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Figura 1 Fístula de líquido cefalorraquídeo en lámina cribosa

izquierda (flecha).

miento quirúrgico que prevenga el desarrollo de meningitis o
pneumoencéfalo9.
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Corectopia como manifestación neurooftál-
mica en un caso de polirradiculopatía

Corectopia as a neuro-ophthalmological sign of
polyradiculopathy

Sr. Editor:

La corectopia es la manifestación de una pupila excéntrica y
oval. Está descrita fundamentalmente en lesiones pretecta-
les mesencefálicas1. Esta alteración es el resultado de un
daño incompleto de las fibras pupilares que produce una
inhibición selectiva del tono del esfínter del iris1. Presen-
tamos el caso de un paciente con una polirradiculopatía
desmielinizante inflamatoria que presento corectopia.

Varón de 32 años, caucásico, sin antecedentes perso-
nales de interés, que acudió a urgencias por dolor lumbar
de 15 días de evolución. Refiere, asimismo, dolor intenso
en ambas regiones surales y parestesias en las plantas de
los pies y palmas de las manos. La exploración neurooftál-
mica pone de manifiesto corectopia y anisocoria (derecha
3 mm, izquierda 2 mm con luz ambiental, derecha 5 mm,
izquierda 4 mm con privación lumínica) (fig. 1), ambas
con reflejo fotomotor y acomodación y una leve parálisis
facial periférica izquierda. En la exploración neurológica,
se observó hiporreflexia (+/4+) en las extremidades infe-
riores e hipoestesia y alodinia en plantas y palmas. Los
estudios analíticos, perfil de autoinmunidad y vitaminas fue-
ron normales. El análisis serológico fue positivo para el
citomegalovirus. Un electrocardiograma, la radiográfía de
tórax y la resonancia magnética craneal y espinal no mos-
traron alteraciones. El estudio del líquido cefalorraquídeo
mostró una pleocitosis mononuclear (70 células; el 90%, lin-
focitos; hiperproteinorraquia, 80 mg/dl), con glucorraquia
normal. El análisis electromiográfico mostró una polirradi-
culoneuritis sensitivomotriz de predominio desmielinizante.
En las últimas revisiones el paciente ha presentado una evi-
dente mejoría clínica con recuperación parcial del trastorno
pupilar.

La polirradiculitis, al poder afectar al sistema nervioso
autónomo, puede acompañase de alteraciones pupilares. Se
ha descrito síndrome de Horner por afección del simpático,

Figura 1 Imagen que muestra una corectopia.
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neuropatías craneales del III nervio craneal y pupila tónica
de Adie2,3. Nuestro paciente presenta una corectopia en el
seno de una polirradiculitis, el reflejo fotomotor y la falta
de una reacción tónica excluyen la posibilidad de una pupila
tónica de Adie4,5. El cuadro clínico con una pupila excén-
trica es compatible con una corectopia. Clásicamente, este
hallazgo se ha relacionado con afectación pretectal1; sin
embargo, debe considerarse como un hallazgo de otros pro-
cesos que pueden afectar al sistema autónomo. Nuestro caso
señala que la fisiopatología de la corectopia más razonable
es una lesión del fascículo autonómico del III nervio craneal
en el mesencéfalo o una lesión periférica más que una lesión
nuclear.
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Artrogriposis múltiple congénita y gastros-
quisis en un mismo paciente

Congenital arthrogryposis multiplex and gas-
troschisis in the same patient

Sr. Editor:

La artrogriposis múltiple congénita (AMC) es un grupo de
trastornos reumáticos caracterizados por contracturas arti-
culares múltiples en que se afectan los músculos dorsales
y de las extremidades superiores e inferiores. Los músculos
pueden estar ausentes, reducidos en tamaño y/o número,
con reemplazo por tejido fibroso o grasa1.

El grado de afección varía de un paciente a otro y la
deformidad clásica es bilateral y simétrica2.

La etiología de esta afección permanece desconocida y
se ha implicado a muchos agentes causales, particularmente
infecciones virales y trastornos restrictivos intrauterinos. Se
ha señalado la posibilidad de un fenómeno de rotura vascular
como su causa3,4.

La prevalencia se ha estimado en 1/3.000 recién nacidos,
sin diferencia por raza o sexo, y sólo en el 30% de los casos
se encuentra una causa genética2.

La gastrosquisis es un defecto congénito de la pared
abdominal anterior, lateral a la inserción del cordón umbili-
cal, por lo general al lado derecho. Su etiología se considera
multifactorial y actualmente se han involucrado factores
maternos como exposición a agentes teratógenos, salicila-
tos y deficiencias nutricionales en las primeras semanas de
gestación. Cualquiera de los factores teratogénicos antes
mencionados produce probablemente una alteración vas-
cular de la arteria onfalomesentérica (defecto primario),
que destruye una porción de la pared abdominal a través
del cual protruye el contenido abdominal hacia la cavidad
amniótica5-7.

La asociación entre AMC y gastrosquisis ha sido poco
publicada8.

Se presenta a un paciente varón con AMC y gastrosquisis,
hijo de madre de 36 años, grávida 4, que consultó a las
36 semanas de gestación para atención de parto. El peso
al nacimiento fue 2.400 g; perímetro cefálico, 29 cm; talla,
43 cm. La madre no realizó controles prenatales ni ecogra-
fías obstétricas y negó uso de cigarrillo, alcohol o sustancias
psicoactivas. Fue valorado por el servicio de neurología
pediátrica, que solicitó escanografía cerebral, la cual se
informó como normal y cirugía pediátrica para corrección
de defecto de pared abdominal, la cual fue corregida al
segundo día de vida. Se solicitó cariotipo con ‘‘bandeo’’
G, que informó de un complemento cromosómico normal
(46XY), y ecocardiograma, que resultó normal.

Se ha comunicado8 la asociación de gastrosquisis con
otros defectos congénitos de posible etiología por dis-
rupción vascular como la secuencia de Poland, atresia
intestinal y AMC. Una reciente publicación, que tuvo como
objetivo evaluar la frecuencia y el tipo de malformacio-
nes asociadas a la gastrosquisis en 24 diferentes registros
de malformaciones congénitas que aportan datos a la
International Clearinghouse for Birth Defects Surveillance
and Research (ICBDSR), recolectó la información de 3.322
pacientes con gastrosquisis, de los que 17 además presen-
taban AMC. Aunque la etiología de estas dos afecciones no
está clara, se ha señalado que puede estar involucrado un
fenómeno de interrupción vascular, fenómeno que puede
explicar la coexistencia de estas dos afecciones en nuestro
paciente9.
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