CORRESPONDENCIA

mente por la posibilidad de que algunos casos
acaben cumpliendo criterios de LES.

Las complicaciones neuroldgicas de este
sindrome son muy frecuentes y diversas; el te-
rritorio cerebrovascular es el territorio arterial
mas afectado en forma de AIT o infarto cere-
bral, con una elevada incidencia de demencia
multiinfarto. Mucho mads raro es el infarto es-
pinal. Otras manifestaciones neuroldgicas
asociadas incluyen trombosis venosas, crisis
convulsivas, corea y migraiia, entre otras.

La paciente, cuyo caso presentamos, sufrié
un infarto en el territorio de la arteria espinal
anterior y posteriormente se demostro la pre-
sencia de titulos elevados de anticuerpos anti-
cardiolipina IgG (> 100), asi como la presen-
cia de anticoagulante lipico, por lo que cum-
ple los criterios de SAF. Desde que se inici6 el
cuadro, hace 20 afios, no ha vuelto a presentar
nuevos fenémenos trombdticos ni otra sinto-
matologia como artralgias, erupcién cutdnea,
tlceras mucosas o serositis; por lo tanto, a pe-
sar de presentar ANA a titulos bajos y anti-
coagulante lipico positivo, no cumple crite-
rios de LES ni, en principio, de otra enferme-
dad conocida, ni tampoco criterio alguno de
exclusion de SAF primario, por lo que se trata
de un SAF primario.

Lo inusual de nuestra paciente reside en su
evolucién, un comienzo precoz, a los 13 afios
de edad, con un infarto medular —-mucho me-
nos frecuente que los infartos cerebrales— y
una posterior evolucién ‘benigna’ sin presen-
tar eventos clinicos compatibles con fenéme-
nos trombdticos ni abortos, a pesar de que no
recibia tratamiento antiagregante o anticoa-
gulante.
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Sindrome de Horner secundario
a anestesia epidural

El sindrome de Horner es un trastorno por al-
teracion del sistema simpatico ocular caracte-
rizado por la triada de miosis, ptosis y enoftal-
mos, al que puede asociarse vasodilatacion fa-
cial, anhidrosis y congestién nasal. El largo y
sinuoso recorrido del simpdtico ocular hace
que pueda verse dafiado en miiltiples localiza-
ciones y por causas muy diversas [1]. La pre-
sencia de anhidrosis sugiere que la lesion es
preganglionar, es decir, entre la salida de la
médula espinal por las raices C8-D1 hasta su
llegada al ganglio cervical superior [2]. La po-
sibilidad de desarrollar un sindrome de Hor-
ner durante la anestesia epidural es una etiolo-
gia poco conocida, pero no infrecuente, y en
algunas series puede llegar al 0,4% de los ca-
sos [3]. Describimos un caso clinico y revisa-
mos su fisiopatologia.

Mujer de 32 afios, primigesta, con anteceden-
tes de migrafia sin aura y escoliosis con con-
cavidad izquierda. Indice de masa corporal de
25,6. Ingresé en el hospital a las 38 semanas
de gestacion por parto tras la rotura esponta-
nea de la bolsa amnidtica.

Durante la fase de dilatacién se solicitd
anestesia epidural. Se colocé un catéter epidu-
ral en el interespacio L3-L4 mediante aguja ti-
po Tuohy de 17 gauge usando la técnica de
pérdida de resistencia al suero salino. Debido
a dificultades técnicas, fue preciso llevar a ca-
bo tres pinchazos hasta localizar adecuadamen-
te el espacio epidural. Tras colocar a la pacien-
te en dectbito lateral izquierdo para evitar la

hipotensién materna, se inicié una infusién
continua a través del catéter epidural de ropi-
vacaina al 0,15% a una velocidad de 10 mL/h.
A los 30 minutos de comenzar la infusién la
paciente not6 una disminucién de la visién en
el ojo izquierdo y acorchamiento en el miem-
bro superior izquierdo. La exploracién neuro-
l6gica puso de manifiesto un sindrome de
Horner izquierdo (miosis, ptosis palpebral y
enoftalmos) asociado a anhidrosis de esa he-
micara. La agudeza visual y el resto de pares
craneales fueron normales, asi como las fun-
ciones corticales. No se evidencié déficit mo-
tor. Presentaba una anestesia con nivel D3 en
el lado derecho y C6 en el lado izquierdo.

Se coloc a la paciente en decubito supino
y se disminuy¢ el ritmo de infusién de ropiva-
cafna a 5 mL/h; el sindrome de Horner y las
disestesias del brazo izquierdo desaparecieron
en el curso de dos horas. Una hora después
dio a luz un varén sano con un Apgar al pri-
mer minuto de 10.

Se cree que el sindrome de Horner asociado a
la anestesia epidural estd producido por el
bloqueo de las fibras simpaticas en el ganglio
estrellado [4]. Esta complicacion es mas pre-
valente en las embarazadas debido a la ingur-
gitacién de las venas epidurales que se poten-
cia por las contracciones uterinas. Esto provo-
ca una reduccion del volumen del espacio epi-
dural y del liquido cefalorraquideo, lo que
condiciona una mayor facilidad para la migra-
cién craneal del anestésico local [5].

Las disestesias en el miembro superior iz-
quierdo se debieron a la afectacion de las rai-
ces cervicales. La afectacion del lado izquier-
do, que es sobre el que se apoyaba la paciente,
implica que la extension del anestésico local
venia dada por la gravedad, aunque tampoco
se puede descartar la lateralizacion del catéter
respecto al plano de la puncién, a veces favo-
recida por la presencia de tabiques en el espa-
cio epidural [6]. No parece probable que la es-
coliosis con concavidad izquierda pueda ser el
factor fundamental para esta complicacion,
aunque podria contribuir a ello.

El sindrome de Horner secundario a aneste-
sia epidural tiene un curso benigno, con desa-
paricién de la clinica en el transcurso de va-
rias horas [7]. Esta complicacion siempre hay
que tenerla en mente, ya que si la clinica es
congruente, podremos evitar la realizacién de
pruebas diagnésticas o tratamientos innecesa-
rios, pues la evolucién resulta favorable y el
cuadro se resuelve totalmente en cuestion de
horas [8].
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Diagndstico neuroinmunoldgico
de encefalitis por virus
de la parotiditis

He leido con atencién el trabajo de Palao-Duar-
te et al sobre la presentacion de un paciente
adulto con encefalitis subaguda por virus de la
parotiditis [1]. Quisiera, en primer lugar, feli-
citar a los autores por el estudio exhaustivo re-
alizado a la paciente que se refleja en lo publi-
cado, lo que denota la alta preocupacién y pro-
fesionalidad que todo colectivo médico debe
tener para desentrafiar un diagndstico dado.

Asimismo, quisiera particularizar en el es-
tudio del liquido cefalorraquideo (LCR) prac-
ticado a la paciente. Cuando se realizan deter-
minados ensayos, es importante sefialar la ca-
sa comercial y el tipo de investigacion realiza-
da porque permite a los expertos conocer la
sensibilidad de los métodos empleados y, con
ello, acercarnos al alcance de estas determina-
ciones para valorar en su justa medida los jui-
cios expresados por los autores. En este caso
serfa muy importante conocer estos datos por-
que en el trabajo se menciona solamente que
‘la inmunomicrobiologia del LCR no detecté
anticuerpos especificos frente a ningiin agente
patégeno’. No se menciona ni el método ni los
agentes patégenos ensayados.

Las bandas oligoclonales son un método de
alta sensibilidad pero tiene el inconveniente de
que son técnicas cualitativas y su diagndstico,
en muchos casos, depende de la experiencia y
la habilidad de la persona que realiza la apre-
ciacién, y no identifica el agente causal.

Existen métodos inmunoenzimaticos que
son capaces de detectar muy bajas concentra-
ciones de anticuerpos especificos en el LCR.
También, si se aplica el reibergrama [2] y el
indice de anticuerpo [3], es posible encontrar
con absoluta confianza la etiologia de la ence-
falitis en un gran nimero de pacientes.

En su estudio tan bien documentado se apli-
c6 el indice IgG. Esta férmula se describi6 en
la década de 1970 [4], y, aunque tiene a su fa-
vor la facilidad de cdlculo, denota falta de
sensibilidad y no se puede aplicar cuando hay
disfuncién de la barrera sangre-LCR, por lo
cada dfa se emplea menos debido a las limita-
ciones y errores que arroja.

Se abre paso el uso del reibergrama [5,6].
Este método se puede aplicar bajo cualquier
condicién de la barrera sangre-LCR, no depen-

REV NEUROL 2009; 48 (1)

CARTAS AL DIRECTOR

de del volumen de extraccién de LCR, se pue-
de trabajar lo mismo en liquido ventricular,
cisternal y lumbar, y toma en consideracion la
edad del paciente para arribar a conclusiones.
En la mayoria de los actuales nefelémetros y
otros equipos producidos por las principales
productoras transnacionales, lo tienen incor-
porado a la salida de los resultados de forma
automatizada o existen programas y sistemas
de expertos que facilitan su uso [7,8].

El reibergrama y el indice de anticuerpos se
aplican cada vez mas en todo el mundo por
sus inobjetables ventajas. Se aplica amplia-
mente en muchos paises europeos y de otros
continentes con gran éxito [8].

Independientemente de que puedan existir
anticuerpos contra el virus de la parotiditis que
crucen la barrera sangre-LCR y se hallen en el
compartimento cerebral, el reibergrama per-
mite conocer la fraccién de sintesis exclusiva-
mente intratecal. Con este dato, junto con otras
determinaciones, se puede calcular el indice de
anticuerpo y discriminar si el agente bioldgico
(en este caso, el virus de la parotiditis) es el
causante de la encefalitis subaguda, lo que sin
dudas hubiera enriquecido la informacién re-
cogida para concretar el diagnéstico al que se
lleg6. Esto serfa posible incluso sin necesidad
de las determinaciones basadas en la tecnolo-
gia de la reaccion en cadena de la polimerasa,
que es muy efectiva pero costosa y a veces no
estd disponible en todos los hospitales.

Si no se estudié el LCR en la fase aguda de
la enfermedad, es posible que pueda realizar-
se esta confirmacion por el indice de anticuer-
po con una puncién lumbar dias después. Esto
no fue posible en este caso particular a todas
luces por las implicaciones bioéticas que pudo
representar la obtencion de la muestra de LCR
en una paciente en franca mejoria clinica, pe-
ro justificable en otros casos en que si seria
necesario este procedimiento para monitorizar
el desarrollo de la enfermedad o indagar en
las causas de un agravamiento.

Indudablemente, este trabajo es valioso en
cuanto alerta la posibilidad real de encontrar
personas no vacunadas en el continente euro-
peo, sobre todo en ancianos, y es mds valido
atn en las condiciones de vida de otros paises
como los latinoamericanos, cuya cobertura de
vacunacién no es tan alta y donde pueden en-
contrarse condiciones endémicas en determi-
nadas zonas. También resulta interesante por-
que en el cuadro epidemiolégico de estos ini-
cios de siglo aparecen cada dia, con mas fre-

cuencia, nuevas enfermedades emergentes y
reemergentes [9], y nuevas cepas virales pue-
den enfermar también a pacientes inmuno-
competentes. Por eso, felicito una vez mas a
los autores de tan acertado trabajo.

A.J. Dorta-Contreras

Aceptado tras revision externa: 10.10.08.

Laboratorio Central de Liquido Cefalorraquideo
(LABCEL). Facultad de Ciencias Médicas Dr. Mi-
guel Enriquez. La Habana, Cuba.

Correspondencia: Dr. Alberto Juan Dorta Contre-
ras. Laboratorio Central de Liquido Cefalorraqui-
deo (LABCEL). Facultad de Ciencias Médicas Dr.
Miguel Enriquez. Apartado 10.049. CP 1100 La Ha-
bana, Cuba. E-mail: adorta@infomed.sld.cu

BIBLIOGRAFIA

1. Palao-Duarte S, Morera-Guitart J, Toribio-Diaz
ME. Encefalitis subaguda por el virus de la
parotiditis en un adulto. Rev Neurol 2008;
47:276-7.

2. Dorta-Contreras AJ. Reibergramas: elemento
esencial en el andlisis inmunoldgico del li-
quido cefalorraquideo. Rev Neurol 1999; 28:
996-8.

3. Dorta-Contreras AJ. Respuesta inmune poli-
especifica en el sistema nervioso central. Em-
pleo del indice de anticuerpo. Rev Neurol
20005 31: 1070-3.

4. Link H, Tibbling G. Principles of albumin
and IgG disorders. Evaluation of IgG synthe-
sis within the central nervous system in mul-
tiple sclerosis. Scand J Clin Lab Invest 1977;
37:397-401.

5. Reiber H, Felgenhauer K. Protein transfer at
the blood-CSF barrier and the quantification
of the humoral immune response within the
central nervous system. Clin Chim Acta 1987;
163: 319-28.

6. Reiber H. Evaluation of blood-CSF barrier
function and quantification of the humoral
immune response within the CNS. In Thomp-
son EJ, Trojano M, Livrea P, eds. CSF ana-
lysis in multiple sclerosis, Milan: Springer;
1996. p. 51-72.

7. Reiber H, Otto M, Trendelenburg C, Wormek
A. Reporting cerebrospinal fluid data: know-
ledge base and interpretation software. Clin
Chem Lab Med 2001; 39: 324-32.

8. Reiber H, Thompson EJ, Grimsley G, Ber-
nardi G, Adam P, Monteiro de Almeida S, et
al. Quality assurance for cerebrospinal fluid

55



