CORRESPONDENCIA

pacto de este tratamiento en laevolucion dela
MAH/PET.

M.T. Silva? M.J. Andrada-Serpa®,
A.C.Leite?, M.A. Lima? A.Q.Araudjo?

Aceptado tras revision externa: 29.11.07.

aLaboratorio de Investigacion Clinica en Neuroin-
feccion. P Laboratorio de Investigacion en Patoge-
nia Virica. Ingtituto de Pesquisa Clinica Evandro
Chagas. Fundagéo Oswaldo Cruz (FIOCRUZ). Rio
de Janeiro, Brasil.

Correspondencia: Prof. Abelardo Aradjo. Laborat6-
rio de Pesquisa Clinica em Neuroinfeccdo. Instituto
de Pesquisa Clinica Evandro Chagas (IPEC). FIO-
CRUZ. Avda. Brasil, 4365. 21045-900 Rio de Janei-
ro, Brasil. Fax: +55-21-2493-9912. E-mail: abelardo
@ufrj.br

Trabajo financiado por la Fundacién Oswaldo Cruz
y el Ministerio de Sanidad y Consejo Nacional de De-
sarrollo Cientifico y Tecnolégico (CNPq) brasilefio.

BIBLIOGRAFIA

1. NakagawaM, NakaharaK, Maruyamay, Ka-
wabata M, Higuchi |, Kubota H, et a. Thera-
peutic trials in 200 patients with HTLV-I-as-
sociated myelopathy/tropical spastic parapa-
resis. JNeurovirol 1996; 2: 345-55.

2. Araljjo A, Silva MT. HTLV-1 neurological
complex. Lancet Neurol 2006; 5: 1068-76.

3. Optic Neuritis Study Group. The 5-year risk
of MS after optic neuritis. Experience of the
optic neuritis treatment trial. Neurology 1997;
49: 1404-13.

4. Then Bergh F, Kimpfel T, Schumann E, Held
U, Schwan M, Blazevic M, et a. Monthly in-
travenous methylprednisolone in relapsing-
remitting multiple sclerosis-reduction of en-
hancing lesions, T, lesion volume and plasma
prolactin concentrations. BMC Neurol 2006;
6: 19-22.

5. AraljoAQ, Afonso CR, Leite AC, Dultra SV.
Intravenous methylprednisolone in HTLV-|
associated myelopathy/tropical spastic para-
paresis (HAM/TSP). Arg Neuropsiquiatr 1993;
51: 325-8.

6. SilvaMT, Araljjo A. Spinal cord swelling in
human T-lymphotropic virus 1-associated mye-
lopathy/tropical spastic paraparesis: magnetic
resonance indication for early anti-inflamma-
tory treatment? Arch Neurol 2004; 61: 1134-5.

Ictus, &cido tranexamico
y foramen oval permeable

El infarto cerebral isgquémico es muy hetero-
géneo en cuanto a su etiologia y aunque los
estados protrombaticos, permanentes o transi-
torios, no sean una causafrecuente deictusis-
guémico, pueden estar implicados en los ictus
de etiologia no definida en sujetos jovenes.

El &cido tranexamico es un farmaco de ac-
cion antifibrinolitica ampliamente utilizado
en procesos hemorragicos de distinta natura-
leza. A pesar de su perfil de seguridad, no de-
beria utilizarse en pacientes con riesgo trom-
botico conocido.

Describimos €l caso de una mujer joven,
sin antecedentes de riesgo vascular aparentes,

186

gue presentd un ictus isquémico de territorio
vertebrobasilar durante el tratamiento con &ci-
do tranexamico.

Mujer de 46 afios, sin factores de riesgo vas-
cular conocidos, en tratamiento los Ultimos
tres dias con &cido tranexdmico (3 g/dia, via
ora), indicado por su ginec6logo por meno-
rragias. Acudi6 a servicio de urgencias por-
gue de forma brusca, mientras trabajaba en su
oficina, present un mareo no rotatorio acom-
pafiado de alteracion visual (borrosidad) y di-
plopiavertical.

Enlaexploracion clinicase objetivé unali-
mitacion de la verticalidad de la mirada de
predominio para la supraversion, con pupilas
de pequefio tamafio, isocdricasy hormorreac-
tivas, nistagmo retractil y limitacion en la
convergencia, sin otros hallazgos patol 6gicos
valorables. Las constantes eran las siguientes:
tensién arterial: 130/80; glucemia: 100 mg/dL ;
saturacion de oxigeno: 99%; y temperatura:
36,4°C.

Latomografia axial computarizada crane-
al (TAC) y el Doppler cervical continuo y
transcraneal realizado de urgencia no mos-
traban anomalias. La resonancia magnética
cerebral realizada a las 48 horas confirmo la
existencia de una lesion isguémica mesen-
cefdlica, y €l estudio Doppler transcraneal
(DTC), una comunicacion derecha-izquier-
da, patrén masivo tipo cortina, compatible
con laexistencia de un foramen oval permea-
ble (FOP). No se observaron ateracionestrom-
bofilicas ni hematolégicas en los estudios
analiticos realizados y era igualmente nor-
mal la monitorizacion electrocardiogréfica
mediante Holter.

En la Unidad de Ictus, se inicié un trata-
miento antiagregante después de laretirada del
antifibrinolitico. La evolucion ha sido favora
ble, aunque alos tres meses persistia una leve
limitacién de la supravergencia ocular.

El &cido tranexamico se emplea en procesos
hemorrégicos, que incluyen la pérdida mens-
trual abundante en las mujeres. En el caso que
presentamos, una paciente joven sin otros fac-
tores de riesgo, creemos que la toma de este
férmaco tiene una estrecha relacién de causa-
lidad con el fenémeno trombdtico cerebral, a
pesar del amplio margen de seguridad que
acompafiaa uso de este farmaco.

El FOP es un factor de riesgo potencial pa-
ra presentar un ictus y los posibles mecanis-
mos etiopatogénicos del ictus en pacientes
con FOP son diversos. embolia paraddjica de
émbolos del territorio vascular venoso, aso-
ciados 0 no a estados protromboéticos; la for-
macion del trombo en el mismo FOP, en laau-
riculaizquierda por la turbulencia asociada al
FOP o la predisposicion a sufrir arritmias
transitorias. La posible coexistencia de un es-
tado protrombético ha motivados numerosas
publicaciones sin que existan evidencias que
hayan permitido demostrar dicha hipotesis.
Sin embargo, en nuestro caso creemos que el
tratamiento antifibrinolitico parece ser la cau-
sa de un estado protrombdtico que, en presen-
cia del FOP, fue la causa del infarto cerebral
en esta paciente.

La presencia de un FOP conocido previa-

mente podria ser una contraindicacion para €l
uso de agentes antifibrinoliticos.
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Estado funcional bien preservado en
pacientes con polirradiculoneuritis
de Guillain-Barré y anomalias
eectrofisiol égicas graves

El sindrome de Guillain-Barré (SGB) esun tras-
torno autoinmune con lesiones graves de las
raices nerviosas y los troncos de los nervios
proximales [1,2]. Los pacientes presentan un
cuadro clinico y una composicion del liquido
cefalorraguideo (LCR) caracteristicos, con sig-
nos de desmielinizacién grave en las pruebas
electrodiagndsticas[3].

Cuando el sindrome se inicia a una edad
més temprana, se correlaciona con un resulta-
do mejor, ya que los pacientes menores de 30
afos de edad presentan una discapacidad mo-
derada[4]. El aumento de proteinasen el LCR
y los signos de desmielinizacion grave obser-
vados en las pruebas electrodiagndsticas tien-
den a ser més frecuentes en los pacientes con
un mal desenlace clinico [5].

Los pacientes con una disminucién de la
velocidad de conduccién del nervio (VCN) y
un potencia de accion (PA) relativamente pre-
servado tienen més probabilidades de presen-
tar unamejor evolucion [6].

Latasa de muertes que se derivan del SGB
oscilaentre d 2y el 12%, y éstas se deben a
complicacionesrespiratoriasy paradas cardia-
cas provocadas por disautonomia[7]. Pero, en
agunos casos, no hay correlacién alguna en-
tre los signos electrofisiolégicos y el cuadro
clinicoy el estado funcional [8].

Varon de 63 afios que ingresd en nuestro de-

partamento debido a una debilidad progresiva
de los musculos distales de las extremidades
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inferiores y superiores. No presentaba sinto-
mas sensoriales ni antecedentes familiaresim-
portantes. Una semana antes de ingresar pre-
sentaba sintomas respiratorios.

Los resultados de la exploracion fisica ge-
neral, que incluy6 un examen del sistema car-
diorrespiratorio, fueron negativos.

No se hall6 ninguna correlacion con Cam-
pylobacter jejuni ni con ninguna otra infec-
cidn virica o bacteriana.

En la exploracién neuroldgica, las cuatro
extremidades estaban afectadas por un déficit
motor puro. Se observ6 una disminucion de la
fuerza muscular de los musculos distales de
los brazos y las piernas. El paciente no podia
caminar sobre |os talones. La extension dorsal
delos dedos de lamano eradébil y pareciatra-
tarse de unapardisisdel nervio radia bilateral.

No habia diferencias significativas entrelos
|ados derecho e izquierdo y los miembros su-
periores e inferiores. No se observé hipoeste-
sia, aunque sufria dolores significativos y pa-
restesia en las regiones distales de los brazos
y las piernas. Los reflejos tendinosos profun-
dos se vieron disminuidos. Habia ausencia de
los reflejos tendinosos de ambos reflejos del
supinador largo. No se encontraron reflgjos pa-
tolégicos. No se observo distonia neurovege-
tativa sintomética. Tampoco se observaron sig-
nos de afectacion del sistema nervioso central.

El nivel deproteinasen LCR erade 1,5g/L.
No se hallaron bandas oligoclonales. Lareac-
cion de Pandy era ++. El LCR claro conte-
nia 1 célulamononuclear/mm? (proteina/diso-
ciacion citolégica). El nivel de glucosa erade
61 mg/dL. El estado del electrolito en el LCR
eranormal.

Los estudios electrofisiol 6gicos se reaiza-
ron un dia después del ingreso del paciente en
el hospital. Se obtuvieron las primeras medi-
ciones en las piernas (peroneo, safeno) y miem-
bros superiores (mediano, cubital). De los cua-
tro miembros se obtuvo la velocidad de con-
duccion motora (VCM), velocidad de conduc-
cién sensoria (VCS), latencia motora distal
(LMD), PA motor compuesto (PAMC), ondas
F, latencias F y potenciales de | os sensores cu-
téneos (PSC). LaVCM del nervio peroneo de
lapiernaizquierdaerade 31,5 m/s; ladel ner-
vio safeno izquierdo, de 21,9 m/s; ladel nervio
cubital, de 34,2 m/s, y la del nervio mediano
del brazo izquierdo, de 34,2 m/s. El &rea del
potencia provocado erade 1,7 mV/msdel ner-
vio safeno a21,2 mV/msdel nervio cubital iz-
quierdo. La amplitud de los potenciales evo-
cados variade 1,0 mV del nervio mediano de-
recho a8,4 mV del peroneo comn izquierdo.
Laduracion del potencia evocado erade2,1 ms
del nervio safeno derecho a 19,6 ms del ner-
vio mediano izquierdo.

La segunda medicion electrofisioldgica se
realizé un mes después de la primera. En esta
ocasion, la VCM del nervio peroneo de la
piernaizquierda era de 34,3 m/s, y ladel ner-
vio safeno izquierdo, de 21,9 m/s. LaVCM
del nervio cubital derecho erade 34,3 m/s, y
de 35,4 m/s para €l nervio mediano del brazo
derecho. El &rea del potencial evocado era de
2,2mV/msdel nervio safeno derecho a40 mv/
ms del nervio mediano derecho. La amplitud
de los potenciales evocados variaba de 1,2 mV
del nervio mediano izquierdo a19 mV del ner-
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vio peroneo comun izquierdo. Laduracién del
potencia evocado erade 1,9 msdel nervio sa-
feno derecho a 19,6 ms del mediano derecho.

Laescalade Rankin modificada (ERm) y la
dimension fisica del perfil de las consecuen-
cias de la enfermedad (PCE) se seleccionaron
como instrumentos para medir €l estado fun-
ciona del paciente. La dimension fisica del
PCE consiste en tres subescalas que se refie-
ren alas discapacidades en términos de movi-
mientos para €l cuidado corpora (23 items),
lamarcha (12 items) y lamovilidad (10 items).
Una puntuacion total de 100% indica una dis-
capacidad grave del paciente. La ERm es un
indice reducido de ladiscapacidad global. Las
posibles puntuaciones en esta escala oscilan
entre O (ninglin sintoma) y 5 (discapacidad gra-
ve, paciente total mente dependiente que nece-
sita atencion constante de diay de noche).

Setrato d paciente con 1 mg/kg/diade pred-
nisona durante dos semanas, y siete plasmafé-
resis. No se prescribié ciclofosfamida, inmu-
noglobulinas intravenosas ni ningun otro far-
maco. También se proporciond fisioterapia ni
neurorrehabilitacion.

Un estudio de todas |as mediciones de con-
duccion nerviosa revel6 un gran enlenteci-
miento delaVCM (13,5+ 3,3 m/s) y laVCS
(15,3 + 2,8 m/s) y una prolongacion de la
LMD. Las amplitudes de la PAMC disminu-
yeron (de 0,3 a0,9 mV) y se obtuvieron ondas
F polifésicas en todos |os nervios, aunque hu-
bo un notable retraso de las latencias F (de 41
a59 ms en los miembros superioresy de 39 a
61 ms en los miembros inferiores). No fue po-
sible obtener PSC de |os cuatro miembros.

El enlentecimiento era mas evidente en las
piernas que en los brazos (11,1 + 3,1 frente a
12,2+ 2,8 m/s).

Los resultados de las pruebas electrofisio-
|6gicas realizadas un mes después del inicio
no mostraron ninguna diferencia significativa
(p=0,05).

El paciente no presento fibrilaciones, pero
habia signos de descargas mioténicas de ata
frecuencia en el musculo distal de los miem-
bros inferiores.

Cuando ingresd en el hospital, las puntua-
ciones de la salud funciona tanto en el PCE
como en laERm indicaban que el paciente es-
taba ligeramente discapacitado: la media es-
tandar del PCE erade 0,12, y la ERm media,
de 2 (discapacidad menor; sintomas que con-
Ilevan algunas limitaciones del estilo de vida
pero que no interfieren en lacapacidad del pa-
ciente para cuidar de si mismo).

El dia que le dieron € dta, la puntuacion
funcional era de 0,10, y la de la ERm, de 1
(sintomas menores que no interfieren en el es-
tilo de vida).

En agunos casos de trastorno de la desmieli-
nizacion del nervio periférico, la capacidad
funcional no se correlaciona con el patron
electrofisiolégico de la desmielinizacion in-
tensa. En la neuropatia motoray sensorial he-
reditaria, el tipo 1A constituye un trastorno
con un patroén tipico de desmielinizacion y cu-
yas pruebas electrofisiolégicas no se correla
cionan con las discapacidades funcionales [9].
L os pacientes podian tocar e piano, progra-
mar ordenadores o hacer dibujos sofisticados a
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pesar de manifestar signos de desmielinizacién
intensay del bloqueo de conduccion [10].

Por otra parte, los pacientes con polineuro-
patia desmidlinizante inflamatoria crénica con-
servaban la capacidad de realizar movimien-
tos precisos y complejos a pesar de los signos
electrofisiolégicos que indicaban la existencia
delesiones en lasfibras motoras y sensoriales
delosnervios[11].

En nuestro caso, € paciente presentaba un
cuadro clinico tipico de SGB agudo con un ni-
vel proteico elevado, un patrén desmielinizan-
te tipico, incluyendo un enlentecimiento im-
portante de laVCN y de laVCS, una disper-
siony reduccion delaamplitud delaPAMC, y
un notable retraso de las ondas F y las laten-
cias F, sin discapacidades funcionales o clini-
casgraves[12].

No hubo signos de distonia neurovegetativa
ni de afectacion respiratoria o de los pares
craneales. Su estado funciona en el PCE y la
ERm erabueno [13].

El tratamiento con prednisona 'y plasmafé-
resis mejor6 alin més € estado funcional y €l
cuadro clinico del paciente, pero existe escep-
ticismo alahorade atribuir lamejoriaal trata-
miento aplicado [14-16]. Nuestro paciente no
recibié dosis atas de inmunoglobulina[17] ni
de ningln otro tratamiento [18]. La pérdida
axonal tiene un impacto sobre el prondstico a
més largo plazo que la desmi€linizacién acti-
va, las infiltraciones inflamatorias o las for-
maciones ‘en bulbo de cebolla’. Las lesiones
axonales que se producen en € curso de la
desmielinizacion se pueden atribuir a un au-
mento de la presion endoneural [19], provoca
do por focos inflamatorios [20] o un ataque
por parte del sistema inmunolégico dirigido
hacialos epitopos en €l axén [21].

Por tanto, en un trastorno desmielinizante
periférico como el SGB, el prondstico alargo
plazo depende més de laamplitud de la pérdi-
da axonal que deladesmielinizacion [22].

Si lapérdida axonal no esimportante en las
primeras fases de la enfermedad, entonces €l
estado funcional y e cuadro clinico del pa-
ciente pueden ser mas relevantes que €l patron
electrofisiol6gico del contenido del LCR.
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Neuralgiadel trigémino
secundaria a neurinoma cervical

La neuralgia del trigémino habitualmente se
consideraidiopéticao esencial a no encontrar
causa aparente en los estudios de neuroima-
gen. Existe también laneuralgiadel trigémino
sintomética, secundaria a tumoraciones de la
base del craneo, esclerosis multiple y anoma-
lias vasculares compresivas. Se presenta una
causainfrecuente de neuralgiadel trigémino a
considerar.

Vardn de 40 afios que inicia con neuralgia del
trigémino de segunday terceraramaizquierda,
por cuyo motivo acude a su dentista. Se le rea
lizan varias intervenciones, que incluyen orto-
doncia, implante de puente dental, revision del
puente, etc. Ante la persistencia de dichas mo-
lestias sele recomienda unavaloracion del Ser-
vicio de Neurologia, querealizaunaresonancia
magnética (RM) craneal con resultado anodino
einicia un tratamiento con gabapentinay ami-
triptilina, sin apenas respuesta

Tras 18 meses de evolucién, desarrollauna
paraparesia espastica con cuadro piramidal.
Se practican estudios de neuroimagen craneo-
cervicales, en los cuales se detecta una tu-
moracién intraextradural de unos 3 x 3cmen
el sector C1-C2 izquierdo, compatible con un
neurinoma.

Se procede al tratamiento quirdrgico me-
diante abordaje posterolateral izquierdo, en
posicion sentada, con apertura arco atlas has-
talaarteria vertebral en el lado izquierdo, la-
minectomia C2 con fresado articular izquier-
do de C2 y exéresis completa de la tumora-
cion por via extradural, con inspeccién con-
comitante intradural. Se resuelve |la parapare-
siay remite por completo laneuralgia del tri-
gémino izquierda.

La neuralgia del trigémino no deberia consi-
derarse sblo como un sintoma supraespinal,
yaque las fibras trigeminal es descienden has-
ta C2[1]. La neuralgia del trigémino puede
estar causada por unacompresion delaviaes
pinal trigeminal [2]. Esta via se extiende des-
de la unién pontomedular hasta €l segmento
C2 de la médula espinal. El nicleo descen-
dente del trigémino espinal esel primer relevo
de las fibras sensitivas trigeminales para €l
dolor [3]. La compresion de esta via por un
neurinoma cervical podria explicar tanto la
neuralgia del trigémino como su desaparicion
tras la reseccion del tumor y simultanea de-
compresion cervical. Solo existe un caso des-
crito en labibliografiaen € que se presente la

asociacion de un neurinoma cervical con neu-
ralgiatrigeminal [1].

En lamalformacion de Arnold-Chiari se des-
cribelaneuralgiadel trigémino por compresion
de las amigdalas cerebelosas sobre la via tri-
geminal [4,5]. Tortosa et al [5] sugieren reali-
zar RM craneal a pacientes con neuralgia del
trigémino para descartar dicha malformacién.

También se ha asociado la cirugia espinal
cervical conlaneuragiadel trigémino[6].

Dentro de los diagndsticos diferenciaes de
la neuralgia del trigémino, debe considerarse
estainfrecuente causa de afectacion del nticleo
descendente del trigémino por lesién espinal.
Aunque €l estudio de laneuralgiadel trigémi-
no estandar generalmente incluye la realiza-
cion deunaRM craneal, se propone €l estudio
delaregion cervical antes de considerar dicha
enfermedad como idiopatica.
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Papilitis unilateral como
presentacién de neurosifilis

Actualmente, la sifilis es una enfermedad in-
fecciosararadebido alaefectividad del trata-
miento antibiético. Esta causada por la bacte-
ria Treponema pallidum. En laenfermedad se
distinguen tres estadios evolutivos: sifilis pri-
maria, manifestada por un chancro indoloro;
sifilis secundaria, como erupcion cutanea ma-
culopapular, y sifilisterciaria, con manifesta-
ciones cardiovasculares y neuroldgicas. En
Estados Unidos, la incidencia anual ha des-
cendido de 72 casos por 100.000 habitantes
en 1943 a 12 por 100.000 en la actualidad. La
sifilis se asocia con frecuencia a la infeccion
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