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Disartria y mareo persistente con estudio
neurolégico previo: hasta donde seguir
investigando

Acute persistent dysarthria and dizziness with
previous neurogical study: is it enough to
establish a diagnosis?

Sr. Editor:

El mareo es uno de los principales motivos de consulta
médica y neurolodgica, aunque hasta en un 80% de las ocasio-
nes no se encuentra patologia subyacente"?2. Su prevalencia
estimada es superior al 20%, aumenta con la edad y tiene
predileccion por el sexo femenino'. Ademas supone un 4%
de las urgencias hospitalarias atendidas aunque si se com-
paran las etiologias del mismo, hasta un 30% de las veces es
secundario a un problema de salud importante®.

La disartria también constituye un motivo muy fre-
cuente de consulta neuroldgica, si bien su etiologia es tan
variada que se considera inespecifico. Es un sintoma fre-
cuente en la patologia cerebrovascular aunque también
puede ser expresion de algunas enfermedades neurodege-
nerativas, de alteraciones neuromusculares o, incluso, un
sintoma mas de un proceso médico de base (encefalopatias,
intoxicaciones)*.

No obstante, la presencia de cualquiera de estos sinto-
mas, maxime si son de presentacion aguda, obliga a una
cuidadosa exploracion neurologica y, en casos selecciona-
dos, a la realizacion de un estudio de neuroimagen en tanto
pueden ser la expresion de procesos clinicos graves a la par
que potencialmente tratables.

Presentamos un varon de 53 afios de edad, fumador, con
antecedentes de hipertension arterial de reciente diagnos-
tico en tratamiento con betabloqueantes y diagnosticado de
diabetes mellitus tipo 2 tratada con metformina, con pobre
cumplimiento terapéutico. Consulta por episodio brusco de
mareo sin giro de objetos e inestabilidad con ilusion del
movimiento (oscilopsia) junto con dificultad para la arti-
culacion del lenguaje de unos 5dias de evolucion. En la
exploracion neurologica destaca la presencia de una dis-
artria moderada, junto con imposibilidad en la realizacion
del tandem. El debut ictal y la sintomatologia del paciente
motivo su ingreso para estudio en el Servicio de Neurolo-
gia. Los estudios complementarios, que incluyeron una TC

craneal, un estudio de troncos supraaorticos (TSA) mediante
ecografia doppler y una RM craneal, no mostraron signos
de isquemia aguda. Ante la imposibilidad de poder rea-
lizar una ecografia doppler transcraneal (EDCT) por no
disponer en ese momento del ecdgrafo, se completd el
estudio con una angioRM del poligono de Willis que fue
informada como lesion en porcion distal de la arteria basi-
lar que no condiciona una estenosis relevante (<50%). En
este contexto se procedid al alta hospitalaria tras ajustar
la medicacion antihipertensiva, anadiendo antiagregantes
plaquetarios y estatinas a dosis elevadas (atorvastatina
80mg).

A los 4dias acude nuevamente a urgencias aquejando
un empeoramiento de la sintomatologia, afadiendo ines-
tabilidad para la marcha con tendencia a desviarse a la
derecha y una pérdida brusca de audicion en oido dere-
cho, datos que se confirman en la exploracion neuroldgica
en la que destaca una tendencia a la lateralizacion de la
marcha a la derecha junto con hipoacusia derecha, leve
dismetria dedo indice-nariz derecha y persistencia de una
franca disartria.

En urgencias se realizé una EDCT en la que no se con-
siguio registrar los tercios inferior y medio de la arteria
basilar, por lo que se completo el estudio con angioTC de
TSA y poligono, constatandose una estenosis superior al 80%
del tercio inferior de la arteria basilar (AB) (fig. 1). Una
nueva RM craneal mostré una lesion isquémica aguda en el
territorio de la arteria cerebelosa inferior derecha. Ademas,
dado que el paciente presentaba progresion de la sintoma-
tologia a pesar de estar recibiendo un correcto tratamiento
médico, se decide realizar una arteriografia con angioplastia
y posterior colocacion de stent en la AB (fig. 2) en el hos-
pital de referencia. Para ello, el paciente empezé a recibir
doble antiagregacion plaquetaria 3 dias antes de la inter-
vencion que se mantuvo durante 6 meses. Tras la colocacion
del stent, el paciente evoluciond de forma favorable y en
el EDCT de control se constaté una velocidad de flujo ade-
cuado a nivel de la AB, confirmado mediante una posterior
arteriografia de control realizada 6 meses después, tras la
cual se retir6 el clopidogrel.

La patologia isquémica cerebral relacionada con la cir-
culacién vértebro-basilar supone aproximadamente un 20%
del total de ictus isquémicos®’, presentandose por lo gene-
ral, con una sintomatologia neuroldgica muy florida, aunque
ocasionalmente puede pasar desapercibida, especialmente
en las estenosis basilares®. La valoracién del SVB requiere
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Figura1 Reconstruccion en 3D de la angiografia cerebral que
muestra una estenosis del tercio inferior-medial de la arteria
basilar (AB).

A

el uso de neuroimagen, pero su examen e interpretacion
puede ser mas complejo que la valoracion carotidea. Actual-
mente disponemos de las técnicas de ultrasonidos (US) que
han demostrado su utilidad en la valoracion de la circula-
cion posterior, anadiendo otras ventajas como su rapidez,
dinamismo, ausencia de invasividad y no requerimiento
de colaboracion por parte del paciente, y las convierte
en idéneas para el cribado de la patologia del SVB*~''.
No obstante, los hallazgos encontrados deben confirmarse
mediante otras técnicas de imagen con mayor sensibili-
dad y especificidad'?. Asi, la RM con secuencias TOF puede
sobreestimar el grado de estenosis arterial, por lo que no
es la técnica méas indicada para la valoracidon del SVB'3.
Actualmente no existen muchos estudios que comparen
directamente la sensibilidad y especificidad de la angioRM
craneal potenciada con contraste intravenoso (RMA) y la
angiografia mediante tomografia computarizada (ATC), utili-
zandose ambas indistintamente 7. El gold standard contintia
siendo la arteriografia cerebral®'3.

En el presente caso llama la atencion la infravaloracion
del grado real de la estenosis en la primera valoracion reali-
zada mediante TOF. Sin embargo, tras ser examinado dicho
estudio en segunda instancia por el Servicio de Neuroradio-
logia del hospital de referencia, consideran como relevante
dicha estenosis en un grado similar al obtenido mediante
angioTC, por lo que atribuimos a un error humano dicha
infravaloracion. Ademas, en el primer ingreso careciamos
del aparato de EDTC, lo que impidi6 la valoracion eco-
grafica del SVB transcraneal. Caso de haberse realizado la
misma, es bastante probable que hubiera apoyado la exis-

Figura 2  A: Arteriografia cerebral que muestra la presencia de una estenosis en el tercio inferior-medial de la Arteria Basilar

(AB). B: Arteriografia cerebral tras la colocacion del stent en la AB.
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tencia de un grado mayor de estenosis de la AB, maxime si
se hubiesen utilizado ecopotenciadores para conseguir una
optima visualizacion de la AB. Queremos destacar, pues, la
importancia de la utilizacion de las técnicas ultrasonografi-
cas, ya que son realizadas por el neurdlogo a pie de cama
del paciente, y permiten una valoracion directa y dinamica
de la circulacion arterial. Ademas, resaltamos que no debe
subestimarse sintomatologias aparentemente banales como
el mareo, o inespecificos como la disartria, especialmente
cuando son persistentes o progresan, ni conformarnos con
una Unica prueba de imagen ante la sospecha de isquemia
en el territorio del SVB, considerando posteriormente el tra-
tamiento mas idéneo (médico o intervencionista) en cada
caso.
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Hemorragia intracerebral recurrente
en amiloidosis primaria”™

Recurrent intracereberal haemorrhage
in primary amyloidosis

Sr. Editor:

La amiloidosis se debe al deposito extracelular de proteinas
amiloideas de caracter insoluble y fibrilar en diversos érga-
nos y tejidos. Fue Rudolph Virchow, en 1854, quien adopt6
el término «amiloide» para referirse a estos depdsitos tisu-
lares. Segun cual sea la naturaleza bioquimica de la proteina
precursora del amiloide, se distinguen varias formas de ami-
loidosis con patrones clinicos diferentes'3. La forma mas

* Presentado parcialmente como pdster en la LX Reunién Anual de
la Sociedad Espanola de Neurologia. Barcelona, noviembre de 2008.

comun en paises desarrollados es la amiloidosis primaria o
amiloidosis AL, en la que no existe otra enfermedad pre o
coexistente. Estos pacientes presentan una poblacién mono-
clonal de células plasmaticas en la médula 6sea que produce
de manera constante fragmentos de cadenas ligeras, pre-
dominando las lambda sobre las kappa en proporcion de
2:1.

Clinicamente puede presentarse con una gran varie-
dad de signos y sintomas sistémicos, incluidos afectacion
renal (proteinuria asintomatica o sindrome nefrético),
fallo cardiaco congestivo, edema, purpura, macroglosia,
hepatomegalia con o sin esplenomegalia, manifestacio-
nes pulmonares, neuropatia periférica sensitivo-motora y/o
neuropatia autonémica*®.

A proposito de la afectacion vascular de la amiloidosis,
se han sefalado infartos tisulares por infiltracion vascular,
por ejemplo en forma de claudicacién mandibular’ o bien
cardiopatia isquémica coronaria, asociada a la presencia de
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