COMUNICACIONES BREVES

Infarto taldmico
y nivel pseudomedular

De todos es conocido que el hallazgo en una
exploracion neuroldgica de un nivel sensitivo
en un dermatomo sugiere, y suele implicar, la
existencia de una lesion medular que afecta al
haz espinotalamico contralateral a la metame-
ra dafiada. Presentamos el caso de un paciente
con infarto taldmico cuya manifestacién ex-
clusiva fue un déficit sensitivo hemicorporal
con nivel Dg.

Nuestro caso corresponde a un varén de
48 afios, con antecedentes personales de hi-
pertension arterial y diabetes mellitus —diag-
nosticadas un afio antes—. El paciente acudié
a nuestra consulta por referir cuadro de ins-
tauracién aguda consistente en sensacién de
acorchamiento y sensaciones disestésicas, que
afectaban a todo su hemicuerpo por debajo de
la mama derecha, desencadenadas fundamen-
talmente por el tacto, frio o calor y sin déficits
sensitivo-motores en otras localizaciones. En
la exploracion fisica se aprecié la existencia
de nivel sensitivo Ds derecho para la sensibi-
lidad superficial y un fondo de ojo que reve-
laba retinopatia hipertensiva de grado III. El
resto del examen fue normal. Los estudios de
sistematica sanguinea habitual fueron norma-
les, salvo por la existencia de una glucemia de
175 mg/dl. El electrocardiograma, radiogra-
fia de torax, eco-Doppler de troncos supradr-
ticos y RM de médula espinal cérvico-dorsal
fueron normales. El estudio neurofisiolégico
descartd la existencia de neuropatia periféri-
cay los PESS de ambos nervios medianos y
tibiales posteriores fueron normales. Dada la
negatividad de la RM de médula espinal, se
realizé una RM craneal a fin de descartar una
lesidn encefalica; en ella se objetivé imagen
hipointensa en T, (Fig. 1) e hiperintensa en Tz
(Fig. 2) en la porcion ventral y posterolateral
del talamo izquierdo compatible con infarto
isquémico.

En el talamo y concretamente en el nicleo
ventral posterolateral (pars caudalis) existe
una representacién somatotdpica de la superfi-
cie corporal contralateral, cuya extension, al
igual que en la corteza, esté relacionada con su
efectividad como 6rgano tactil {1-3]. Asi, to-
das Jas neuronas somatosensoriales (lemnisco
medio, haz espinotalamico, haz trigémino-ta-
lamico) convergen en los nucleos ven-
tro-posteriores y se proyectan sobre 1a corteza
somatosensorial, donde terminan en dreas muy
circunscritas: 3a, 3b, 1y 2 {4,5]. La vasculari-
zacién que irriga estos nicleos talamicos (por-
cién lateral y posterior, el pulvinar y, en oca-
siones, el brazo posterior de la cipsula interna)
dependen del territorio de las arterias talamo-
geniculadas {6] cuya afectacién suele cursar
con distintos sindromes lacunares: sensitivos
puros, sensitivomotor, ictus sensitivomotor con
hemiataxia, sindrome de Déjerine-Roussy,
hemiparesia atéxica hipoestésica e ictus sensi-
tivo con hemiataxia y distaxia [7].

Desde que en 1906 se comunicara por primera
vez de forma sistemética ¢l sindrome de
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Figura 1. RM craneal T,: imagen hipointensa talamica
izquierda.

Dejérine-Roussy {infarto taldmico posterolate-
ral), caracterizado por hemianestesia contralateral
de todas las sensibilidades ~afectando en mayor
grado la profunda— y desarrollo secundario de
una hiperpatia taldmica [8,9], se han descrito
infartos dependientes de las arterias talamogeni-
culadas con distribuciones varias: hemicorporal,
queiroral, podal o pseudorradicular.

Como sabemos, las lesiones taldmicas pue-
den tener gran variabilidad clinica y semiol6-
gica. Graff-Radford et al intentan poner de
manifiesto signos claves relacionados con los
territorios anatomicos del tdlamo mediante el
estudio de la clinica, test neuropsicolégicos,
TAC y PESS de 25 pacientes con infartos
taldmicos. En su revision, estos autores obser-
varon que los enfermos con infarto que afecta-
ba al territorio de la arteria geniculotalamica
presentaban déficit sensitivos en diversas mo-
dalidades, minimas anomalias neuropsicolé-
gicas y disminucion o ausencia de respuesta
evocada después de la P14 {10].

Kim y Lee describen los casos de 14 pacien-
tes con ictus sensitivos puros, de los cuales seis
presentaron lesiones en la region posterolate-
ral del tdlamo con distribuciones varias (tres
queiroral; dos dnicamente parestesias en los
pies y un enfermo mostrd anomalias sensitivas
restringidas a las puntas de los dedos) [11].

Fisher [12,13] y Bogousslavsky et al {14]
han realizado revisiones de infartos lacunares
en general en el primer caso y de infartos
talamicos en particular en el segundo. Estos
autores han encontrando sindromes sensitivos
puros con distintas localizaciones, pero en
ninguno de sus casos, ni en la revision biblio-
grafica efectuada, hemos haflado descrito un
sindrome hemisensitivo connivel definido cuya
etiologia sea un infarto taldmico.

Nuestro paciente presentd infarto lacunar a
nivel talamico izquierdo, en la porcién ventral
y posterolateral (segiin los hallazgos de RM),
manifestado clinicamente como sindrome sen-

Figura 2, RM craneal T,: imagen hiperintensa taldmica
izquierda.

sitivo puro, con la peculiaridad de tener un
nivel pseudomedular Dg, distribucidn sensiti-
va no descrita hasta el momento. La causa mas
comun de los infartos taldmicos aislados son
infartos lacunares por arteriolopatia hiperten-
siva o diabética, ambos factores de riesgo
conocidos en nuestro paciente.
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Ataxia cerebelosa aguda unilateral:
presentacion de un caso

La ataxia cerebelosa aguda (ACA), también
conocida como cerebelitis, es un sindrome de
disfuncién cerebelosa de caracteristicas infla-
matorias que puede tener un origen infeccioso,
postinfeccioso o posvacunal. Es un cuadro
relativamente frecuente y ocurre habitualmen-
te después de una infeccién por varicela. Tam-
bién se han descrito casos en relacién con otras
infecciones: mononucleosis infecciosa [1,2],
parotiditis [3], micoplasma [4], herpes sim-
plex [5]y malaria [6]. Su diagndstico es clinico
¥ s6lo en casos aislados se describen alteracio-
nes en las pruebas de neuroimagen {7-10].

Presentamos el caso de una paciente con
ACA postinfecciosa que se manifestd como
hemisindrome cerebeloso y que mostrS en las
imégenes de RM cerebral una afectacién limi-
tada a un solo hemisferio cerebeloso.

Se trata de una nifia de 6 afios que acude a
nuestro centro por dificultad para hablar e ines-
tabilidad en 1a marcha de inicio agudo. Como
nico antecedente de interés habia padecido
unos dias antes una infeccién faringoamigdalar
de caracteristicas virales; no habia sufrido trap-
matismo craneoencefitico, no se habia vacuna-
do en los meses previos ni estaba tomando en
aquel momento ningiin tipo de medicacion. Dos
afios antes habfa pasado la varicela.

La exploracion general de la paciente fue
normal {no tenia fiebre, exantemas ni viscero-
megalias). En la exploracién neurologica el
nivel de comciencia, atencién y comprension
eran normales, pero presentaba un habla clara-
mente disaririca (escandida). No existia afec-
tacién de pares craneales y, desde el punto de
vista motor, sélo destacaba una leve hipotonia
de miembros derechos. La fuerza y los reflejos
osteotendinosos eran normales en todos los
niveles, La sensibilidad superficial y profunda
también era normal. En la exploracidn cerebe-
losa era evidente una dismetria en los miem-
bros derechos con alteracién de la prueba
dedo-nariz y temblor intencional en el miem-
bro superior derecho, asi como alteracién de la
prucba rodilla-talén en ¢l miembro inferior de
ese lado, que le provocaba alteracién de la
- marcha. La exploracion de miembros izquier-
dos era rigurosamente normal.

Se realizaron las siguientes pruebas com-
plementarias: sistemético de sangre y orina,
bioquimica completa, determinacién de toxi-
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Figura 1. RM craneal, conte coronal, secuenciaenT,;
con gadolinio donde se observa edemna e intensa
captacion en el ¢ortex del hemisferio cerebeloso
derecho.

cos, estudio de LCR (células, bioquimica, cul-
tivos, determinacion de bandas oligoclonales)
y TAC craneal, todas ellas normales. La RM
craneal mostrd engrosamiento del cortex dei
hemisferic cerebelose derecho, hiperintenso
en secuencias Ty, sin alteraciones de la intensi-
dad de sefial en la sustancia blanca profunda de
dicho hemisferio y sin efecto de masa. En el
estudio con gadolinio se producia un realce
lineal pial y de folias cerebelosas (Fig. 1).

La evolucién clinica de la paciente fue
favorable sin tratamiento. Un mes después
presentaba una minima dismetria s6lo en el
miembro superior derecho. A los dos meses,
la exploracién neurologica era normal, Una
RM de control realizada en ese momento
mostré una considerable disminucion del ede-
ma en el hemisferio cerebeloso afectado con
imégenes de retraccion, sugestivo de cerebe-
litis en resolucion (Fig. 2).

Aunque habitualmente se relaciona la ACA
con la varicela como proceso desencadenante,
se describe hasta un 48% de los casos en que,
a pesar de ser evidente un proceso viral previo,
¢l agente infeccioso no llega a demostrarse por
cultivos o serologias [11], como ocurrié en
nuestra paciente.

Las manifestaciones clinicas de la cerebelitis
son muy uniformes [11,12]; el sintoma clinico
mis frecuente es la ataxia truncal y de miem-
bros, que sugieren afectacién de los I6bulos
anteriores y posteriores del cerebelo y de sus
conexiones. Dos tercios de los pacientes presen-
tan dismetria por alteracion del neocerebelo y
resulta mas rara la afectacion vermiana o para-
vermiana [11]. Todas estas manifestaciones son
siempre bilaterales aunque pueda existir cierta
asimetria. Nuestra paciente debut$ con un he-
misindrome cerebeloso puro, con disartria y
dismetria de los miembros derechos, asi como
normalidad en la exploracion neurolégica de fos
miembros izquierdos. En una amplia bisqueda
bibliografica no hemos encontrado ningdn caso
de ACA postinfecciosa que se manifestara cli-
nicamente de esta forma.

Aunque no es habitual encontrar alteracio-

Figura 2, BM craneal, corte coronal, secuencizenT,,
que muestra marcada disminucion del edema en el
hemisferic cerebeloso derecho. El aspecte remarca-
dodelas folias cerebelosas a este nivel sugiere cierta
retraccion.

nes en las pruebas de neuroimagen realizadas
a os pacientes con ACA, existen casos descri-
tos con anormalidades en la RM craneal. En
estos casos, suelen observarse edemas difusos
del cerebelo con algunas imagenes bilaterales
hiperintensas en Tz en el cériex cerebeloso y
con la posibilidad de captacion difusa de con-
traste [8-11], pero no existen casos descritos
con una afectacion tan claramente unilateral
como la de nuestra paciente, con edema cir-
cunscrito a un hemisferio cerebeloso siendo el
otro normal, La evolucién posterior de las
imdgenes, con desaparicion del edema y apari-
cién de leve atrofia de las folias, descartaba la
existencia de procesos malformativos y ha-
martomatosos al tiempo que confirmaba un
proceso inflamatorio a este nivel. La ausencia
de fiebre, mal estado general, exantemas y
otras alteraciones en la exploracion fisica, asi
como un estudio del LCR normal, hacia muy
poco probable una ACA infecciosa, por lo que
se considerd un origen postinfeccioso.

Se han publicado también alteraciones en lz»
SPECT cerebral de los pacientes con ACA
consistente en una disminucién del flujo san-
guineo a nivel del cerebelo [13,14].

La evolucion de nuestra paciente fue la habi-
tual en la ACA, donde se produce la recupera~
cidn del 90% de los enfermos en uno o dos
meses sin tratamiento {11,151, Algunos autores
propugnan la utilizacién de inmunoglobulinas
iv en casos especiales {14].

Por ultimo, debemos comentar que desco-
nocemos las razones anatémicas o fisiopatolé-
gicas que expliquen una afectacion tan impor-
tante pero tan delimitada a un solo hemisferio
cerebeloso en nuestra paciente.
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