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Figura 1

B. Diastole

Sistole

A: Tomografia computarizada y cortes necropsicos encefalicos mostrando multiples areas hemorragicas (supra e infra-

tentoriales). B: Gran vegetacion en la sigmoidea adrtica coronaria izquierda (flecha), complicada con absceso perivalvular (punta de
flecha) y perforacion valvular. Ecocardiograma transesofagico: imagen longitudinal de la raiz adrtica a nivel del plano valvular, que
muestra la verruga adrtica protuyendo en el tracto de salida del ventriculo izquierdo en diastole. C: Imagen necrdpsica: apertura
longitudinal de la raiz adrtica a nivel del plano valvular mostrando esos mismos hallazgos.
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Afasia secundaria a infarto cerebeloso

izquierdo
Aphasia secondary to a left cerebellar infarc-
tion

Sr. Editor:

Actualmente se considera al cerebelo como un modulador
de diferentes procesos cognitivos, entre ellos el lenguaje’.

Se han publicado casos de disartria grave, agramatismo o
mutismo secundarios a lesiones cerebelosas agudas. La afa-
sia secundaria a lesiones cerebelosas se ha denominado
diasquisis cruzada cerebelo-cerebral, puesto que se atribuye
a la influencia ejercida por el cerebelo derecho sobre las
areas corticales prefrontales contralaterales a través de las
vias cerebelo-ponto-talamo-corticales?™. Sin embargo, son
escasas las referencias de trastornos del lenguaje debidos a
lesiones del hemisferio cerebeloso izquierdo®.

En este trabajo presentamos un paciente que sufrié una
afasia aguda tras sufrir un infarto cerebeloso izquierdo, y
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que meses después desarrollé un deterioro cognitivo. Este
caso sugiere que ambos hemisferios cerebelosos, y no sélo
el derecho, pueden influir en la regulacion del lenguaje y
otras funciones superiores.

Se trata de un varon diestro de 83 ainos, sin antecedentes
patologicos de interés ni deterioro cognitivo previo. Ingreso
por presentar un cuadro clinico de una semana de evolucién
consistente en dificultad para expresarse, desorientacion y
nerviosismo. El inicio de los sintomas habia sido brusco y
asocio cefalea hemicraneal izquierda. La exploracion sisté-
mica fue anodina, estando afebril y normotenso. Mantenia
buen nivel de conciencia. Destacaba un lenguaje lento y
poco fluido, con frecuentes fallos de nominacion. Com-
prendia ordenes sencillas, aunque se intoxicaba ante varias
secuencias. También tenia marcada dificultad para leer y
escribir. No presentaba otra focalidad neurolégica excepto
una minima lateralizacion hacia la izquierda al deambular.
El diagnostico clinico al ingreso fue de ictus isquémico en
el territorio de la arteria cerebral media izquierda (PACI).
Sin embargo la TAC cerebral realizada en Urgencias mos-
tro una hipodensidad cerebelosa izquierda sin efecto masa
compatible con isquemia reciente, por lo que se hipotetizd
la presencia de varias isquemias simultaneas en diferentes
territorios, de posible origen embdlico. Los analisis de san-
gre, ECG y Rx de tdrax fueron normales. La RM cerebral
(fig. 1) confirméd la existencia de una isquemia aguda en
el hemisferio cerebeloso izquierdo, pero no encontré otras
areas hiperintensas en el estudio de difusién ni lesiones anti-
guas en ambos hemisferios. El paciente fue antiagregado con
AAS y remitido a su domicilio.

Tras el alta persistio el trastorno del lenguaje,
anadiéndose un deterioro cognitivo progresivo en forma
de mayor desorientacion, apatia, caracter rigido y obse-
sivo, agresividad e hipersomnia diurna. El paciente requeria
ayuda para tareas como el vestido o el aseo personal. Una
nueva RM cerebral descarto la presencia de nuevas lesiones
o de hidrocefalia secundaria a compresion del IV ventriculo.
En la valoracion efectuada a los dos meses persistia un habla
poco fluente con anomia y agramatismo. Habia mejorado
tanto la lectura como la escritura y la comprension verbal y
escrita estaba practicamente recuperada. El paciente seguia
desorientado en tiempo y espacio, aunque su memoria a
corto plazo permanecia intacta. En la consulta se mostraba
colaborador con el médico pero irritable ante los comen-
tarios de su familia. La puntuacion en el Minimental fue
22/30.

Se solicitd una PET cerebral (fig. 2) que mostré un hipo-
metabolismo a nivel cerebeloso izquierdo y cortical bilateral
de predominio temporo-parietal. El paciente fue tratado
con neurolépticos, mejorando de los trastornos de conducta
aunque ha persistido el deterioro cognitivo.

Schmahmann y Sherman publicaron en 1998 lo que
denominaron ‘‘sindrome cerebeloso cognitivo-afectivo’’ en
un grupo de pacientes con lesiones cerebelosas de dis-
tinta naturaleza®. Este trastorno incluye deterioro de
funciones ejecutivas, desorganizacion visuoespacial, cam-
bios de personalidad y trastorno del lenguaje (disprosodia,
agramatismo y anomia). La hipotesis para explicar estas
alteraciones es la desactivacion del area prefrontal del
hemisferio izquierdo secundaria a la pérdida de los impulsos
excitatorios procedentes de las vias cerebelo-ponto-talamo-
corticales.

Figura 1 Imagen de resonancia magnética en secuencia de
difusion que muestra hipersefial en el hemisferio cerebeloso
izquierdo compatible con isquemia aguda.

Trabajos previos ya sugerian una relacion del cere-
belo con funciones corticales. Primero se habia descrito
el fenomeno de diasquisis cerebelosa cruzada como una
depresion metabodlica del cerebelo contralateral a una lesion
cortical’. En afos posteriores se observo el fendmeno con-
trario, es decir, disfuncion cortical izquierda secundaria a
lesiones cerebelosas contralaterales’™. Algunos de estos
trabajos se basaban en técnicas de neuroimagen funcional
(SPECT o PET) y mostraban una hipoperfusion cortical en
el hemisferio izquierdo®®. Todo ello llevd a estos autores
a sugerir una lateralizacion de las funciones cerebelosas
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PET cerebral realizado meses después del ictus.
Se aprecia un hipometabolismo cerebeloso izquierdo y cortical
(bilateral y difuso) de distribucion bastante simétrica y predo-
minio temporo-parietal.

Figura 2



58

CARTAS AL EDITOR

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

Aunque el concepto de afasia cruzada esta bien docu-
mentado, hasta la fecha pocos estudios han demostrado la
presencia de problemas del lenguaje asociados a lesiones
cerebelosas izquierdas. Murdoch y Whelan® compararon la
puntuacion alcanzada en diferentes baterias lingliisticas de
un grupo de pacientes que habian sufrido un ictus cerebeloso
izquierdo con un grupo control, encontrando déficits signifi-
cativos. En funcion de sus hallazgos, estos autores defienden
la idea de que el hemisferio cerebeloso izquierdo también
actla en la regulacion del lenguaje como consecuencia de
una diasquisis cortical ipsilateral, dato de cuya existencia
ya se habia hablado con anterioridad®'. Sin embargo, en
el articulo de Murdoch y Whelan ninguno de los pacien-
tes fue estudiado en fase aguda ni se menciona que la
manifestacion 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 Unicamente se manifestd como un trastorno del len-
guaje. Ademas el paciente desarrollo tras el ictus sintomas
compatibles con el sindrome cerebeloso cognitivo-afectivo
descrito por Schmahmann y Sherman®. La aparicidén de un
deterioro cognitivo de forma mas o menos brusca tras un
evento vascular no descarta de ninguna manera la presen-
cia de un deterioro previo latente que podria no haberse
manifestado hasta ese momento. La evidencia de una PET
con una hipoperfusion bilateral temporo-parietal apoya esta
hipotesis, por lo que es probable que existiera un dete-
rioro no diagnosticado anterior al ictus, y que el infarto
cerebeloso desempeii6 un papel precipitante en su desarro-
llo.
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Mielopatia asociada a virus HTLV-l: un
nuevo caso en Espaia

HTLV-l associated myelopathy: A new case in
Spain

Sr. Editor:

El virus HTLV-1 fue el primer retrovirus descrito en el ser
humano en la década de los ochenta. Se lo considera el
agente etiologico de la leucemia T del adulto, la paraparesia
espastica tropical (TSP) o mielopatia asociada al virus HTLV-I
(HAM), uveitis, sindrome de Sjogren, alveolitis linfocitarias
y artritis.

Desde el punto de vista epidemiologico existen en el
mundo de 10a 20millones de personas infectadas por el
virus HTLV-I, de las que 3.000 tienen HAM/TSP; el riesgo de
sufrir HAM varia entre el 0,25 y el 2,4% en individuos HTLV-I
seropositivos'-2. El virus es endémico en algunas zonas del
Caribe (Martinica, Jamaica, Trinidad), sur de Japon, América
Central y del Sur (en su mayoria Brasil y Colombia), Africa
subsahariana, Oriente Medio, Melanesia e islas Seychelles.
Las principales vias de transmision del virus HTLV-l en areas
endémicas son: a) via sexual; b) madre-hijo (lactancia
materna), y en menor proporcion c) transfusion sanguinea,
trasplante de érganos y drogadiccion intravenosa3.

La HAM predomina en mujeres y se suele diagnosticar
entre la tercera y la sexta década de la vida'. El cuadro cli-
nico habitual es el de una mielopatia lenta y progresiva que
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