inferior izquierdo. El
síntoma inicial lo constituyó la aparición de
dolor lumbar, a la que se añadió la pérdida de
fuerza progresiva. El cuadro clínico se exacer-
bó durante las semanas previas a la consulta.

En la exploración destacaba paresia en la
musculatura dependiente del plexo lumbosacro
izquierdo (iliopsoas 3/5, isquiotibiales 3/5, aduc-
tores 3/5, cuadríceps 3/5, tibial anterior 4/5 y
gemelos 4/5), junto con discreta atrofia del cua-
dríceps y arreflexia aquílea y rotuliana izquier-
das. No había trastornos en la esfera sensitiva.

Las siguientes pruebas fueron normales o
negativas: hemograma, fórmula hemática,
VSG, estudio de coagulación, bioquímica séri-
ca, proteinograma, inmunoglobulinas, PCR,
complemento, anticuerpos antinucleares, Hb
glicada, PSA total, CEA, CA 125, alfa­feto-
proteína, sistemático de orina, estudio de LCR
(glucosa, células, proteínas, anatomía patoló-
gica, inmunoglobulinas e índice de Tibbling),
serología a lúes, toxoplasma, Brucella , Borre-
lia, VIH, VHC, CMV y anticuerpos antigluco-
lípidos (GM1, GM2, GM3, GD1a, GD1b, GD3,
GT1b, GQ1b, antisulfátido y antiglobósido).
El estudio electromiográfico demostró una
actividad denervatoria escasa, pero bien defi-
nida, en musculatura de la extremidad inferior
izquierda y paravertebral, compatible con una
polirradiculopatía lumbosacra; el estudio elec-
troneurográfico fue normal. La RM lumbar y
pélvica fueron, asimismo, normales. La biop-
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