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nizacién central y leucoencefalopatia como re-
sultado final [3]. Los datos de la afeccién neu-
rolégica son variables. Se ha descrito pérdida
de la visién, neuritis éptica, alteracién del len-
guaje, signos y sintomas cerebelosos y extrapi-
ramidales, debilidad, alteraciones de la marcha
y alteraciones neuropsiquidtricas [1,3,8,12]. Has-
ta donde sabemos, ésta es la primera comuni-
cacién de un paciente con demencia secundaria
a laintoxicacién por este compuesto.

Los principales hallazgos radioldgicos descri-
tos por neurotoxicidad al PDCB incluyen lesio-
nes hiperintensas difusas por RM en las secuen-
cias T, y FLAIR, y que afectan de manera exten-
sa a la sustancia blanca supra e infratentorial
(peri y paraventricular), peddnculos cerebelo-
sos y sustancia blanca cerebelosa, que se deno-
minan en su conjunto como leucoencefalopatia
téxica [3]. Dichas alteraciones pueden persistir
después de la suspension del contacto con el
téxico [3,13]. Aunque existen pocos casos, la
espectroscopia muestra hallazgos inespecificos
con aumento del valor maximo de colina se-
cundario a la rotura de membranas celulares
que puede observarse en la desmielinizacion
aguda, asi como la disminucién del valor maxi-
mo de N-acetil-aspartato [13].

Otros estudios que indican la desmieliniza-
cién central por el téxico comprenden, como en
nuestro caso, diversas alteraciones en los es-
tudios de potenciales evocados multimodales
como la prolongacién de latencias y dispersion
temporal [8].

En conclusién, la neurotoxicidad por exposicién
crénica a PDCB es rara y ha sido poco descrita
en la bibliografia. Las propiedades lipofilicas de
este compuesto producen desmielinizacién cen-
tral, y dan lugar a leucoencefalopatia difusa,
supra e infratentorial. Las manifestaciones mds
frecuentemente descritas son agudas, y son de
interés particular, en nuestro paciente, las ma-
nifestaciones cognitivas de tipo demenciales en
un seguimiento a largo plazo. Las recomenda-
ciones domésticas deben dirigirse a evitar el
contacto por parte de los menores de edad con
este compuesto, asi como a su eventual sustitu-
cién por productos menos téxicos.
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La década de 1990-2000 fue declarada por la
Biblioteca del Congreso de Estados Unidos y por
el National Institute of Mental Health como la
‘década del cerebro’ [1]. En este contexto, el
avance de las neurociencias en el campo de la
psiquiatria ha sido considerable; en el afio
2000 se reconocia con el premio Nobel de Me-
dicina a estos tres autores: Arvid Carlson, Paul
Greengard y Eric Kandel, todos ellos con clara
repercusion en el campo de la psiquiatria. El au-
tismo no ha quedado al margen de estos avan-
ces: asi, en 1979 se publicaba uno de los articu-
los considerados ya clasicos donde se hipoteti-
zaba sobre el sustrato neuroanatémico del au-
tismo [2], y se proponian, como dicho sustrato,
las terminaciones dopaminérgicas de sistemas
neuronales mesencefdlicos. Posteriormente, se
han relacionado con el autismo otros sustratos
neuroanatémicos, como la disminucién en el
ntmero de células de Purkinje y, en menor gra-
do, las células ganglionares, junto con anoma-
lias en las neuronas presentes en la oliva bul-
bar, y también anomalias en el cerebelo a nivel
estructural como la hipoplasia de los I6bulos VI
y VIl del vermis cerebeloso [3-7]. Otros hablan
de disfuncién de la formacién reticular ponto-
mesencefalica, la sustancia negra y los nucleos
taldmicos inespecificos [8]. En relacion a estos
sustratos neuroanatdmicos, se describe el siguien-
te caso clinico.

Nifio de 11 afios de edad, con un test de Apgar
de 9 al nacer, que sufrié displasia de cadera,
por lo que estuvo en seguimiento por rehabili-
tacién durante los primeros tres afios; su desa-
rrollo psicomotor fue normal salvo por el con-
trol de esfinteres, que no consiguid alcanzar
hasta los 5 afios de edad. Sonrié y fijé la mirada
al mes, dijo sus primeras palabras a los 8 me-
ses, a los 12 meses era capaz de pronunciar mas
de diez palabras y no se objetivaba ningln dato
de afectacién en su desarrollo, pero a los 18
meses perdid las palabras adquiridas, a lo que
se unié una pérdida ponderal y disminucién de
su contacto visual, motivo por el cual ingresé en
el Hospital Infanto-Juvenil. Se solicitaron prue-
bas de hemograma, bioquimica, test del sudor,
cariotipo, coprocultivo, estudio inmunoldgico,
anticuerpos antigliadina y antiendomisio; todos
los resultados estuvieron dentro de la normali-
dad. Se realizd una resonancia magnética (Figu-
ra), en la que se observé una lesion quistica oc-
cipital en la regién corticosubcortical sin efecto
masa hi vasogénico; la placa tectal aparecié muy
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aumentada de tamafio, por lo que se le diag-
nosticé un tumor compatible con glioma tectal.

Se optd por una actitud conservadora y una
revision cada tres meses. En ese momento, en
la exploracién neuroldgica, se hallaron datos
compatibles con un sindrome de Parinaud [9],
ademas de alteraciones cualitativas en la inte-
raccion social, falta de respuesta emocional a
los estimulos verbales y no verbales y pérdida
del lenguaje, por lo que se le diagnosticd un
glioma tectal y trastorno del espectro autista.
Para diagnosticar el autismo se utilizé |a escala
M-Chat [10], que consta de 23 preguntas que
cumplimentan los padres del nifio. En el caso
presentado se obtuvieron resultados compati-
bles con autismo, ademds de datos de autismo
en cinco de los seis ftems criticos de la escala.
Durante los dos afios siguientes acudié a un
centro para tratamiento de nifios autistas don-
de se le realizd la entrevista semiestructurada
para el diagndstico del autismo ADI-R [11]. Du-
rante este tiempo volvié a adquirir el lenguaje y
se le hizo un seqguimiento psiquiatrico, en el
que se apreciaron, durante las consultas, su cla-
ra dificultad para la interaccién social y un em-
pobrecimiento del lenguaje, por lo que se man-
tuvo el diagndstico de trastorno del espectro
autista. A los 9 afios, y debido al crecimiento
del tumor, se decidid realizar una exéresis, y se
encontré en la anatomia patoldgica la presen-
cia de un astrocitoma pilocitico. Tras la cirugfa,
se observd una clara mejoria en la interaccién
social y en la funcién social del lenguaje, con un
uso peculiar de bromas y chistes frecuentes; des-
tacan fundamentalmente los juegos que hace
con las palabras utilizando siempre los dobles
significados y la combinacidn que hace con ellas
como cuando se refiere a la piscina como el lu-
gar para hacer pis. A lo largo de este tiempo ha
ido desapareciendo cualquier dato compatible
con un trastorno del espectro autista.

La presencia de una lesién anatémica y la clini-
ca observada de datos compatibles con el es-
pectro autista vuelven a ponernos en el camino
del viejo concepto de Nervendrtze, tal como se
describia a los antiguos neuropsiquiatras [12].
En nuestro caso, la afectacién de las estructuras
mesencefalicas y la afectacion por continuidad
de otras estructuras, como el cerebelo, con-
cuerdan con algunas de las hip6tesis neuroana-
témicas y de circuitos cerebrales relacionadas
con el autismo. Por otro lado, las alteraciones
en el lenguaje inicial concuerdan con los estu-
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Figura. Resonancia magnética donde se aprecia glioma
tectal.

dios que relacionan las alteraciones del lengua-
je en el autismo con determinadas estructuras
anatomicas [13]. La aparicidn de un caracteris-
tico uso del humor y del chiste nos recuerda
que ambos son un placer social que necesita de
la comunicacién para que nos produzca este
sentimiento [14]; aunque nos podamos reir de
un chiste solos, en nuestra imaginacién necesi-
tamos tener presente siempre la figura de un
interlocutor, algo llamativo en un nifio diagnos-
ticado de autismo, y por otro lado, el mecanis-
mo de recompensa que aparece con él tal como
ha demostrado un estudio reciente [15]. Una
vez mds, aparecen unidas las neurociencias con
todos sus hallazgos y viejos conceptos, aun res-
catables, de la psiquiatria clasica.
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La presencia de lesiones tipicas en el tronco del
encéfalo, multiples, sin efecto masa y sin realce
tras la administracién de contraste es un hallaz-
go frecuente en nifios con neurofibromatosis
tipo 1 (NF1). Sin embargo, la observacién de
areas con aumento de tamafio del tronco con
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