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Neuralgia del trigémino
secundaria a neurinoma cervical

La neuralgia del trigémino habitualmente se
considera idiopatica o esencial al no encontrar
causa aparente en los estudios de neuroima-
gen. Existe también la neuralgia del trigémino
sintomdtica, secundaria a tumoraciones de la
base del craneo, esclerosis miiltiple y anoma-
lfas vasculares compresivas. Se presenta una
causa infrecuente de neuralgia del trigémino a
considerar.

Varén de 40 afios que inicia con neuralgia del
trigémino de segunda y tercera rama izquierda,
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 se le recomienda una valoracion del Ser-
vicio de Neurologia, que realiza una resonancia
magnética (RM) craneal con resultado anodino
e inicia un tratamiento con gabapentina y ami-
triptilina, sin apenas respuesta.

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

Se procede al tratamiento quirdrgico me-
diante abordaje posterolateral izquierdo, en
posicién sentada, con apertura arco atlas has-
ta la arteria vertebral en el lado izquierdo, la-
minectomia C2 con fresado articular izquier-
do de C2 y exéresis completa de la tumora-
ci6én por via extradural, con inspeccién con-
comitante intradural. Se resuelve la parapare-
sia y remite por completo la neuralgia del tri-
gémino izquierda.

La neuralgia del trigémino no deberia consi-
derarse s6lo como un sintoma supraespinal,
ya que las fibras trigeminales descienden has-
ta C2 [1]. La neuralgia del trigémino puede
estar causada por una compresion de la via es-
pinal trigeminal [2]. Esta via se extiende des-
de la union pontomedular hasta el segmento
C2 de la médula espinal. El niicleo descen-
dente del trigémino espinal es el primer relevo
de las fibras sensitivas trigeminales para el
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 simultdnea de-
compresion cervical. S6lo existe un caso des-
crito en la bibliografia en el que se presente la

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

En la malformacion de Arnold-Chiari se des-
cribe la neuralgia del 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 malformacion.

También se ha asociado la cirugia espinal
cervical con la neuralgia del trigémino [ 6].

Dentro de los diagnésticos diferenciales de
la neuralgia del trigémino, debe considerarse
esta infrecuente causa de afectacion del niicleo
descendente del trigémino por lesion espinal.
Aunque el estudio de la neuralgia del trigémi-
no estdndar generalmente incluye la realiza-
cién de una RM craneal, se propone el estudio
de la region 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-
fecciosa rara debido a la efectividad del trata-
miento antibidtico. Esta causada por la bacte-
ria Treponema pallidum. En la enfermedad se
distinguen tres estadios evolutivos: sifilis pri-
maria, manifestada por un chancro indoloro;
sifilis secundaria, como erupcion cutdnea ma-
culopapular, y sifilis terciaria, 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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la sifilis que aparece en menos del
10% de los pacientes no tratados.
Sus manifestaciones se presentan
en el estadio terciario de la enfer-
medad, junto a complicaciones cu-

Figura. Defecto campimétrico nasal en el ojo izquierdo.

por el virus de la inmunodeficiencia humana
(VIH) en los dltimos afios. La sifilis ocular es
una manifestacion infrecuente de la enferme-
dad, que generalmente ocurre en el estadio se-
cundario o en el terciario [1]. La presentacién
como papilitis resulta excepcional [2,3]. El re-
traso en el tratamiento puede implicar una
pérdida visual permanente, asi como otras se-
cuelas, de ahi la importancia de su deteccion y
tratamiento precoces.

Mujer de 36 afios que consulta por presentar
dolor en el ojo izquierdo irradiado a la region
frontoparietal izquierda, opresivo con sonofo-
bia, fotofobia y nduseas, de cuatro dias de
evolucion. Se asociaba visién de halo blanco
luminoso periférico en el ojo izquierdo con
vision central conservada, sin una disminu-
ci6n clara de la agudeza visual y con distor-
sion de las lineas rectas, del mismo tiempo de
evolucion. No presentaba sindrome constitu-
cional. Unos meses atrds habia tenido una
erupcién cutdnea macular eritematosa no pru-
riginosa que afect6 a toda la superficie corpo-
ral, y que fue diagnosticada como urticaria.
No habia otros antecedentes personales de in-
terés. La exploracion fisica sistémica resultd
anodina. A la exploracién neuroldgica destaca
un fenémeno de Marcus Gunn bilateral (de-
fecto pupilar aferente). La exploracién oftal-
moldgica revela un edema de papila en el ojo
izquierdo con defecto nasal izquierdo por
campimetria, sin otras alteraciones asociadas
(Figura).

La bioquimica y el hemograma no mostra-
ron alteraciones; también fueron normales la
resonancia magnética cerebral y los potencia-
les evocados visuales. El andlisis del liquido
cefalorraquideo (LCR) mostré los siguientes
resultados: proteinas, 65 mg/dL; glucosa, 55
mg/dL; eritrocitos, 2/uL; leucocitos, 1/uL. La
serologia luética plasmdtica mostré: ldes
FTA-Abs IFI, positivo; lties RPR aglut 1/8 ti-
tulo, positivo, y ldes IgM captura, positivo.
VIH negativo. En el LCR: ldes FTA-Abs IFI
1, positivo, y lies RPR aglut, negativo. Ante
estos hallazgos se inici6 tratamiento con peni-
cilina G sddica (24.000.000 U/dia) durante 14
dias.

Existe la percepcion de que la sifilis es una

entidad rara hoy por hoy en nuestro entorno.
La neurosifilis es una manifestacion tardia de
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tdneas, Oseas y cardiovasculares.
Los estudios del LCR muestran al-
teraciones en el 16 al 48% de los
casos, tanto en el estadio primario
como en el secundario. Estos datos
sugieren una temprana invasién del
sistema nervioso central por 7. pa-
llidum. La neurosifilis no puede
desarrollarse en ausencia de altera-
ciones en el LCR, pero estas anor-
malidades no son un factor pronds-
tico del desarrollo de neurosifilis.
Las manifestaciones oculares de la
sifilis se desarrollan en el 5-10%
de los pacientes con sifilis secundaria o tercia-
ria [3]. Predominan las lesiones del segmento
posterior: vitritis, retinitis, vasculitis retiniana
y papilitis. La coriorretinitis es caracteristica
de los pacientes VIH positivos [4].

Nuestra paciente present6 una papilitis co-
mo primera manifestacién de neurosifilis, lo
cual fue excepcional. La pupila de Marcus
Gunn también es una manifestacion muy rara
de la neurosifilis, pues la pupila de Argyll Ro-
bertson constituye la alteraciéon pupilar mas
habitual. Como papilitis aislada tnicamente
se ha informado un caso en una serie de 28 pa-
cientes registrados durante diez afios [3]. De
ahi la importancia de tener en cuenta esta in-
feccién en el amplio diagnéstico diferencial
que se nos presenta ante un caso de alteracion
ocular y visual como el actual. En €l inclui-
mos: problemas oculares como el glaucoma
de dngulo estrecho, trombosis de la vena cen-
tral de la retina, migrafia retiniana, compre-
sién tumoral del nervio dptico y alteraciones
neuroldgicas como enfermedades desmielini-
zantes, arteritis de la arteria temporal, neuro-
patia ptica isquémica anterior, malformacion
arteriovenosa, proceso infeccioso autoinmune
o infiltracion paraneoplasica.

La existencia de un tratamiento antibidtico
eficaz obliga a una rapida deteccién por me-
dio de una anamnesis detallada que nos pueda
aportar datos sugerentes de la afectacion en
sus diferentes estadios evolutivos, asi como la
realizacion de las exploraciones complemen-
tarias oportunas, entre las cuales destacan las
pruebas seroldgicas, tanto en suero como en
LCR. En el caso que nos ocupa, el anteceden-
te de una erupcion maculopapular eritematosa
unos meses antes debe alertarnos ante una
probable sifilis secundaria.

El tratamiento estdndar de eleccién sigue
siendo penicilina (24.000.000 U/dfa), durante
10 a 14 dias.
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Polineuropatia desmielinizante
crénica secundaria al
tratamiento con tacrolimus

El tacrolimus es un agente macrélido inmuno-
supresor obtenido por fermentacion del Strep-
tomyces tsukubaensis, encontrado en Japon, y
utilizado en el trasplante de 6rganos sélidos
desde 1989, afio en que fue introducido en la
clinica por la Universidad de Pittsburgh. Se ha
administrado a pacientes trasplantados de co-
razén, pulmon, higado, rifién, pancreas, intes-
tino delgado y médula dsea, siendo muy efec-
tivo en la prevencion del rechazo resistente a
corticoides y ciclosporina (se considera de 10
a 100 veces mds potente que ésta). También
estd indicado como tratamiento tépico en la
dermatitis atépica.

Su mecanismo de accion se basa en la inhi-
bicion de la primera fase de la activacién de
linfocitos T debido a que forma un complejo
que inhibe la actividad de fosfatasa de la cal-
cineurina; el resultado es la disminucion de la
respuesta proliferativa de linfocitos T frente a
antigenos y mitégenos.

Aproximadamente el 5% de los pacientes
que reciben FK506 desarrolla toxicidad en el
sistema nervioso central (SNC), pero la afecta-
cién del sistema nervioso periférico (SNP) es
poco comtn [1]. El mecanismo por el cual se
produce se desconoce, pero podria relacionarse
con una neuropatia ‘disinmune’, término que
engloba los fendmenos de exaltacion o déficit
de inhibicién de la activacion de linfocitos T
frente a la mielina periférica. El hecho de que
el tratamiento con plasmaféresis o inmunoglo-
bulina intravenosa mejore la polineuropatia en
algunos pacientes apoya esta teoria [2].

Presentamos un caso de polineuropatia sen-
sitivomotora crénica en un paciente receptor
de un trasplante de corazén, que recibid trata-
miento inmunosupresor con tacrolimus.

Var6n de 64 anos a quien se realizé un tras-
plante cardiaco ortotépico como tratamiento
de una miocardiopatia dilatada de origen is-
quémico y angina refractaria. Se llevé a cabo
inmunosupresién inmediata con tacrolimus,
azatioprina, prednisona y OKT3, segtin proto-
colo. El paciente evolucioné favorablemente,
y presento al alta una bioquimica y un hemo-
grama sin alteraciones; niveles de tacrolimus
de 13,7 ng/dL, dentro del rango terapéutico, y
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