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Figura 2  Angiografia por tomografia computarizada cervical:
reconstruccion en 3D que muestra intimo contacto entre apdfisis
estiloide y arteria carétida interna izquierda.

estiloides se diagnostica mediante radiografia craneocer-
vical y TC con reconstruccion 3D, que demuestra si hay
contacto con estructuras adyacentes’.

Cuando hay focalidad neurolégica concomitante, es con-
veniente realizar Doppler o angiografia dinamica, que
demuestre el deterioro carotideo con los movimientos cefa-
licos. En nuestro caso, el estudio ultrasonografico permitio
un diagnéstico precoz de la diseccion carotidea.

La apofisis elongada se puede tratar mediante extirpa-
cién quirirgica, y es preferible el abordaje extraoral'. Al
igual que en disecciones carotideas espontaneas o no trau-
maticas, el tratamiento deberia ser anticoagulacion salvo
contraindicaciones.

Nuestra paciente es un ejemplo de que el SE puede pre-
sentar como complicacion diseccion carotidea aguda. Ante
dolor cervicofacial en relacion con focalidad neuroldgica,
debe tenerse en cuenta el deterioro carotideo por una apé-
fisis estiloides elongada.

Presentaciones

Este trabajo ha sido presentado parcialmente como poster
en la LIX reunion anual de la Sociedad Espaiiola de Neurolo-

gia.
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Neuropatia optica bilateral en un paciente
con infeccion por el VIH

Bilateral optic neuropathy in an HIV patient

Sr. Editor:

El diagndstico diferencial de la pérdida de vision en un
paciente con infeccion por el virus de la inmunodeficiencia
humana (VIH) es extenso; abarca procesos que afectan
desde la cornea hasta el cortex visual. Tanto la medicacion
antirretroviral como la usada para tratar las infecciones
oportunistas han incrementado la supervivencia de pacien-
tes con VIH, pero presentan una toxicidad importante'. La
mayoria de los casos de neuritis dptica en pacientes con
infeccion por el VIH suelen producirse por infecciones opor-
tunistas, como la criptococosis, histoplasma, herpes zoster,
citomegalovirus vy sifilis?. También se ha descrito algiin caso
de linfoma primario del sistema nervioso central®.

Varon de 34 anos diagnosticado 5 anos antes de infec-
cion por el VIH con aceptable estado inmunoldgico actual
(369 CD4* y carga viral de ARN del VIH de 690 copias/ml).
Lleva tratamiento con antirretrovirales desde hace 4 afnos
y en los ultimos 18 meses el régimen seguido es zidovudina
300mg/12 h, lamivudina 150 mg/12 h, lopinavir 400mg/12h
y ritonavir 100mg/12h. Habia presentado neumonia por
Pneumocystis carinii en el momento del diagndstico, pero
desde entonces no habia tenido ninguna otra infeccién
oportunista ni seguia tratamiento preventivo. Habia consu-
mido multiples toxicos: cocaina, heroina, cannabis, tabaco
y benzodiacepinas que habia abandonado 3 anos antes. No
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presentaba otros antecedentes personales ni familiares de
pérdida de vision.

El paciente presento, en el curso de 2semanas, pér-
dida de vision bilateral progresiva e indolora que lo llevd
a una disminucion de la agudeza visual importante. En la
exploracion oftalmologica presentaba agudeza visual muy
deteriorada, ya que con el ojo derecho sélo veia movimiento
de los dedos y con el izquierdo contaba dedos a 50 cm. Pre-
sentaba un defecto pupilar aferente en el ojo derecho. Los
movimientos oculares intrinsecos y extrinsecos eran norma-
les. Presentaba una presion intraocular normal y el fondo
de ojo era normal, sin datos de afeccion retiniana, aunque
con la evolucion se puso de manifiesto una atrofia optica
bilateral. En la exploracion neurologica, aparte del déficit
visual, no se encontraron datos de focalidad neurologica.
Las arterias temporales eran normales.

Analitica: sistematico de sangre, estudio de coagulacion,
velocidad de sedimentacion, vitamina By, y acido folico nor-
males. Bioquimica: glucosa, funcion renal, iones, enzimas
hepaticas, hormonas tiroideas, proteinograma, anticuer-
pos antinucleares, enzima de conversion de angiotensina,
marcadores tumorales, vitamina B; y B¢ sin alteraciones
relevantes. Estudio de hipercoagulabilidad con homocis-
teina dentro de la normalidad.

Puncion lumbar: presion de apertura, 22cmH,0; glu-
corraquia, 57mg/dl (glucemia, 79); proteinorraquia,
23mg/dl, 1 leucocito/pl. Ausencia de células malignas,
cultivos aerdbios, anaerobios y Lowestein negativos. Sero-
logia de Brucella, sifilis, Lyme y antigeno del criptococo
negativos. PCR para herpesvirus negativa.

Estudio genético de las mutaciones de la neuropatia
optica hereditaria de Leber, negativo. Resonancia magnética
cerebral y de nervios dpticos, sin alteraciones. Potenciales
evocados visuales: disminucion de la amplitud y alarga-
miento de las latencias en ambos ojos compatible con
neuropatia optica bilateral severa. Campimetria: escotoma
practicamente absoluto de los 30° centrales de ambos ojos.

El paciente recibié tratamiento con prednisona a dosis
de 1mg/kg/dia en dosis descendente durante 3semanas y
acetazolamida a dosis de 250 mg/dia durante 12 meses, sin
mejoria del déficit visual que ha permanecido estable en los
2 anos de seguimiento.

La neuropatia oOptica hereditaria de Leber es un tras-
torno mitocondrial de herencia materna caracterizado por
la pérdida de visidn consecutiva e indolora de ambos
ojos. En ocasiones, el tratamiento antirretroviral, funda-
mentalmente con zidovudina, puede producir toxicidad
mitocondrial y desencadenar la clinica*. Se ha apuntado
que el efecto de la zidovudina en la funcion mitocondrial
dependeria mas del tiempo de tratamiento que de la dosis
utilizada®. Sin embargo, en nuestro paciente el estudio
genético de esta neuropatia ha sido negativo.

Se ha indicado que la propia infeccion por el VIH produ-
ciria lesion del nervio optico en estos pacientes. Hay casos
descritos en que el inicio del tratamiento antirretroviral se
ha asociado con la recuperacion de la neuritis optica por
el VIHS. Se han publicado casos de neuritis optica con un
curso remitente-recidivante similar al que aparece en la
esclerosis multiple en que el tratamiento con corticoides
parece ser efectivo’. En los casos en que ambos tratamien-
tos no producen una mejoria de la vision, como el caso de
nuestro paciente, el cuadro clinico y el patrén evolutivo son

consistentes con un mecanismo de isquemia microvascular
sobre la cabeza del nervio 6ptico®.

En nuestro paciente se han descartado razonablemente,
mediante el analisis del liquido cefalorraquideo, las infec-
ciones oportunistas. El abuso de toxicos ha podido tener un
papel importante en la fisiopatologia del dano de los nervios
dpticos, como han apuntado otros autores’. La hipertension
intracraneal leve, en ausencia de cefalea de perfil ortosta-
tico, y la evolucion del cuadro no indican que esta causa
contribuya de forma primordial al déficit visual.

Aunque la causa de la neuropatia Optica en nuestro
paciente parece ser la propia infeccion por el VIH, han
podido contribuir en cierto modo tanto el tratamiento
antirretroviral como el antecedente de abuso de toxicos
y, en mucha menor medida, la hipertension intracraneal
leve. En el diagnostico diferencial de la neuropatia dptica no
debemos olvidar la infeccion por el VIH'?, tanto como forma
de presentacion como en casos ya diagnosticados.
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