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medad desmielinizante y TVC®, si bien en los Ultimos afos
se ha prestado gran atencion a los trastornos de la hemodi-
namica venosa intracraneal, postulandose que podrian estar
implicados en la fisiopatologia de la EM'3"4,

Por otra parte, dado que el tratamiento con corticoides
a altas dosis per se es un factor de riesgo protrombdético,
Kalanie et al. sugieren incluso que estaria justificado el uso
de enoxaparina profilactica como prevencion de la TVC en
pacientes con EM a los que se les va a someter a altas dosis
de metilprednisolona IV'>.

El diagnostico precoz es dificil, al solaparse los sintomas
de la TVC con los de la CP. Debemos sospechar una TVC ante
cualquier paciente con CP tipica, que tras un periodo ini-
cial se intensifica, no mejora con el decubito o persiste mas
de una semana, sobre todo en pacientes con enfermedad
desmielinizante, con factores de riesgo vascular o si han
recibido inmediatamente después de la PL altas dosis de
corticoides®. La aparicion «de novo» de un edema de papila
bilateral asociado a CP, apoya el diagnostico de TVC, si bien
a veces en pacientes con EM la existencia previa de neuritis
optica con atrofia papilar puede dificultar la interpretacion.

Por todo lo anteriormente expuesto, creemos conve-
niente que exista un periodo ventana entre la realizacion
de una PL y la administracion de corticoides a altas dosis.
Consideramos adecuado iniciar primero el tratamiento con
esteroides IV para tratar el brote clinico y, tras un periodo
de al menos un mes, realizar la PL.
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Paraparesia progresiva como forma de
presentacion de un osteoclastoma del arco
posterior de una costilla

Progressive paraparesis as a presentation of
osteoclastoma of the posterior arch of a rib

Sr. Editor:

El osteoclastoma o tumor dseo de células gigantes es una
neoplasia osteolitica que constituye solo el 5% de los tumo-
res 6seos. Suele desarrollarse normalmente en la epifisis de

los huesos largos, siendo muy infrecuente su aparicion en la
columna vertebral por encima del sacro, habiéndose dado
cifras en torno al 2,5% en series de casos extensas'. Anec-
déticamente se han descrito casos de osteoclastomas que se
originan en las costillas?. Este tumor presenta un ligero pre-
dominio en mujeres y la edad de aparicion mas frecuente
esta entre los 20 y los 40 afos. Pese al caracter benigno,
localmente pueden ser muy agresivos y pueden recurrir si la
extirpacion no es completa, habiéndose descrito casos con
metastasis’.

Histoldgicamente, este tumor se caracteriza por la exis-
tencia de células gigantes multinucleadas sobre un fondo de
células mononucleares y células en forma de huso.
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Figura 1 TAC de columna vertebral: lesion osteolitica sobre
el arco posterior de la 7.2 costilla izquierda que destruye el
pedicuro y la parte posterior del cuerpo vertebral.

La presentacion clinica del osteoclastoma a nivel de la
columna vertebral suele ser el dolor, pudiendo desarrollar
clinica radicular y de forma mas rara diferentes grados de
paraplejia debido a compresion medular®=.

Varon de 16 anos sin antecedentes personales ni familia-
res de interés. Presenta un cuadro progresivo de 2 meses de
evolucion de debilidad en piernas con dolor sordo, leve a
nivel medio de la columna vertebral. En las Ultimas 2 sema-
nas la debilidad empeora lo que da lugar a varias caidas
y se asocia sensacion de acorchamiento en piernas hasta
parte inferior del térax, asi como urgencia miccional. En
la exploracion neurologica, las funciones corticales y pares
craneales eran normales. Motor: espasticidad leve en miem-
bros inferiores, fuerza 4/5 de forma global y simétrica en
musculatura de miembros inferiores con hiperreflexia, clo-
nus aquileo y Babinsky bilateral. Nivel de hipoestesia en D8.
Marcha con leve paraparesia con componente ataxico por
déficit sensitivo de cordones posteriores.

En la TAC de columna (fig. 1) se evidencia una lesion
neoformativa de caracter osteolitico que asienta sobre el
arco posterior de la 7.2 costilla izquierda y que destruye el
pedicuro y parte posterior del cuerpo vertebral de D7. RMN
medular (fig. 2): lesion heterogénea multiquistica que no
capta contraste y que se extiende desde el arco posterior
de la 7.2 costilla izquierda el hacia torax y el canal medular
provocando compresion medular a ese nivel.

El paciente fue intervenido bajo anestesia general y
con la colaboracion de cirugia vascular con reseccion de
las costillas 6.2, 7.2 y 8.2 izquierdas y reseccion parcial
del cuerpo vertebral D7, incluyendo la lamina y el pedi-
culo, extrayéndose completamente la masa tumoral intra
y extrarraquidea. Se completd con artrodesis intersomatica
con sustituto de cuerpo vertebral, sujeto mediante placa
con tornillos D6-D8. El estudio anatomopatolégico de la
lesion puso de manifiesto un tejido de morfologia nodular
adherido a fragmento costal que mide 6cm de diametro
maximo y que en los cortes seriados aparece multiquistico.
La tumoracion exhibe un patroén bifasico con células gigantes

Figura2 RMN medular en secuencias T2 y corte sagital: lesion
heterogénea multiquistica que no capta contraste y que se
extiende desde el arco posterior de la 7.2 costilla izquierda
hacia torax y el canal medular, provocando compresion medular
a ese nivel.

multinucleadas y células estromales fusiformes sin atipias
indicativo de osteoclastoma.

La evolucion clinica ha sido favorable con desaparicion de
la sintomatologia neurologica y sin recidivas en los 4 afos de
seguimiento.

La apariencia radioldgica de los osteoclastomas es relati-
vamente inespecifica y el diagndstico diferencial se debe
realizar con quistes dseos aneurismaticos, osteosarcoma,
tumor marron del hiperparatiroidismo y metastasis de
carcinomas*. Desde el punto de vista histolégico, pueden
remedar la apariencia de un hueso con la enfermedad de
Paget®.

El tratamiento quirdrgico agresivo en los pacientes con
osteoclastoma es lo habitual, ya que los tumores son local-
mente invasivos y tienen un curso impredecible. El riesgo de
recurrencia global para este tipo de tumores en la columna
vertebral esta entre el 25y 45%"7. Se consideran factores de
riesgo para la recurrencia del tumor: la reseccion parcial, la
localizacion cervical, el sexo masculino, la edad inferior a 25
anos y la radiacion local®. El uso de radioterapia adyuvante
en los osteoclastomas es controvertido debido al riesgo de
transformacion maligna en sarcoma’ %2,

La reseccion de la lesion tumoral se asocia generalmente
a mejoria evidente de la sintomatologia neurologica de com-
presion medular, ya que el tumor comprime pero no infiltra®.
En ocasiones, en que la reseccion no es total, puede dar lugar
a secuelas importantes'®.

El presente caso, ademas de ser un hallazgo excepcio-
nal, pone de manifiesto el diagnostico diferencial que hay
que realizar ante una lesion 6sea osteolitica y como lesio-
nes benignas, como el osteoclastoma, pueden dar lugar a
cuadros neuroldgicos importantes que pueden llegar a pro-
ducir secuelas importantes si no se realiza un diagndstico
adecuado y un tratamiento agresivo.



318

CARTAS AL EDITOR

Bibliografia

1. Sanjay BK, Sim FH, Unni KK, McLeod RA, Klassen RA. Giant-cell
tumours of the spine. J Bone Joint Surg Br. 1993;75:148—54.

2. Manjunatha HK, Ramaswamy AS, Sunil Kumar B. Aggressive giant
cell tumor of the anterior arc of the rib. J Cytol. 2012;29:51-5.

3. Boriani S, Bandiera S, Casadei R, Boriani L, Bonthineni R, Gas-
barrini A, et al. Giant cell tumor of the mobile spine. Spine.
2012;37:37—45.

4. Hunter CL, Donthineni D, Hornyak M, Murali R. Giant-cell
fumors of the cervical spine. Case report. Neurosurgery.
2006;59:1142—-3.

5. Fidler MW. Surgical treatment of giant cell tumours of the tho-
racic and lumbar spine. Report of nine patients. Eur Spine.
2001;10:69—77.

6. Campanacci M, Baldini N, Boriani S, Sudanese A. Giant-cell
tumor of the bone. J Bone Joint Surg Am. 1987;69:106—14.

7. Hart RA, Boriani S, Biagini R, Curnier B, Weinstein JN. A system
for staging and management of spine tumors. A clinical outcome

study of giant cell tumors of the spine. Spine. 1997;30:272-5.

8. Feigenberg SJ, Marcus Jr RB, Zlotecki RA, Scarborough MT,
Berrey BH, Enneking WF. Radiation therapy for giant cell tumors
of bone. Clin Orthop Relat Res. 2003;411:207—16.

9. Junming M, Cheng Y, Dong C, Jianru X, Xinghai Y, Quan H, et al.
Giant cell tumor of the cervical spine. A series of 22 cases and
outcomes. Spine. 2008;33:280—8.

10. Garcia-Bravo A, Sanchez-Enriquez J, Mendez-Suarez JL,
Melian-Suarez A, Miranda-Calderin G. Secondary tetraplegia
due to giant-cell tumors of cervical spine. Neurochirugie.
2002;48:527-32.

P.E. Jiménez Caballero

Servicio de Neurologia, Hospital San Pedro de Alcdntara,
Cdceres, Espana
Correo electrénico: pjimenez1010j@yahoo.es

http://dx.doi.org/10.1016/j.nrl.2012.11.001

Neurorretinitis y trombosis venosa
intracraneal en el sindrome antifosfolipido

Neuroretinitis and intracranial venous
thrombosis in antiphospholipid syndrome

Sr. Editor:

El sindrome antifosfolipido (SAF) es un trastorno autoinmuni-
tario sistémico caracterizado por la presencia de trombosis
venosas y/o arteriales, abortos de repeticion y otras com-
plicaciones durante el embarazo, asociadas a la presencia
de anticuerpos antifosfolipidos (APL)'. La neurorretinitis es
una inflamacion de la retina con papiledema y exudados
maculares en estrella; raramente se asocia al SAF. Descri-
bimos un caso inusual de neurorretinitis y trombosis venosa
intracraneal como forma de presentacion de un SAF.

Mujer de 16 aios de edad, sin antecedentes médicos de
interés, que acude a urgencias por presentar cefalea holo-
craneal, nauseas y vomitos de una semana de evolucion,
que se acompanan de disminucion de la agudeza visual. No
refiere tratamiento previo ni sintomas sistémicos o infeccio-
SOS.

La agudeza visual es de 8/30 en el ojo derecho y de
8/40 en el izquierdo. Defecto pupilar aferente en ambos
ojos. Fondo de ojo: edema de papila y estrella macular con
exudados en el epitelio pigmentario compatible con neu-
rorretinitis y estrella macular en ambos ojos (fig. 1). La
tomografia de coherencia éptica (OCT) muestra un edema de
papila con extravasacion que alcanza la macula y lesion
de los fotorreceptores (fig. 1). Hemograma con un moderado
descenso de linfocitos. Anticuerpos antinucleares (ANA)
positivos (+) 1/640, con patron homogéneo y moteado. Fac-
tor reumatoide, anti-Ro, anti-SM y anti-ADN, negativos. El
estudio coagulacién mostraba un tiempo elevado de trom-
boplastina parcial activada a 78,1 s. Anticoagulante lUpico
(ACL) positivo y elevados anticuerpos anticardiolipinas (ACA)
(> 1gG 80), anti-B2 glucoproteina | (anti-lgG 85).

Se realizd una puncion lumbar que mostré una presion
de apertura de 46 cm de agua, siendo la citoquimica del
liquido cefalorraquideo normal. La angiorresonancia magné-
tica intracraneal muestra una trombosis de senos sigmoideo
y transverso derecho (fig. 2), sin lesiones en el parénquima
cerebral. En la RM craneal axial se aprecia un edema de
retina en el ojo izquierdo (fig. 3). Las serologias fueron
negativas para lUes, borrelia, virus neurotropos y bartonella
hensenlae. A las 12 semanas persisten elevados la ACAy ACL
(IgG 154), anti-B2-glucoproteina | (anti IgG: 37 e IgM: 39),
con ANA negativos.

La paciente tuvo una hipertension intracraneal secunda-
ria a una trombosis intracraneal de senos venosos. Tiene
SAF de acuerdo con los criterios diagnosticos, al presentar
fendmenos protromboticos con ACA y ACL positivos. Inicid
tratamiento con prednisona a dosis de 1 mg/kg y acetazo-
lamida, y se anticoagula con acenocumarol. Actualmente,
tras 3 anos de seguimiento, la paciente no ha presentado
mas eventos trombaticos ni déficit visuales asociados a disco
optico.

Los criterios diagnosticos del SAF incluyen la presencia
de al menos un evento trombotico clinico y de anticuer-
pos tales como ACL, ACA o anti-B2-glucoproteinas. Nuestra
paciente comenzo con una trombosis de senos intracranea-
les que caus6 una hipertension intracraneal, manifestada
por cefalea de caracteristicas organicas, pérdida de vision y
edema de papila.

La neurorretinitis con edema macular en estrella es
una neuropatia optica caracterizada por edema del ner-
vio optico, edema peripapilar, exudados duros maculares y
frecuentemente por la presencia de células en el vitreo?.
La estrella macular esta formada por depdsitos de lipidos
exudados en la capa plexiforme, causando desprendimiento
seroso de la retina. La reabsorcion del liquido seroso alre-
dedor de la macula deja precipitados lipidicos en forma de
estrella. Esta aparece al principio de la pérdida de vision
0 una o 2 semanas después. La estrella macular puede
estar asociada a neurorretinitis, retinopatia hipertensiva y
papiledema?. La mayoria de los pacientes con neurorretinitis
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