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PRESENTACION DE CASOS

PANICULITIS MIGRATORIA
CON EOSINOFILIA:
Primer caso de Gnathostomiasis en Colombia?

Se presenta el caso de un agricultor de Necocli (Antio-
quia), de 42 afios de edad con dos lesiones nodulares
profundas migratorias, que aparecieron en el abdomen
primero, luego en el térax y posteriormente sanaron con
fibrosis. Los exdmenes de sangre mostraron eosinofilia,
aumento de IgE y la biopsia fue informada como una
paniculitis compuesta por linfocitos, plasmocitos, poli-
morfonucleares neutréfilos y eosinéfilos. El paciente fue
tratado con tiabendazol para una estrongiloidiasis intesti-
nal y simultineamente sanaron las lesiones de piel. La
historia es muy sugestiva de una paniculitis parasitaria.
Aunque el parisito no se encontro, lo cual es muy frecuen-
te que suceda por la rapidez con que se mueve, la mas
grande posibilidad diagndstica es una Gnathostomiasis.
Esta enfermedad es causada por un helminto del género
Gnathostoma.

INTRODUCCION
Las migraciones que hacen ciertas larvas de helmintos
pueden ser viscerales o cutdneas. Las primeras son causadas
por larvas de helmintos que llegan a las visceras causando
granulomas, como ocurre con los parasitos de perros y gatos,
Toxocara canis 'y Toxocara cati.

Las migraciones cutaneas de las larvas de helmintos pue-
den ser superficiales o profundas. La superficial es causada
por nematodos que hacen tuneles en la epidermis y el despla-
zamiento queda dibujado en la piel en forma serpiginosa,
apreciandose a simple vista el curso que llevan las larvas,
como ocurre con las uncinarias del perro y gato (Ancylostoma
caninum 'y Ancylostoma brasiliensis) (1). La denominacion
de larva migratoria profunda segun Beaver (2), incluye "un
grupo heterogéneo de trastornos clinicos caracterizados por
la migracion prolongada y aberrante y por la larga persisten-
cia de nematodos a través de la piel o de los érganos de un
huésped no natural, usualmente el hombre".

En este informe se presenta el caso de una migracién
profunda en la hipodermis, que corresponde posiblemente a
una larva del género Gnasthostoma.

Presentacion del caso

Hombre de 42 afios, agricultor residente en Necocli (An-
tioquia). Consultd por primera vez en septiembre 2 de 1985,
por una lesiéon poco sintomatica en piel del abdomen, que
tema cinco meses de evoluciéon y que comenzd como un
nddulo eritematoso que migraba en forma anular con centro
sano y borde blando eritematoso, en un area de 10x3 cm. En
la primera consulta recibié tratamiento con antibidticos y fue
puncionada, dejando una fistula por donde salia escaso
material citrino. También se le ordenaron estudios para
hongos y bacterias, incluyendo Mycobacterias, todos los
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Cuadro No. 1. Clasificacion de las hipodermitis migratorias.

- Paragonimiasis

Parasitarias - Gnathostomiasis
- Sparganosis
Hipodermitis
migratoria - Eritema nudoso atipico
(Carvajal) No - Hipodermitis subaguda

parasitarias de Vilanova y Piflol

- Tromboflebitis migratoria

resultados fueron negativos. La biopsia que se tomo en esta
ocasion fue informada como: fistula cubierta por linfocitos,
células plasmaticas y polimorfonucleares neutréfilos en
medio de capilares proliferados y hemorragia reciente. Sin
diagnostico preciso el paciente desaparecio de la consulta.
El 11 de marzo de 1986, volvid a consultar por otra lesion
en la region pectoral derecha, que comenzé como nddulo
eritematoso de tres meses de evolucion, y se estaba exten-
diendo hacia afuera y atras como un corddn rojo, lineal,
blando de 3 x 1 cm. La lesion del abdomen habia sanado con
fibrosis, tres meses antes (Figura 1). Se pensé entonces en la
posibilidad de una paniculitis migratoria de tipo parasitario y
se realizaron los siguientes examenes: biopsia: se encontré la
epidermis sana; la dermis sélo mostré un leve edema con
linfocitos perivasculares. El tejido adiposo estaba infiltrado
por polimorfonucleares neutroéfilos, linfocitos, plasmocitos y
eosinofilos (figuras 2 y 3). Leucograma: 10.700 leucocitos,
con 54% de neutrofilos, 30% de linfocitos y eosinofilos 16%
(1.925 x mm3).Coproldgico: escasas larvas de Strongyloides
estercoralis. Inmunoglobulina E (IgE): 1950 Ul/ml. Se hizo
tratamiento con tiabendazol, 25 mg/kg dia durante tres dias.

En abril 29 del mismo afio la lesion habia sanado con
fibrosis y estos fueron los exdmenes de laboratorio: Leuco-
grama: 8.900 leucocitos, con 59% de neutrdfilos, 24% de
linfocitos y eosinofilos 15% (1.625 x mm3). Coproldgico:
negativo. Inmunoglobulina E: 900 Ul/ml.

Figura 1. En la parte inferior del abdomen se observa la primera lesion que sané

con fibrosis; en la parte superior la lesion mas reciente que se extendia hacia
atrds 'y de donde se tomé la biopsia.
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Figura 2. Observacion del corte histolégico que muestra la reaccion
inflamatoria en la hipodermis.

El paciente fue revisado por tltima vez en septiembre 10
de 1986, los nddulos cutaneos habian desaparecido. Al labo-
ratorio se encontrd: Leucograma: 10.800 leucocitos, con 70%
de neutréfilos, 23% de linfocitos y eosindfilos 4% (432
eosinofilos x mms3). Coprolégico: negativo. Inmunoglobulina
E: 1.500 Ul/ml.

DISCUSION

Por la caracteristica clinica de una lesion nodular blanda
no fluctuante? situada profundamente sin compromiso de la
piel que la cubre, se diagnosticé una paniculitis o hipodermi-
tis.

La evolucidn, con migracion desde su punto inicial, poco
sintomatica, autorresolutiva, con aparicion de otra lesién
semejante posteriormente y la leve leucocitosis con eosinofi-
lia franca e IgE aumentada, orienté el diagnodstico hacia una
etiologia parasitaria.

La biopsia mostré una paniculitis compuesta por linfoci-
tos, polimorfonucleares, neutréfilos y eosindfilos perivascu-
lares, que aunque no se observo el agente etiologico, sugirio
una hipodermitis de origen parasitario.

La enfermedad sand con tiabendazol, tratamiento que
recibid para S. stercoralis. El paciente fue seguido durante 12
meses y no habia presentado otras recaidas.

Existen algunas paniculitis migratorias no parasitarias (3,
4); éstas incluyen: el eritema nodoso atipico descrito por
Bafversted (4, 5) que se manifiesta como nddulos eritemato-
sos que migran, principalmente en la cara anterior de las
piernas, que involucionan como una contusién y son mas
frecuentes en mujeres jovenes. Una segunda entidad que debe
diferenciarse es la hipodermitis subaguda de Vilanova y Pifiol
(4, 6) en donde los nésdulos forman placas que crecen en la
superficie y sanan en el centro, dejando cicatrices
esclerodermiformes. La tercera paniculitis no parasitaria es la
tromboflebitis superficial migratoria que se presenta como
cordones duros migratorios claramente relacionados con
venas superficiales, son dolorosos y se pueden asociar con
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Figura 3. Aproximacion de la lesién tisular que muestra infiltrado por
polimorfonucleares neutrdfilos, linfocitos.plasmocitos y eosindfilos en el tejido
adiposo.

carcinomas, principalmente de pancreas. Ninguna de las an-
teriores descripciones clinicas concuerda con el cuadro del
paciente.

Los parasitos adultos o larvas que se mueven profunda-
mente en la hipodermis, emergiendo stibitamente y causando
nddulos, tumoraciones o cordones migratorios; pertenencen a
los géneros Sparganum, Paragonimus y Gnasthostoma (3, 4,
7).

La esparganosis se manifiesta con nddulos rojos supurati-
vos con gran compromiso sistémico y en las lesiones se
encuentran las larvas (3, 4, 8). La paragonimiasis produce
noédulos subcutaneas migratorios dolorosos con
histopatologia caracteristica; necrobiosis central rodeada de
histiocitos y a veces reaccion de cuerpo extrafio con células
gigantes (4, 9). La gnathostomiasis, entidad que creemos sea
el diagndstico mas probable de este paciente, es causada por
un helminto descrito por Owen en 1836 (3, 7) Gnathostoma
spinigerum;, fue encontrado inicialmente en el estomago de
un tigre en el zooldgico de Londres. Posteriormente se encon-
tr6 como causante de enfermedad humana (3, 7). Se habia
considerado como endémica en Asia, pero poco conocida en
América (10-12). En 1980, Ollange y col (13) la describié en
Ecuador y mas recientemente se informd con caracteristicas
epidémicas (3, 7, 13), denominandola paniculitis migratoria
eosinofilica.

Los parasitos adultos se localizan en las paredes del
estomago de mamiferos como el perro, el gato y el tigre. Los
huevos se eliminan con las heces, de donde salen las larvas
que van a evolucionar en crustaceos del género Cyclops.
Estos son ingeridos por un pez de agua dulce. El humano,
como huésped accidental, contrae la enfermedad al consumir
carne cruda de pescado. El periodo de incubacion es variable,
desde tres o cuatro semanas hasta tres afios, pudiéndose
presentar sintomas no especificos del tracto gastrointestinal
producidos por la migracion de la larva a través de la pared
gastrica hasta el higado, sin producir sintomas generales. De
ahi puede viajar a piel, principalmente del térax y el abdo-
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men, produciendo nodulos profundos, rojos, poco dolorosos
y que migran. Los brotes son intermitentes y el intervalo y la
duracion son variables.

El hemograma muestra una eosinofilia entre 10 y 50%.
Puede haber aumento de las gamaglobulinas, principalmente
IgE. Después de un tiempo indefinido, el parasito es elimina-
do o muere en los tejidos.

Desde el punto de vista histologico, la imagen
caracteristica se presenta entre el 7°y 11° dias de evolucion de
la lesion en piel. Los cambios basicamente se encuentran en
el paniculo adiposo y consisten en una infiltracion masiva de
los septos por eosindfilos con algunos linfocitos. Hay
vasodilatacion, edema y eritrocitos extravasados. Este infil-
trado también compromete dermis profunda.

A medida que la lesion envejece, todos estos cambios
comienzan a desaparecer, disminuyendo el numero de
eosinofilos y aumentando los linfocitos y la fibrosis. El
parasito es muy dificil de visualizar por la rapidez con que se
mueve, pero aun sin su hallazgo el cuadro histologico es muy
sugestivo.

SUMMARY

A probable case of human gnasthostomiasis is reported.
The patient, a 42 year-old farmer, consulted because of two
deep nodular lesions on the abdominal and thoracic walls;
these lesions had a migratory pattern, with the former
appearing later than the latter; both lessions healed by
fobrosis.

The etiologic agent was not found, but there were clinical,
laboratory and epidemiologic evidence in favor of
gnasthotoma SP. Besides the clinical appearance of the
lesions, wich was characteristic, there were elevated
eosinophilic counts and high IgE levels; biopsy of one of the
sesions revealed panniculitis by various inflammatory cells,
including eosinophils.

The patient used to eat raw fish and the initial
manifestation of the disease was noticed after a river trip
(Unguia, State of Chocd). Treatment with thiabendazol
prescribed for intestinal strongyloidiasis coincided with
healing of the skin lesions.

PARALISIS DE LA MIRADA VERTICAL HACIA
ABAJO, TRASTORNOS DE LA LOCALIZACION
VISUAL, SIMULTAGNOSIA Y ATAXIA OPTICA

Presentamos el caso de un paciente de 73 afios con un
cuadro semiolégico constituido por paralisis de la mirada
hacia abajo, trastornos de la localizaciéon visual, simul-
tagnosia y ataxia optica; analizamos desde una perspecti-
va anatomovascular cerebral las lesiones diagnosticadas
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mediante la tomografia axial computarizada (TAC);
revisamos la literatura relacionada con cada uno de los
sintomas componentes del cuadro clinico; ponemos a
consideracion los supuestos de que el hemisferio derecho
es dominante para las funciones motrices realizadas bajo
el control visual y que este complejo semiolégico descrito
conforma un nuevo sindrome que puede replicarse; lla-
mamos la atencion para que se investiguen detalladamen-
te los signos y sintomas de los pacientes con trastornos
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Figura 1. Tomografias axiales computarizadas de craneo, a. Infartos talamicos bilaterales, b. Infartos taldmicos bilaterales y parieto-occipital derecho.

vasculares de la arteria cerebral posterior que compro-
metan el tilamo y las estructuras vecinas.

INTRODUCCION

La paralisis de la mirada vertical hacia arriba es un signo
reconocido dentro del llamado sindrome de Parinaud desde
1883, y se presenta con relativa frecuencia asociado a lesio-
nes de la region pretectal. A veces la paralisis de la mirada
hacia arriba se acompafa de paralisis de la mirada hacia
abajo, pero esta ultima es menos frecuente.

Los pocos casos con tal alteracion, en los cuales se ha
hecho estudio de la lesion anatémica, han demostrado siem-
pre una lesion bilateral caracteristica, que compromete es-
tructuras situadas ventral y lateralmente a nivel de la porcion
rostral del nucleo del tercer par craneal, que corresponde,
segun otras descripciones, a la region dorsomedial con
relacion al ntcleo rojo (1-8), en la zona de unién del
mesencefalo con el diencéfalo.

Por otra parte, la alteracion en la ejecucion de movimien-
tos bajo la direccion de la vision, conocida como ataxia
optica, y la dificultad para la fijacion de la mirada fueron
reconocidas por Balint en 1909, en pacientes con lesiones
occipitoparietales bilaterales (9-12). Recientemente hemos
tenido la oportunidad de estudiar un paciente que presentaba
los dos tipos de trastorno a que hemos hecho referencia,
ademas de déficit para la localizacion visual de los objetos y
simultagnosia. En el presente articulo definimos las
caracteristicas semioldgicas de estas alteraciones y las corre-
lacionamos con las lesiones demostradas en el paciente por
TAC.

Presentacion del caso

Paciente masculino de 73 afios, quien venia consultando
en el Instituto de los Seguros Sociales de Medellin (Colom-
bia) desde el 20 de septiembre de 1985 por claudicacion cada
100 metros, en ambos miembros inferiores. Se le ordenaron
estudios no invasivos de circulacién en miembros inferiores,
bioquimica sanguinea, reposo y analgésicos. Cinco dias mas
tarde fue admitido al servicio de urgencias de la Clinica Ledn
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XIII de Medellin, por presentar en forma subita, pérdida del
conocimiento. Al ingreso se describe un paciente en coma,
con pupilas isocoéricas y reactivas, frecuencia cardiaca de 64
por minuto y presion arterial de 140/90; fondo de ojo normal;
sin signos meningeos; con hiperreflexia global, clonus aqui-
liano y Babinski bilaterales, respuestas oculovestibulares
normales. Los exdmenes de bioquimica sanguinea, el iono-
grama, y los gases arteriales fueron normales. El electrocar-
diograma reveld hipertrofia de ventriculo izquierdo. Una
tomografia axial computarizada TAC mostr6 zonas de baja
densidad compatibles con infartos talamicos bilaterales (Fi-
gura la).

El paciente fue dado de alta 14 dias después de su ingreso,
aunque permanecia muy somnoliento, irritable, logorroico,
con abundantes parafasias fonoldgicas y neologismos, no
comprendia ordenes verbales, y tema reflejos exaltados y
ataxia severa de tronco que provocaba retropulsion.

Traido a control neuroldgico el 13 de enero de 1986, algo
mas de tres meses después del ictus, se encontrd con marcha
independiente y lenguaje funcional con parafasias
fonolégicas muy ocasionales, sin trastornos en la
comprension. La familia manifestd que el paciente se com-
portaba como un ciego pues se tropezaba con las cosas y
permanecia la mayor parte del tiempo con los ojos cerrados;
cuando los abria se le desviaban hacia arriba. El paciente
manifestd textualmente: "Es que me siento muy mal de los
0jos, no soy capaz de ver de cerca, se me montan las cosas, asi
de lejos veo como mejor". Una evaluacion oftalmoldgica
reveld agudeza visual de 20/20 bilateral corregida con bifoca-
les mas 0.75 ADD mas 3.00 bilateral, la campinetria no fue
concluyente porque el paciente no fijaba la mirada ni seguia
los estimulos luminosos en forma adecuada.Una evaluacién
neuropsicologica el 13 de mayo de 1986: el lenguaje
espontaneo, narrativo, comprensiéon y nominacién por
confrontacion fueron normales. En la lectura era capaz de
discriminar letras, silabas y palabras monosilabas aisladas.
No discriminaba palabras de mas de una silaba, ni frases.
Suplia su defecto mediante deducciones o aproximaciones
progresivas, otras veces leia moviendo el tablero de lectura o
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Figura 2. escritura al dictado, obsérvese la superposicion del material y “la
acumulacion en un solo extremo de la hoja.

la cabeza. Al escribir formaba las letras y las palabras correc-
tamente, pero tendia a colocar todo el material dictado en el
mismo sitio de la hoja, superponiendo las palabras y las
oraciones (Figura 2). No era capaz de escribir por copia. La
evaluacion de las funciones visoperceptuales revelo una se-
vera simultagnosia con paliopsia y confabulacion.
Reduccion severa de los campos de atencion visual: el pa-
ciente fijaba la mirada en un objeto de su campo visual y ya
no era capaz de responder a ningun otro estimulo fotico. La
evaluacion de las funciones 6culomotoras (praxia de la mira-
da) demostro6 paralisis de los movimientos de los ojos hacia
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abajo por ordenes verbales. Los movimientos de seguimiento
lento, incluso hacia abajo, de un estimulo luminoso fueron
normales. Las respuestas oculocefalicas fueron normales
(Figura 3 a, b, ¢, d, e, ). Estas exploraciones fueron grabadas
en video.

La evaluacidn de las praxias evidencid un trastorno seve-
ro en los movimientos manuales dirigidos visualmente (ata-
xia Optica). Habia una severa apraxia construccional secun-
daria al déficit perceptual (Figura 4).

En junio de 1986 se le practicé un nuevo TAC, la cual
revelo las lesiones de baja de densidad, compatibles con
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Figura 4. Dibujo por drdenes verbales.

Figura 3. Movimientos oculares del paciente, por drdenes: a. arriba, b. Abajo, c. A la izquierda, d. A la derecha, e. Posicion espontinea de la cabeza F. Respuesta
oculo-cefalica hacia abajo.
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infartos talamicos bilaterales, y un infarto occipitoparietal
derecho (Figura 1d).

La enfermedad de base que ocasion¢ estas lesiones fue
una cardiopatia embolizante con bloqueo auriculoventricu-
lar; se le colocd marcapasos y se le administro tratamiento
con antiagragantes plaquetarios. Su déficit neuropsicolégico
continda sin variacion.

DISCUSION

Paralisis de la mirada vertical: Los musculos extraocu-
lares reciben inervacion de neuronas de los niucleos de los
nervios craneanos III, IV y VI; la accion coordinada de estos
nucleos, que determina la direccion de la mirada en distintas
direcciones, se lleva a efecto por la accion de estructuras
prenucleares localizadas en distintos sitios de la corteza o del
tallo cerebral. Los detalles anatomicos y los mecanismos
fisiolégicos que coordinan la direccion de la mirada en senti-
do horizontal o lateral han sido en gran parte aclarados en
multiples estudios (13-17). Los detalles de la coordinacién de
la mirada vertical son menos conocidos, aunque en los
ultimos afios se ha logrado importantes avances, tanto a nivel
anatomico, como funcional. De especial importancia para el
conocimiento de los mecanismos de la mirada vertical ha
sido la identificaciéon del niicleo intersticial rostral del
Jasciculo longitudinal medio (nucleo irFLM) (18); localizado
en la zona de transicion diencéfalo-mesencefalica, ventral-
mente al nicleo de Darkschewits y rostralmente al nucleo
intersticial de Cajal. Sus neuronas se entremezclan con las
fibras mas rostrales del fasciculo longitudinal medio y tienen
conexiones con los nucleos vestibulares y con neuronas del
III par de manera bilateral. Experimentalmente en el mono, el
estimulo eléctrico de este nucleo produce movimientos de los
ojos en sentido vertical, y por lesiones destructivas bilaterales
se han obtenido paralisis experimentales de la mirada vertical

hacia abajo (19).

En el hombre se ha visto que las lesiones que comprome-
ten de manera bilateral la zona del nucleo irFLM se
acompafian de paralisis de la mirada en sentido vertical hacia
abajo (1-8). En un estudio comparativo de las lesiones res-
ponsables de las paralisis de la mirada vertical hacia arriba y
hacia abajo (8) se considera que la paralisis de la mirada hacia
arriba es debida a lesiones de la porcion dorsolateral del
nucleo irFLM o de sus conexiones con el III par, las cuales
pasan de uno a otro lado a través de la comisura posterior
produciéndose el trastorno (sindrome de Parinaud) bien sea
por seccion de la comisura posterior o por lesion unilateral de
la region pretectal que comprometa las fibras decusantes.
Consideran los mismos autores que la paralisis de la mirada
hacia abajo es debida a la lesion medial del nucleo irFLM,
cuyas conexiones con las neuronas del III par se hacen
directamente y no a través de la comisura posterior.

Es importante anotar que la destruccion del nucleo
irFLM, asi sea bilateral, no implica necesariamente la
abolicion de los reflejos dculovestibulares, lo cual indica que
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las conexiones de los nucleos vestibulares con las neuronas
del I1II par se establecen por vias independientes de las que
estos nucleos tienen con el nucleo irFLM.

Lesiones taldmicas bilaterales: Los estudios anatomi-
cos de lesiones circunscritas de ambos talamos son relativa-
mente escasos (12, 20-22). Con el uso rutinario del TAC, este
trastorno se observa cada vez con mas frecuencia (23-25).
Estas lesiones son explicables por el compromiso bilateral del
pediculo talamico posterior, formado por pequeiias arterias
originadas en la primera porciéon de la cerebral posterior
(ACP), o arteria mesencefalica, que se distribuye en la region
paramediana del talamo y que se extiende también por una
delgada banda en la parte lateral de la regidon pretectal,
dorsalmente al nucleo rojo, donde incluye al nucleo irFLM, y
la region periacueductal aun hasta nivel del nucleo troclear.
En este pediculo talamico posterior se han reconocido arterias
que se distribuyen bilateralmente en la region paramedial de
ambos talamos en un alto porcentaje de casos (26), y cuya
obstruccidén ocasiona una necrosis talamica bilateral caracte-
ristica. La zona de irrigacion del pediculo talamico posterior
comprende gran parte de la lamina medular interna y sus
nucleos, incluidos los nucleos centromediano y parafas-
cicular, la parte basal del nicleo dorsomediano y la medial de
los nucleos laterales, en especial el ventral lateral, y la regién
periventricular y sus nucleos.

Otra posibilidad, desde el punto de vista anatomovascu-
lar, de lesion bilateral del talamo y de la region pretectal es
que ambos pediculos taldmicos posteriores, lo mismo que las
arterias mesencefalicas paramedianas, se originen en una sola
arteria cerebral posterior, por agenesia o hipoplasia de la
primera porcion de la contralateral, lo que constituye la
configuracién embrionaria de la circulacion cerebral, que
puede encontrarse hasta en 20% de los cerebros. En esta
eventualidad una obstruccion de la porcion distal del tronco
basilar, o de la primera porcidn de la arteria cerebral posterior
funcionante, da origen a un infarto talamico bilateral si no hay
una suplencia sanguinea suficiente por la comunicante
posterior del mismo lado (Figura 5). Un caso semejante fue
publicado por Castange y Cols en 1966 (20).

Sindromes taldmicos por lesién bilateral: Distintos
tipos de sintomatologia se pueden observar por lesion de los
diferentes nucleos talamicos. La primera variedad la constitu-
ye el clasico sindrome talamico de Dejerine-Roussy, debido
al compromiso de los nucleos de relevo de los estimulos
somestésicos con probable liberacion de los nucleos
receptivos de la nocicepcion. La lesion de los nucleos
anteriores produce el cuadro de una amnesia reciente que
sefiala su relacion con los circuitos de memoria del sistema
limbico (23, 24). Se ha puesto de manifiesto la relacion del
talamo izquierdo con los procesos verbales y del derecho con
los visuoespaciales, en concordancia con la porciéon de la
corteza cerebral con la que se relacionan.

El nucleo ventral lateral izquierdo parece jugar un papel
importante en la funcién del lenguaje; ademas, conjunta-
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Figura 5. a. Corte transversal del mesencéfalo en su porcion rostral. 1.
Comisura posterior. 2. Niicleo intersticial de cajal. 3. Nicleo del tercer nervio.
4. Nicleo intersticial del fasciculo longitudinal medio (irFLM). 5. Fasciculo
longitudinal medio. 6. Niicleo rojo. b. Representacion del talamo en su tercio
medio y del pediculo vascular talamico posterior. 1. Nicleos mediales. 2.
Lamina medular interna. 3. Niicleos laterales. 4. Arteria paramediana con
distribucion bilateral (Zona sombreada), c. Distribucion regular del circulo de
willis. Se representa el pédiculo taldmico posterior, d. Configuracion embrio-
naria del circulo de Willis. El pediculo taldamico posterior se origina en la
arteria cerebral posterior de un solo lado.

mente con el derecho, son eslabones cruciales de las redes
neuronales que conforman el sistema motor extrapiramidal,
lo que los hace el blanco preferido de la cirugia estereotaxica
para el tratamiento de algunos trastornos del movimiento. El
nucleo dorsomediano con sus amplias conexiones con la
corteza frontal participa de sus complejas actividades intelec-
tuales. El pulvinar, que se conecta con las areas posteriores de
la corteza, interviene en los procesos de integracion multimo-
dal. Por ultimo, los nucleos de la lamina medular interna,
incluidos el nucleo parafascicular, centromediano y, proba-
blemente, el nucleo reticular, actuan a través del sistema de
proyeccion difuso sobre el estado de activacion cortical e
intervienen en la reaccion de orientacion y en la atencion
selectiva, mediante los cuales el individuo reacciona ante los
estimulos novedosos para adecuar su comportamiento. Se ha
postulado que la lesion de estos nucleos en el lado derecho
podria explicar la aparicion de negligencia o hemi-inatencion
izquierda en pacientes con lesiones talamicas (27), mientras
que su compromiso bilateral ocasionaria un estado de mutis-
mo akinético (21).

En otros casos, quiza porque las lesiones son menos
extensas o respetan determinadas estructuras, el paciente sale
del coma inicial y del estado de mutismo, pasando a un nivel
de alerta con trastornos del comportamiento.

En dos de estos casos fue caracteristico un cuadro de
inactividad general, manifiesto por una reduccion considera-
ble de la motilidad espontanea con respuestas motoras nor-
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males ante las ordenes verbales, pobreza del lenguaje propo-
sicional, utilizacion constante de estereotipos verbales y
déficit en la memoriay la atencion.

Trastorno de la localizacién visual yla orientacién
espacial: Este tipo de alteraciones se presenta en pacientes
con lesiones parietooccipitales y se han definido en forma
equivoca como una misma entidad. Los trastornos de la
localizacion son defectos en la determinacion del origen de
un estimulo visual, su distancia y su direccion.

Se ha disefiado un método para su cuantificacion, me-
diante la tarea de tocar con la punta del dedo puntos lumino-
sos dentro del campo visual y la comparacion con su
localizacién real (28). Nosotros pudimos comprobar este
trastorno en nuestro paciente mediante la tarea de encender y
apagar una vela, demostrandose un severo déficit para calcu-
lar la distancia, localizacion y direccion de los estimulos
luminosos (la vela y el fésforo encendidos o apagados en
forma alterna). La desorientacidn espacial se refiere a la falta
de reconocimiento de nuestra posicion en el medio en que nos
encontramos, incluyendo la incapacidad para reconstruir
mentalmente (imaginar) rutas y localizar sitios conocidos.
Por su déficit el paciente se siente perdido en lugares fami-
liares, es incapaz de situar ciudades en un mapa, o de dibujar
en forma esquematica los elementos de su casa o del cuarto
donde se encuentra, de igual manera fracasa en la resolucion
de las diversas pruebas de las baterias psicoldgicas. Inferimos
que nuestro paciente no tenia este tipo de alteracion pues era
capaz de deambular por el consultorio, el hospital, la casa y
sus alrededores sin extraviarse. El analisis de las pruebas de
localizacion en mapas, prueba de laberintos y disefio de
graficos no tiene validez por la presencia de otros trastornos
visoperceptuales que seguidamente entraremos a describir.

Simultagnosia: Se define como la incapacidad para apre-
hender varios objetos por la vision cuando se presentan
simultaneamente. Para algunos autores esta definicion queda
condicionada a la ausencia de trastornos 6culomotores (29),
lo cual aunque ciertamente agrava el déficit, no es determi-
nante ya que un ojo en completa quietud puede inicialmente
percibir distintos objetos simultaneamente y atun hacerlo por
estimulos taquitoscopicos (9, 10-30). La dificultad mas que a
nivel receptivo radica en la incapacidad para hacer la sintesis
de varios estimulos visuales en un todo congruente. Como re-
sultado de este defecto el paciente dirige su mirada y su
atencion a un solo detalle del conjunto y no capta la totalidad.
Nuestro paciente presenta una modalidad severa de este tras-
torno que se acompaiia de confabulaciones y paliopsia como
compensacion de su incapacidad para reconocer los elemen-
tos de una lamina de escena (tarjeta del robo de los biscochi-
tos del test de evaluacion del lenguaje de Goodglass y Ka-
plan). Las lesiones de los pacientes con simultagnosia son
parietooccipitales bilaterales (30), indicando un compromiso
de las areas de asociacién visual.

Nuestro paciente tiene ademas de las lesiones talamicas
bilaterales una lesion isquémica periventricular occipital de-
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recha, revelada por la TAC (Figura 1b), correspondiente a la
localizacién de la radiacion geniculocalcarina, que debe oca-
sionar un defecto en el hemicampo visual izquierdo cuya
magnitud no se ha podido establecer. El grado en que este
defecto sumado al trastorno oculomotor influye en la
estructuracion de la simultagnosia esta por establecer.

Ataxia o6ptica: Muchos movimientos requieren control
visual para su correcta ejecucion. Entre ellos hay dos en los
que esta supervision es especialmente critica: los movimien-
tos finos de los dedos de la mano en la escritura y los
movimientos de los ojos en la lectura, o los movimientos de
barrido ocular para abarcar todos los detalles del conjunto
amplio que forma el campo visual.

Cuando se pierde este control los movimientos de las
manos y de los ojos se hacen torpes y dismétricos, a este
trastorno se le denomina ataxia 6ptica. Como resultado de
esta alteracion el paciente tiene dificultades en la ejecucion de
movimientos bajo la guia visual, por lo que recurre al tacto
para la ejecucion de muchos de sus actos, mostrando un
comportamiento semejante al de un ciego. La escritura se
hace particularmente dificil, las letras son a menudo irrecono-
cibles y colocadas irregularmente en la pagina, con una
distribucién espacial al azar, fendmeno perfectamente de-
mostrado en la prueba de escritura al dictado de nuestro
paciente (Figura 2), la escritura por copia fue imposible. Por
la misma razdn el dibujo y la construcciéon de modelos estd
severamente alterada, simulando una apraxia construccional.

Todo el repertorio praxico esta trastornado si se ejecuta
bajo la guia de la visién y mejora dramaticamente cuando se
realiza con los ojos cerrados (30,31). Durante el proceso de la
lectura los ojos deben ser guiados rapida y regularmente en
un movimiento de barrido a lo largo de cada renglon del texto,
si esta actividad esta alterada, el paciente puede identificar
letras o silabas en forma individual pero la lectura como
conjunto funcional se encuentra seriamente afectada. La
relacién operante visuomanual sigue una correlacion entre las
estructuras visuales y motoras a nivel cerebral. Algunos
autores han revisado los datos experimentales y de patologia
humana que sirven de base a estos mecanismos (31). Otros
trabajos sefialan la importancia de las conexiones parieto-
occipito-frontales y las interhemisféricas a través del cuerpo
calloso (32). En nuestro paciente los estudios de TAC no
detectaron lesiones corticales significativas, pero a mas de las
lesiones talamicas ya analizadas, fue evidente una extensa
lesién isquémica periventricular en la prolongacion occipital
del ventriculo lateral, en la zona de localizacién del tapetum y
de laradiacién geniculo-calcarina, la cual es causante de una
desaferentacion, por lo menos parcial, de la corteza visual
(Figura 6); también es posible el compromiso de otros
fasciculos de asociacién visual en el lobulo occipital. Es
importante relevar que el impedimento motor ocular de nues-
tro paciente es bilateral, a pesar de tener una lesién solamente
del hemisferio derecho. Se ha informado el caso de un pacien-
te que presentd una ataxia Optica con ambas manos como
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Figura 6. Vias de control de los movimientos guiados por la vision D-
Derecho. I- Izquierdo. cc- Esplenio del cuerpo calloso, of- Fibras occipito-
frontales.

secuela de una lesién en el lobulo occipital derecho por una
cirugia para extirpar una malformacién vascular localizada
en la prolongacion occipital del ventriculo lateral (33). Lo
anterior nos estaria indicando una probable dominancia del
hemisferio derecho para la funcion motriz por guia visual.

Finalmente ponemos a consideracion el supuesto de que
este complejo semioldgico : paralisis de la mirada vertical
hacia abajo, trastorno de la localizacion visual, simultagnosia
y ataxia Optica, conjuntamente con los lesiones taldmicas
bilaterales, las cuales probablemente se extienden hasta la
region rostral del mesencéfalo, y la lesién occipitoparietal
derecha conforma un sindrome que puede replicarse, dado
que las condiciones anatomovasculares se presentan en una
proporsion importante de la poblacion.

Es nuestra intencion llamar la atencion para que se inves-
tiguen detalladamente los signos y sintomas de los pacientes
con trastornos vasculares de la arteria cerebral posterior que
comprometan al talamo y las estructuras vecinas, cuyo
diagndstico preciso ha sido facilitado mediante TAC.

SUMMARY
The case of a 75 year-old patient who presented with
downgaze paralysis, defective visual localization,
simultagnosia and optic ataxia is reported. Based upon a
review of the literature on each finding, the authors propose
this semiologic complex as a new syndrome.
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CARTAS AL EDITOR

Después de remitido nuestro articulo (1), hemos interve-
nido otro caso de hiperparatiroidismo primario (el noveno de
nuestra serie), en el que también fue posible la demostracion
imagenoldgica del adenoma. Se trata de un paciente de 32
afios, natural y procedente de Bogota, quien de cuatro afios de
evolucion presentaba dolor lumbar izquierdo tipo cdlico,
irradiado a fosa iliaca y regidon interna del musculo, de
apariciéon frecuente y que cedia parcialmente con
antiespasmodicos; tenia un severo estreflimiento, con un
habito intestinal de una vez por semana. Habia perdido 25 kg
de peso en el Gltimo afio. En los ultimos ocho meses se
quejaba de dolores 6seos generalizadas y epigastralgia de seis
meses de evolucion.

El examen fisico estaba dentro de limites normales; el
servicio de urologia nos lo remitié para estudio de litiasis
renal. Ademas de presentar hipercalcemia tenia una PTH-M
de 63.4 TU/L (N: 0-27). La radiografia de craneo mostraba
moteado en "sal y pimienta" y habia ausencia de lamina dura
en los premolares. Una ecografia del cuello mostré una masa
de 1.7 x 3.2 cm, detréas del 16bulo derecho del tiroides, que
también aparecia en la tomografia computarizada (TC). Pre-
via premedicacion con calcitriol, se le estirp6 el adenoma.

Los avances en la imagenologia diagnostica durante la
ultima década han facilitado la identificacion de anormalida-
des paratiroideas difusas o focales. Las mejores técnicas en la
TC y en la ultrasonografia de alta resolucion se han constitui-
do en los avances principales, ademas de que se ha presenta-
do la introduccion de la gammagrafia de doble imagen con
201 T1-99m Tc, con técnica de substraccion por computador.
Cuando se usa la TC de alta resolucion -con aparatos de
tercera y cuarta generacion-, cortes de Smm, bolo de contras-
te y (en ocasiones) arnés para la cabeza, la sensibilidad para
detectar adenomas es de 70% aproximadamente. También se
han refinado las técnicas de muestreo venoso de cuello para
determinar PTH, asi como la angiografia selectiva de parati-
roides, las que tiene el inconveniente de requerir personal
altamente entrenado. El uso rutinario de estas técnicas en la
valoracion preoperatoria ha sido cuestionado por el factor
costo-beneficio y porque un experimentado cirujano puede
detectar 90% de los adenomas, practicando una exploracién
bilateral (2) pero éste no es necesariamente el caso en nuestro

Acta Med Colomb Vol. 13 No. 3, 1988

157

medio. La sensibilidad de estos procedimientos imageno-
légicos depende fundamentalmente del aumento de tamafio
de la glandula y de su localizacion; en adenomas retroeso-
fagicos, retrotraqueales y mediastinales, 1aTC es superior a la
ecografia. En cuanto a la determinacién de PTH (comparando
sus niveles con los de calcemia), debemos anotar que-no
importa qué técnica se use-hay un numero de pacientes con
hiperparatiroidismo que tiene niveles dentro de limites
normales. A pesar de la introduccion de analisis con
especificidad N-terminal, los analisis de region media y C-
terminales (disponibles en nuestro medio) se consideran
generalmente los mas ttiles en el diagnostico diferencial de la
hipercalcemia, pues el analisis ideal de PTH no existe y
debemos seguir contando con un buen juicio clinico en el
estudio de estos pacientes (3).

Por ultimo, debemos anotar que se ha descrito una adeno-
matosis paratiroidea quistica familiar. Aunque la historia
familiar en uno de nuestros pacientes (quien presentaba ade-
noma quistico) era negativa, debemos tenerlo en cuenta ante
la posibilidad de que desarrolle un segundo adenoma dentro
de unos afos o de que se presenten otros casos en los parien-
tes, segun se ha descrito en los casos familiares (4).
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