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para regular varios procesos cognitivos, donde el hemis-
ferio cerebeloso derecho tendría gran influencia sobre el
lenguaje.

Aunque el concepto de afasia cruzada está bien docu-
mentado, hasta la fecha pocos estudios han demostrado la
presencia de problemas del lenguaje asociados a lesiones
cerebelosas izquierdas. Murdoch y Whelan5 compararon la
puntuación alcanzada en diferentes baterías lingüísticas de
un grupo de pacientes que habían sufrido un ictus cerebeloso
izquierdo con un grupo control, encontrando déficits signifi-
cativos. En función de sus hallazgos, estos autores defienden
la idea de que el hemisferio cerebeloso izquierdo también
actúa en la regulación del lenguaje como consecuencia de
una diasquisis cortical ipsilateral, dato de cuya existencia
ya se había hablado con anterioridad9,10. Sin embargo, en
el artículo de Murdoch y Whelan ninguno de los pacien-
tes fue estudiado en fase aguda ni se menciona que la
manifestación principal del ictus fuese el trastorno del len-
guaje.

Pensamos que precisamente este es el interés de nuestro
caso, puesto que se trata de un infarto cerebeloso izquierdo
que únicamente se manifestó como un trastorno del len-
guaje. Además el paciente desarrolló tras el ictus síntomas
compatibles con el síndrome cerebeloso cognitivo-afectivo
descrito por Schmahmann y Sherman6. La aparición de un
deterioro cognitivo de forma más o menos brusca tras un
evento vascular no descarta de ninguna manera la presen-
cia de un deterioro previo latente que podría no haberse
manifestado hasta ese momento. La evidencia de una PET
con una hipoperfusión bilateral temporo-parietal apoya esta
hipótesis, por lo que es probable que existiera un dete-
rioro no diagnosticado anterior al ictus, y que el infarto
cerebeloso desempeñó un papel precipitante en su desarro-
llo.
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Mielopatía asociada a virus HTLV-I: un
nuevo caso en España

HTLV-I associated myelopathy: A new case in
Spain

Sr. Editor:

El virus HTLV-I fue el primer retrovirus descrito en el ser
humano en la década de los ochenta. Se lo considera el
agente etiológico de la leucemia T del adulto, la paraparesia
espástica tropical (TSP) o mielopatía asociada al virus HTLV-I
(HAM), uveítis, síndrome de Sjögren, alveolitis linfocitarias
y artritis.

Desde el punto de vista epidemiológico existen en el
mundo de 10 a 20 millones de personas infectadas por el
virus HTLV-I, de las que 3.000 tienen HAM/TSP; el riesgo de
sufrir HAM varía entre el 0,25 y el 2,4% en individuos HTLV-I
seropositivos1,2. El virus es endémico en algunas zonas del
Caribe (Martinica, Jamaica, Trinidad), sur de Japón, América
Central y del Sur (en su mayoría Brasil y Colombia), África
subsahariana, Oriente Medio, Melanesia e islas Seychelles.
Las principales vías de transmisión del virus HTLV-I en áreas
endémicas son: a) vía sexual; b) madre-hijo (lactancia
materna), y en menor proporción c) transfusión sanguínea,
trasplante de órganos y drogadicción intravenosa3.

La HAM predomina en mujeres y se suele diagnosticar
entre la tercera y la sexta década de la vida1. El cuadro clí-
nico habitual es el de una mielopatía lenta y progresiva que
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se caracteriza por una paraparesia espástica asimétrica con
predominio proximal, junto con alteraciones esfinterianas y
disfunción sexual. Un 28-49% de los pacientes refieren como
síntoma precoz lumbalgia resistente al tratamiento, con y
sin irradiación a extremidades inferiores.

En 1988, la Organización Mundial de la Salud elaboró una
guía de criterios de recomendación para el diagnóstico de
TPS/HAM, luego revisada en 1989, por la cual se puede divi-
dir el diagnóstico en definido y probable según presentación
clínica y la presencia de anticuerpos anti HTLV-I en sangre y
líquido cefalorraquídeo (LCR)4-6.

Más tarde, neurólogos brasileños se reunieron en Brasil
con observadores internacionales, en 2002 y 2004, y
propusieron un modelo modificado para el diagnóstico
de TSP/HAM5, que incluiría grados de comprobación
diagnóstica.

Con respecto al tratamiento, no existe ningún trata-
miento etiológico que haya mostrado eficacia clara. Se han
utilizado corticoides en la fase aguda y plasmaféresis; se han
estudiado los efectos de los interferones � y � en pacientes
que padecen TSP/HAM, pero sin que se haya observado un
efecto claro en la progresión de la paraparesia ni la disca-
pacidad.

Presentamos el caso de un varón de 46 años de edad,
español, que consultó por debilidad progresiva en extremi-
dades inferiores. Refería lumbalgia de 2 años de evolución,
y en los últimos 8 meses había agregado debilidad progresiva
de extremidades inferiores, asociada a incontinencia urina-
ria, estreñimiento y disfunción sexual. Como antecedente
patológico, destacaban dos episodios de uveítis bilateral en
los 2 años previos. Sin antecedentes de drogadicción intrave-
nosa, transfusiones ni enfermedades de transmisión sexual;
en pareja desde hacía 2 años con una mujer procedente de
Sudamérica.

A la exploración física se apreciaba paraparesia espástica
moderada asimétrica de predominio derecho, con hiperre-
flexia de extremidades inferiores, clonus patelar y aquíleo
bilateral; reflejo cutáneo plantar derecho indiferente. Pre-
sentaba nivel sensitivo D11, con hipoestesia e hipopalestesia
en extremidades inferiores. La marcha era piramidal de pre-
dominio derecho. También se observaba temblor simétrico
de extremidades superiores de reposo, postural y acción.

El examen electromiográfico mostró hallazgos compati-
bles con síndrome de túnel del carpo bilateral, sin otros
signos patológicos. La resonancia magnética (RM) craneal
(fig. 1) y de columna cervical fueron normales, mientras que
la de columna dorsolumbar (fig. 2) mostró mínima protrusión
discal D7 sin afección medular ni radicular y hernia discal
L5-S1 sin afección de cola de caballo ni cono medular.

El estudio bioquímico realizado no mostró alteraciones en
hormonas tiroideas, vitamina B12, ácido fólico, ácidos grasos
de cadena larga e inmunoelectroforesis. En el análisis de LCR
se obtuvo leucocitosis de neto predominio mononuclear, con
leve proteinorraquia. Los estudios serológicos en sangre y
LCR fueron negativos para lúes y VIH, y positivos para HTLV
I-II (su pareja resultó seronegativa).

En Europa y Estados Unidos, los casos comunica-
dos corresponden a inmigrantes procedentes de áreas
endémicas o nativos que han viajado a dichas regio-
nes o han mantenido relaciones sexuales con personas
de ese origen3. En España se han comunicado hasta la

Figura 1 Resonancia magnética craneal, corte axial en
secuencia T2, donde no se observan áreas de hiperintensidad
en la sustancia blanca subcortical.

Figura 2 Resonancia magnética de columna dorso lumbar,
corte sagital en secuencia T2, con pequeña protusión discal
D7-D8.
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fecha 7 casos de HAM/TSP; 2 de ellos eran inmigrantes
procedentes de áreas endémicas, 4 eran españoles que
habían residido en ellas y del caso restante se desconocen
los datos exactos7-10. En nuestro paciente se desconoce el
modo de transmisión.

En los últimos años el aumento de las corrientes migra-
torias a Europa procedentes de zonas endémicas puede
producir que observemos un aumento de la incidencia de
la infección del virus HTLV-I en las próximas décadas, así
como de enfermedades relacionadas con ella.
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Un caso de cefalea atípica con evolución
de cefalea numular a epicrania fugax

Atypical migraine progressing from nummular
headache to epicrania fugax

Sr. Editor:

Pareja et al1 han descrito recientemente un nuevo síndrome
o variante de cefalea denominada epicrania fugax. Presen-
tamos un nuevo caso de cefalea con características similares
y evolución peculiar.

Mujer de 23 años, sin enfermedades previas de interés
salvo cefalea tensional infrecuente. Desde hacía unos meses
presentaba dolor tipo pinchazo en un punto concreto del
cuero cabelludo, menor de 1 cm de diámetro y de loca-
lización parietal izquierda. Duraba 2—3 seg, de intensidad
moderada-severa y a veces persistía tras él un dolor leve
de unas horas de duración. Le ocurría 3—4 veces al día
sin desencadenante. La exploración neurológica fue nor-
mal, salvo por la presencia de un punto hipersensible en
la zona de dolor. Hemograma con VCM 77 y resonancia mag-
nética craneal normal. A los 2 meses de la primera visita
las características del dolor eran similares; sin embargo,
en una nueva valoración a los 5 meses refirió cambios

desde hacía unas semanas: el dolor acontecía 1—2 veces
al día, irradiaba siempre al ojo homolateral, ocasional-
mente se acompañaba de lagrimeo y raramente irradiaba
a oído izquierdo. Entre paroxismos no presentaba sínto-
mas. El resto de las características eran similares: dolor
tipo pinchazo, intensidad moderada-severa y 2—3 seg de
duración. Siguió varios tratamientos (gabapentina, trama-
dol, complejos vitamínicos, flunarizina) sin clara respuesta
a ninguno (leve mejoría transitoria con gabapentina y fluna-
rizina).

Nuestra paciente es una mujer joven que comenzó con
dolor punzante de escasos segundos de duración y locali-
zación epicraneal, en un único punto del cuero cabelludo
inervado por la primera rama del trigémino, de intensi-
dad moderada-severa, sin más síntomas, que le ocurría
varias veces al día. Entre paroxismos presentaba inicial-
mente dolor leve en el área sintomática. Este comienzo es
compatible con cefalea numular: dolor en un área parietal
circunscrita, con exacerbaciones lancinantes de segundos
y, entre periodos sintomáticos, posibilidad de alteraciones
de sensibilidad en la zona afecta2,3. Sin embargo, con la
evolución el dolor irradió al ojo, a veces acompañado de
epífora, lo que cumple todas las características de cefa-
lea epicrania fugax, que se ha descrito como dolor de
única localización que, comenzando en región temporal o
parietal posterior de cuero cabelludo, puede irradiarse a la
región orbitaria homolateral y la nariz, en algunos casos con
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