COMUNICACIONES BREVES

Herniadiscal L;-L extruida
en paciente de edad avanzada

Las hernias discales|ocalizadas anivel lum-
bar L;-L, son muy infrecuentesy en amplias
series representan alrededor del 0,2% [1].
Por otra parte, las hernias blandas lumba-
res por encima de los 70 afios no son fre-
cuentes, por 0 que planteamos en este caso
los diferentes diagndsticos diferenciales que
pueden darse a un nivel alto del canal de la
columna lumbar, asi como las causas que
pueden originar estas hernias.

Figura 1. TAC (corte axial) realizada a nivel lumbar
L,-L,, en la que no se objetiva proceso patoldgico
definido alguno, excepto signos de canal estrecho.

Describimos el caso de una paciente de 75
afos de edad, que cinco dias antes de ser
admitida presento, al realizar un esfuerzo,
dolor intenso lumbodorsal que se irradié a
miembro inferior derecho, fundamentalmen-
te alacaraanterior de muslo; dos dias antes
de su ingreso se inici6 un déficit motor
progresivo en miembro inferior derecho de
predominio proximal, que no se acompano
de alteracion de esfinteres. En la explora-
cion neurol 6gica se observé dolor ala pre-
sién de las espinosas de la columna lumbar,
pérdida de fuerzade cuadriceps derecho 1/5,
abolicion del reflejo rotuliano y afectacion
sensitivaen el territorio de L. Laradiologia
simple fue informada como normal y en la
TAC redlizada a nivel lumbar tampoco se
objetivd ningln proceso patoldgico defini-
do, excepto signos de canal estrecho més
acusados anivel deL;-L,y L,-Ls(Fig. l). Se
realiz6 RM en la que se aprecid a nivel
vertebral de L;-L,, en los cortes axiales sin
gadolinio, unaimagen en T, dentro del canal
deisosefial y en algunas zonas, que mostraba
ligera hipersefial lateralizada hacia el lado
derecho y que protruia por el agujero de
conjuncion (Fig. 2a). La RM con gadolinio
en T, puso de manifiesto la existencia de un
halo de hipersefial que rodeaba a la masa
mencionada (Fig. 2b). Los cortes sagitales
sin gadolinio (Fig. 2c) mostraban en T, una
masa a nivel de L;-L, dentro del canal espi-
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Figura 2. RM sin y con gadolinio. a) En los cortes axiales sin gadolinio se aprecia una imagen en T, dentro
del canal de isosenal o ligera hipersenal, que se lateralizaba hacia el lado derecho y que protruia por el agujero
de conjuncién; b) Con gadolinio, se pone de manifiesto la existencia de un halo de hipersefal que rodea a la
masa mencionada; c) Los cortes sagitales de RM sin gadolinio muestran en T, una masa a nivel de L,-L,, que
coincide con el disco intervertebral aunque no se observa disminucién de la altura del espacio intervertebral
y tampoco importantes signos degenerativos (flecha); d) Con gadolinio se produce un aumento de la hiper-
sefal alrededor de la masa intracanalicular (flecha).

nal, que coincidia con el disco interverte-
bral, aunque no se objetivaba disminucién
del espacio y tampoco importantes signos
degenerativos del espacio intervertebral con
respecto al resto de la altura de discos inter-
vertebrales; con gadolinio (Fig. 2d) se pro-
duciaun aumento de la hipersefial alrededor.
La paciente fue intervenida de urgencias
realizdndose una laminectomia a nivel de
L:-L, (lateralizada més a lado derecho), y
extirpando laherniadiscal extruidaque des-
plazaba el saco dural posteriormentey hacia
laizquierda. La evolucién neuroldgica fue
favorable y la paciente se recuperé de su
déficit motor.

En general, en los niveles superiores lum-
bares Li-L, y L2-L3, las hernias discales son
muy poco frecuentes [1]. La observacién de
hernias discales en pacientes por encima de
los 65 afios supone €l 4% de la patologia
degenerativa espinal [1]. En una serie de
Quigley et a [2], compuesta por 143 pacien-
tes mayores de 70 afios, intervenidos de pato-
logia degenerativa lumbar, se realizé cirugia
descompresiva por estenosis de canal o sin-
drome de receso lateral en un 61% de los
€asos, en un 32% se practico extirpacion de

una herniadiscal puray en un 18%, interven-
cion mixta. En estamismaserie, el 60% delas
hernias discales fueron a nivel de L4-Ls, €l
25%anivel deLs-S,y el 15%anivel dels-Lg,
sin que se objetivaran hernias por encima de
Ls[1].

El mecanismo de produccion de unahernia
lumbar en niveles altos podria desencadenar-
secomo consecuenciadetraumatismoso gran-
des esfuerzos; por otra parte, en pacientes de
edades avanzadas y con importante afecta-
cion degenerativalumbar de los nivelesinfe-
riores, la hernia discal podria producirse por
un aumento de la movilidad de los niveles
superiores, a intentar compensar |a desapari-
cion funcional de la charnela lumbosacra.
Clinicamente, estas hernias lumbares altas
pueden manifestarse de muy diversasformas:
de forma severa, como en |os casos con un
cuadro de sindrome de cauda equina o de
cono medular, y también por cuadros menos
graves como unameral gia parestésicao dolor
abdominal sugestivos de patologia visceral o
deorigen psicégeno [3]. En estos pacientes, el
diagndstico diferencial debe realizarse con
tumores metastasicos o primitivos malignos,
tumoresbenignos(neurinomas, meningiomas)
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y procesos infecciosos, fundamentalmente
abscesos epidurales [3-6]. En ausencia de
cirugia, la mayoria de las hernias discales no
captan contraste en la RM, aungue a veces
puede observarse en el margen posterior del
disco herniado, no solo debido a arranca-
miento del anulo, sino también por infiltra-
cion del material discal de tejido de granula-
cion y vasos sanguineos [7-9]. En nuestro
caso, laRM fue de gran valor yaquelaTAC
no pudo mostrar claramente la diferencia de
densidad entre el disco, los ligamentos y los
componentes intradurales, debido a un com-
ponente de canal estrecho. Con la RM pudo
apreciarse un proceso intracanalicular que
con gadolinio captaba contraste en su perife-
ria. En ocasiones, el proceso puede diagnos-
ticarse facilmente, si se trata de un absceso o
tumor cuyo epicentro no coincide con el disco
intervertebral, a diferencia de lo que ocurre
con unaherniadiscal, excepto si el fragmento
discal ha emigrado, o si, como en nuestro
caso, en €l lugar del espacio herniado no hay
evidencias suficientes de degeneracion del
discoy/odisminuciéndelaalturadel espacio.
Con respecto a los tumores benignos, los
neurofibromaslocalizadosen el foramen pue-
den confundirse con herniaslateral es, en cuyo
caso esta indicada la RM con contraste para
demostrar la captacion intensadel mismo que
acompafa a estos tumores [5]. También es
necesario establecer el diagnostico diferen-
cia con la salida conjunta de raices, quistes
sinoviales y quistes de Tarlov, que pueden
tener enlaRM unaintensidad similar al LCR,
salvo cuando se produce sangrado en su inte-
rior, sobretodo enlosquistessinoviaes[5,6].
La distincion entre hematomas epidurales y
abscesos con hernias discal es no suele of recer
dificultades, los hematomas epidurales son
generamente subagudos, con hipersefia alta
enT.y T,y losabscesos epiduralestienen un
prolongado r1 y > que muestra hipersefial con
contraste intravenoso.

El tratamiento quirargico de las hernias
discales en niveles altos lumbares puede ser
por via posterior o incluso por via anterior
[10]. En el caso de nuestra paciente, y tenien-
do en cuenta su edad, optamos por un aborda-
je posterior, con |o que conseguimos la extir-
pacion delaherniadiscal y larecuperacion de
su déficit motor. En conclusion, las hernias
discales en niveles lumbares altosy en perso-
nas de edad avanzada son poco frecuentes,
aconsgjandose la cirugia precoz cuando se
manifiesta clinicamente de formaintensa. La
RM suele ser el mejor método de diagndstico.
[http:/Awwwv.revneurol.com/3004/i040397.pdf]
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Sindrome de Gerstmann
causado por ictus isgquémico
parietal derecho

El sindrome de Gerstmann fue descrito por
primeravez en 1924 por el neuropsiquiatrade
origen austriaco Josef Gerstmann [1]. Con-
siste en la asociacion de discalculia, disgra-
fia, confusion derecha-izquierda y agnosia
digital, y sedebealesionesdel |6bulo parietal
dominante [1,2]. Presentamos el caso de un
paciente diestro con sindrome de Gerstmann
causado por ictusisquémico del 16bulo parie-
tal derecho.

Se trata de un varon de 64 afios diestro,
fumador de 40 cigarrillos/dia hasta un afio
antes, sin antecedentes de hipertension arte-

Figura 1. TC craneal sin contraste: hipodensidad
parietal derecha.

rial, diabetes mellitus ni hipercolesterolemia.
Ingresd en nuestro servicio por presentar cua-
dro brusco de desorientacion. La exploracion
neurol 6gica objetivo la existencia de discal-
culia, disgrafia, confusion derecha-izquierda
y agnosiadigital, sin otroshallazgos. El fondo
de ojo fue normal. Latension arterial fue de
130/80 mmHg y la temperatura de 36,2 °C.

La bioquimica hepatorrenal, €l lipidogra-
ma, la hematimetriay el estudio de coagula-
cion fueron normales. Un electrocardiograma
mostré un ritmo sinusal a 70 por minuto, sin
otras anomalias. El ecocardiograma resultd
normal. Realizamosunatomografiaaxia com-
putarizada craneal sin contraste (Fig. 1), alas
24 horas del inicio del cuadro, querevel 6 una
hipodensidad parietal derecha. La RM cra-
neal mostré una lesién hipointensa en las
secuencias potenciadas en T, e hiperintensa
en las secuencias potenciadas en T, (Fig. 2)
en laregion parietal derecha. El eco-Doppler
de troncos supradrticos no demostré altera-
ciones. El estudio de trombofilia efectuado
(resistenciaala proteina C activada, proteina
C, proteina S, antitrombinalll, anticoagulan-
te lUpico, anticuerpos anticardiolipina IgG e
IgM, anticuerpos anti-f.-glucoproteina | y
cuantificacion de factores de la coagul acion)
resulté normal.

Siete dias después del cuadro inicial, €l
paciente solo presentaba una leve discalculia.

El sindrome de Gerstmann se caracteriza
por la asociacion de discalculia (trastorno del
célculo aritmético simple), disgrafia (trastorno
delaescritura), confusion derecha-izquierday
agnosia digital (incapacidad para designar,
elegir onombrar losdedosdelasmanos) [1,2].
Pueden existir formas parciales de este sindro-
me. La lesion responsable se localiza en €
I6bulo parietal dominante, concretamente en
el gyrusangularis[1,2], por lo que también se
ha denominado sindrome del angularis. La
estimulacién electrofisiol 6gicade estazonaha
producido transitoriamente este sindrome [3].
No existe otralocalizacion del sistemanervio-
so central cuyalesion produzcael sindromede
Gerstmann completo [2].

El sindrome de Gerstmann puede ser causado

Figura2. RM craneal: proyeccién coronal que mues-
tra una lesién hiperintensa en T, en el l6bulo parietal
derecho.
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por cualquier tipo de lesién del [6bulo parieta
dominante. La etiologia vascular (afectacion de
lasramas posterioresdelaarteriacerebral media)
eslamasfrecuente [2]. También sehadescritoen
gran variedad de entidades. tumores, hematoma
subdura croénico, encefditis herpética, leucoen-
cefdopatiamultifocal progresivaen el sindrome
de inmunodeficiencia adquirida, sindrome de
Iéntigos mlltiples (LEOPARD) y sindrome X
fragil [4-8].

Lasfuncionesdel lenguagjeselocalizanen el
hemisferio dominante. Laslesionesdel hemis-
ferio dominante afectan a las funciones espa-
cialesrelacionadas 0 mediadas por el lenguaje
y alasfunciones duales de tipo cruzado (audi-
tivo-visual, visual-téctil, auditivo-tactil,
etc.) [9]. El |6bulo parietal es el encargado de
recibir, relacionar, analizar y elaborar los im-
pulsos sensoriaes primarios. En las lesiones
del I6bulo parietal dominante se producen fa-
Ilos en aspectos |égico-gramaticales y sintac-
ticos del lenguaje, en el célculo, en e recono-
cimientodelaspartesdel cuerpo, enladistincion
entre el lado derecho e izquierdo y entre la
parte superior e inferior [9].

Nuestro caso presenta la peculiaridad de
tratarse de un paciente diestro con sindromede
Gerstmann causado por un ictus del I6bulo
parietal derecho, lo cual se ha descrito solo
excepcionalmente [10]. Alrededor del 95% de
los individuos diestros tienen una dominancia
hemisféricaizquierda[11,12]. La dominancia
derecha en los individuos diestros es rara, de
tal forma que en una pequefia minoria de
diestros existe un predominio hemisférico de-
recho parael lenguagje. En individuos diestros,
la afasia causada por lesiones del hemisferio
derecho, debido a una dominancia derecha, es
muy raray recibe el nombre de afasia cruza-
da[13]. Asumimos que nuestro caso corres-
ponde a un paciente diestro con dominancia
hemisféricaderecha, lo quejustificarialaocu-
rrencia del sindrome de Gerstmann por una
lesion parietal derecha. No obstante, debe te-
nerse en cuenta gque en algunas personas es
imposible discernir un hemisferio dominante
(ambidextros), y que muchos nifios cambian a
temprana edad de lamano izquierda aladere-
cha (zurdos desviados), porque constituye un
problema ser zurdo en un mundo de dies-
tros [12]. Ninguno de estos dos Ultimos hechos
Se constataron en nuestro paciente.
[http:/Amvwwv.revneur ol .com/3004/i040397.pdf]
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Calcificaciones radiol 6gicas
heterotopicas en dos hermanos
con pseudohipoparatiroidismo

El pseudohipoparatiroidismo tipo I, entidad
poco frecuente con herenciaautosdmicadomi-
nante o ligadaa cromosoma X, se caracteriza
por una resistencia a la accion de la parathor-
mona (PTH) en sus 6rganos diana [1], con
distintas clases clinicas segin el fenotipo, la
respuesta ala administracion delaPTH [2] y
los defectos en la subunidad Gs del receptor
hormonal.

Presentamos los casos de dos hermanos
atendidos en nuestro servicio con dicha enti-
dad clinica. El caso 1, varén de 22 afios con
epilepsiadiagnosticadaalos 12 afios en trata-
miento con carbamacepina, intervenido de
cataratas bilaterales alos 17 afios y con leve
retraso mental, ingresd para realizar estudio
de hipocalcemia. La anamnesis era normal y
en la exploracion presentaba defecto en la
fusion del paladar y una mala implantacion
dentaria. Analiticamente destacaban: calcio
total de 5,7-6,4 mg/dl, fosforemia de
6,1 mg/dl, LDH y CPK elevadas, PTH intac-
ta: 21-23 pm/l (normal: 3-10 pmV/l), calciuria:
138 mg/24 h, fosfaturia: 1.000 mg/24 h. El
electroencefalogramay el estudio neuromus-
cular mostraban un patréon norma. En las
radiografias de créaneo y manos existian sig-
nos de descalcificacion.

El caso 2, de 28 afios de edad y hermano del
anterior, ingreso 11 afios méstarde. Entre sus
antecedentes familiares destacaban otros cua-
tro hermanos con alteraciones del metabolis-
mo fosfocalcico. Clinicamente presentabasin-
tomas neuroldgicos leves (blefarospasmos
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ocasionales, nerviosismo eirritabilidad), y en
la exploracion fisica se apreciaron signos de
Trousseau positivo y Chvostek negativo. En
la analitica destacaban: calcio total de
6,5-6,9 mg/dl, fosforemia de 3,9-4,9 mg/dI,
LDHy CPK elevados, PTH intacta: 153 pg/ml
(normal hasta 60) y PTH carboxi-terminal:
686 pg/ml.

Figura. Caso 1. TAC craneales: calcificaciones a ni-
veldeltroncode encéfaloy cerebelo (corte a); parén-
quima cerebral y ganglios basales (cortes b y c).
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CORRESPONDENCIA

Tras la administracién exégena de PTH
(test de Ellsworth-Howard) [2], se comprobd
la inexistencia de respuesta fosfatdrica, la
ausenciade elevacion del AMPc urinarioy la
falta de la disminucion en los valores de
reabsorcion tubular de fosfatos. Por lo tanto,
ante una situacion de hipocal cemia con nive-
les de PTH elevados, confirmamos en ambos
pacientesun sindromederesistenciaalaPTH
y, antelaausencia fenotipicay los resultados
del test obtenidos en el segundo paciente, nos
encontramos ante un pseudohipoparatiroidis-
mo tipo Ib [3]. En ambos casos seinicid trata-
miento con calcio ora y vitamina D, normali-
zéndoselosvaloresanaliticosy manteniéndose
asintomaticos actualmente. El tratamiento an-
ticonvulsionante fue suspendido en el caso 1
sin haber vuelto a presentar crisis epilépticas,
gue fueron atribuidas a la hipocal cemia como
manifestacion de tetania generalizada.

El interésde presentar estos dos nuevos casos
de pseudohipoparatiroidismo, aparte de ser ésta
unaentidad poco frecuente, sebasaenlapresen-
cia de las iméagenes radiol 6gicas obtenidas en
las TAC craneal es de ambos pacientes. Ademés
de las tipicas calcificaciones a nivel de los
ganglios basales, descritas hasta en un 50% de
losenfermos con estaentidad clinica, y también
en otras alteraciones del metabolismo fosfocal-
cico [4], que provocan de manera excepciona
ateraciones extrapiramidales [5], destaca la
existencia de calcificaciones distribuidas por €
resto del parénquimacerebral anivel del tronco

del encéfalo, cerebelo y hemisferios cerebrales,
similares en ambos casos —mas extensas en e
caso 1 (Figura)— y descritas con menor fre-
cuencia [6,7]. También debemos destacar, a
pesar de laimportante extension de las calci-
ficaciones, la inexistencia de sintomatologia
neurolégica grave, aunque el leve retraso
mental del caso 1 no puede afirmarse con
certezaque no tengarelacion con las calcifica
cionescorticales. |conogréficamente debe rea-
lizarse un diagndstico diferencial con otras
entidades en las que existe también presencia
decalcificacionesenlosgangliosbasales,como
en el sindrome de Coats[8], en encefal opatias
mitocondriales como €l sindrome de MELAS
(Mitochondrial myopathy, encephalopathy,
lactic acidosis and stroke-like episodes) [9] o
en el sindrome de Keutel, que presenta calcifi-
caciones cerebrales generalizadas [10].

[http: /Amvwwv.revneurol.com/3004/i040397 .pdf]
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‘Informe sobre la cirugia
delaepilepsia

Hemos|eido con gran interés el trabajo * Infor-
me sobre la cirugia de la epilepsia’ publicado
en Revista de Neurologia [1]. Nos parece de
gran utilidad estetipo de trabajos por su caréc-
ter divulgativo, pero nos hemos visto sorpren-
didos por € hecho de que no se menciona la
Unidad de Epilepsia del Hospital de Cruces
(aunque pertenezcaa Servicio Vasco de Salud
y no a Insalud, lo mismo que agunos de los
hospitales referidos).

Nuestra Unidad funciona desde hace tres
anos y retne todos |os requisitos necesarios
para su correcto funcionamiento. Somos un
equipo multidisciplinario (neurélogo, neuro-
pediatra, neurofisiélogo, neurocirujano, neu-
rorradiologo, psicologo, Medicina Nuclear y
personal de enfermeria con especia dedica
cion) y disponemos del material neurofisiol 6-
gicoy radiol égico necesario (incluido el acce-
so a tomografia por emision de positrones
(PET)).

Hasta el momento hemos realizado, sobre
todo, casos de cirugia del 16bulo temporal con
resultados equiparables a los de otros centros.
Se practican estudios protocolizados de diag-
néstico diferencia de crisis/pseudocrisisy cri-
sis de dificil catalogacion clinica. Tenemos
experiencia en la colocacién de estimuladores
vagales y, dado que varios miembros de la
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CORRESPONDENCIA

Unidad somos profesores universitarios, man-
tenemos una actividad docente e investigado-
ra. La Unidad es centro de referencia para el
Pais Vasco; ademés, hemos recibido pacientes
de otras comunidades auténomas (Cantabriay
Castilla-Ledn). Colaboramos estrechamente
con la Asociacion de Epilepsia Vizcaina, que
funciona desde hace algo mas de dos afios, y
con lade Alava, de més reciente formacion.

L os resultados de algunos de nuestros estu-
dios se han presentado en reuniones de la
Sociedad deNeurologiadel PaisVasco[2] y de
laLiga Espafiola ContralaEpilepsia[3,4], asi
como en lareunidn conjunta de las Sociedades
Vascas de Neurologia y Neurocirugia con la
Sociedad de Neurologiade Burdeosy sudoeste
francés [5] y este afio vamos a presentar los
resultados, especificamente de cirugia de la
epilepsia, enlareunion dela Sociedad Espafio-
la de Neurologia.

Estamos compl etamente de acuerdo con los
autores en que existe un déficit de recursos
dedicados a esta alternativa de tratamiento
quirdrgicoy un desconocimiento delamisma
por una parte importante de | os profesionales
sanitarios. También coincidimos en las reco-
mendaciones expresadas en €l fina de su
trabajo. Creemos que es imprescindible € es-
tablecimiento de un procedimiento de acredi-
tacion de unidades, no sdlo de cirugia de la
epilepsia, sino de epilepsia, pues la actividad
de esta Ultima supera ampliamente e ambito
quirdrgico.

[http:/Awww.revneurol.com/3004/i040397.pdf]
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