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llaman la atencidn varias imagenes indicativas de implantes
ependimarios en ambas astas anteriores de los ventriculos
laterales, hiperintensas en secuencia T1 e hipointensas en
T2 (fig. 1), sin captacion de contraste, que no corresponden
con depdsitos hematicos en la secuencia de susceptibilidad
magnética. En el control de RM dorsal existen signos de mie-
lopatia con restos de hemosiderina y en el limite entre el
segmento D9 y D10 se observa una lesion de 1 cm situada en
la region posterolateral derecha de la médula, que no capta
CIV, también hiperintensa en T1 e hipointensa en T2, semio-
logia radioldgica caracteristica de la melanina (fig. 1). En la
RM cerebral al mes de evolucion, los implantes ependima-
rios han doblado el tamano (fig. 1), hecho que refuerza el
diagnostico de melanocitoma meningeo con diseminacion a
distancia o de origen multifocal, con una rapida progresion.
A pesar de esto, clinicamente la paciente se ha mantenido
estable tanto de la lesion medular como de su déficit cog-
nitivo durante los 3 meses que ha permanecido en nuestro
centro. Finalmente, es derivada al servicio de oncologia de
su hospital de referencia para valoracion de otras opciones
de tratamiento.

Las células melanociticas proceden de la cresta neural
durante el desarrollo embrionario, estan presentes en el
adulto sano y son el origen de los tumores leptomeningeos
pigmentados. Entre ellos, el melanocitoma se origina en la
médula espinal en la mitad de las ocasiones'. Aunque gene-
ralmente tiene buen prondstico cuando es tratado mediante
una reseccion completa o con cirugia incompleta mas radio-
terapia coadyuvante, a tenor de las series de casos con
evolucion a los 5 afos, el porcentaje de recidivas locales no
es nada despreciable; tampoco la progresion leptomeningea
y la diseminacién a distancia, que son menos frecuentes?.
En los casos descritos de diseminacion a distancia, la loca-
lizacion primaria es en la fosa posterior, con implantes
a nivel espinal®>*. Esta puede ocurrir tras una reseccion
completa del tumor y un periodo de anos de estabilidad
clinica. Esta posibilidad se ha considerado en el caso pre-
sentado, pero parece poco probable debido al poco tiempo
de evolucion entre la cirugia y la deteccion de las lesiones
cerebrales.

A pesar de que en este caso la anatomia patoldgica no
revela malignidad, se ha evidenciado una progresion rapida
del tumor, con un posible origen multifocal. Esto se ha publi-
cado en muy pocas ocasiones, por lo tanto, en este caso
el pronédstico es incierto. En las referencias encontradas

se atribuye un posible curso agresivo y mal prondstico>®.
Finalmente, queremos destacar que ya se ha planteado con
anterioridad una revision histologica de este tumor con el fin
de modificar las distintas pautas de tratamiento y mejorar
el resultado.
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Insuficiencia renal como debut de un
sindrome de médula anclada en el adulto

Renal failure as a first sign of tethered cord
syndrome in the adult

Sr. Editor:

El sindrome de la médula anclada es una anomalia congé-
nita derivada del anormal desarrollo del neuroeje, en la
cual el cono medular queda fijado en un nivel inferior al

normal'. Puede estar producido por diversas entidades pato-
logicas como el engrosamiento del filum terminale, lipomas
intradurales, diastematomielia, tractos fibrosos de senos
dérmicos, disgenesia sacra y patologias adquiridas, como las
adherencias secundarias al cierre de mielomeningoceles?.
Clinicamente se caracteriza por sintomatologia neuroldgica,
disfuncion urogenital y secuelas ortopédicas. Habitualmente
se diagnostica en la infancia, pero otras veces permanece
asintomatico hasta la edad adulta’. La clinica puede apa-
recer tanto espontaneamente como tras un traumatismo
desencadenante. La presentacion con disfuncion uroldgica
aislada es muy infrecuente®.
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Varon de 43 anos con antecedentes personales de migrana
sin aura y dispepsia gastrica con panendoscopia normal.
No presentaba antecedentes familiares de trastornos neu-
rologicos ni urologicos. Refiere un cuadro de astenia de
varios meses de evolucion, encontrandose en la analitica
realizada por su médico de atencion primaria una insufi-
ciencia renal normopotasémica (urea 186 mg/dl, creatinina
5,7 mg/dl). Presentaba problemas para realizar la miccion
de al menos de 6 meses de evolucion. No referia déficit
motor ni sensitivo, lumbalgia ni disfuncion sexual, amiotro-
fias ni trastornos cutaneos ni ortopédicos.

La exploracion general con auscultacion cardiopulmonar
fue normal. Abdomen con evidencia de globo vesical. Sin
estigmas cutaneos de defectos congénitos. Extremidades
inferiores sin hallazgos patoldgicos. Exploracion neuro-
logica: funciones corticales y pares craneales normales.
Motor: tono y fuerza simétrica y conservada. Reflejos
miotaticos +++/++++ simétricos. Reflejos cutaneoplantares
flexores. Sensibilidad, cerebelo y marcha, sin alteraciones.

Hemograma, coagulacion, vitamina Bi,, acido folico,
anticuerpos antinucleares, enzimas hepaticas, hormonas
tiroideas, pruebas reumaticas y proteinograma sin alte-
raciones relevantes. Ecografia abdominal: rifones con
hidronefrosis bilateral grado Ill, con adelgazamiento de la
cortical, predominantemente del lado izquierdo sin filiar
causa obstructiva. Pielografia anterograda: via urinaria per-
meable. Radiografia lumbosacra: disgenesia sacra. Estudio
urodinamico: hiperreflexia del detrusor y disinergia del
esfinter uretral compatible con vejiga neurdgena. Resonan-
cia magnética lumbosacra (fig. 1): meningocele con médula
anclada, lipoma terminal y disrafia posterior sacra.

El paciente recibio tratamiento con oxibutina 2,5 mg cada
8hy se llevo a cabo una nefrostomia derecha con descenso
paulatino de las cifras de creatinina, aunque persistian
elevadas al alta (2,4mg/dl). Por parte de neurocirugia se

propuso una cirugia de exéresis del lipoma y desanclaje de
la médula, que el paciente rechazo ante la falta de garantias
de éxito de la intervencion. De forma ambulatoria, ademas
del tratamiento con oxibutina, el paciente se realizaba auto-
cateterismos. Se ha perdido el seguimiento del paciente,
que no acudi6 a las revisiones sucesivas.

La resonancia magnética sagital de la columna dorso-
lumbar es la técnica de eleccion para el diagnostico del
sindrome de médula anclada®. Se ha establecido como cri-
terios diagndsticos radiologicos la presencia de un filum
terminale engrosado con un diametro superior a 2mm y/o
un cono medular localizado por debajo del nivel L1-L2, que
deberian de acompanarse de sintomatologia para el diag-
nostico definitivo.

En los casos en que no se ha demostrado un desenca-
denante traumatico se ha postulado que los movimientos
de flexo-extension del cuello durante afos producirian un
movimiento hacia arriba de la médula siendo la region del
cono medular la mas dafiada®. Los mecanismos fisiopatologi-
cos implicados han sido la alteracion de la microcirculacion
y del metabolismo oxidativo mitocondrial’.

Es frecuente la coexistencia de malformaciones medu-
lares con anomalias vertebrales, postulandose la existencia
de una eminencia caudal pluripotencial cuya alteracion o
deficiencia provocaria las distintas anomalias, o bien una
alteracion del mesodermo del que derivan estos 6rganos.

Mientras que los ninos suelen consultar por problemas
ortopédicos, en la edad adulta las manifestaciones neuro-
logicas y urologicas son las mas frecuentes. En una revision
casuistica llevada a cabo en nuestro pais, las alteraciones
urolodgicas suponian las tres cuartas partes de las deriva-
ciones por médula anclada al neurocirujano®. La disfuncion
vesical en el sindrome de la médula anclada oscila entre
el 40 y 93% de los casos’, pudiendo manifestarse como
urgencia-incontinencia o incontinencia de esfuerzo (87,5%),

Figura 1
terminal y disrafia posterior sacra.

RM lumbosacra plano sagital en secuencias T1 (A) y T2 (B): se evidencia un meningocele con médula anclada, lipoma



568

CARTAS AL EDITOR

dificultad miccional (40%), sensacion de miccion incompleta
(33%) o polaquiuria (33%). Respecto al patrén urodinamico
hay discrepancias entre los autores, aunque parece que el
mas frecuente es la vejiga hiperrefléxica®.

El tratamiento del sindrome de médula anclada es discu-
tido, mejora fundamentalmente el déficit sensitivomotor y
el dolor. Algunos autores abogan por la liberacion medular
una vez diagnosticado, evitando asi la progresion de la dis-
funcion neuroldgica. Otros autores sehalan que las mejorias
iniciales son debidas a denervacion posquirdrgica, especial-
mente en los casos de hipertonia e hiperreflexia volviendo
a la situacion inicial a los 6 meses, o que el tratamiento lo
que hace es estabilizar el déficit neuroldgico y no devolver
un funcionamiento normal. El porcentaje de mejoria de los
trastornos urologicos es variable en las diferentes series, con
resultados en torno al 25%'%, siendo importante el tiempo
desde el inicio de los sintomas hasta la cirugia como factor
prondstico® 0,

El diagnostico diferencial del sindrome de médula
anclada de comienzo en la edad adulta es amplio y
comprende diferentes mielopatias tanto carenciales, infla-
matorias, tumorales y la esclerosis multiple. La presencia de
malformaciones oseas en la radiografia lumbosacra puede
estar presente hasta en el 100% de los casos en algunas
series®. Por ello debe realizarse esta técnica en los casos
de disfuncion uroldgica, ya que la presencia de alteraciones
oOseas nos orienta hacia un sindrome de médula anclada y
nos indicaria que se llevaran a cabo estudios de resonancia
magnética para confirmar el diagnostico.
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Lacosamida, nuevo antiepiléptico con
amplias perspectivas

Lacosamide, new antiepileptic with broad
perspectives

Sr. Editor:

La lacosamida es un farmaco antiepiléptico (FAE) de tercera
generacion con un buen perfil farmacocinético y farma-
codinamico, aprobado recientemente como tratamiento
coadyuvante en las crisis parciales de dificil control con
o sin generalizacion secundaria’. Su principal indicacion
es para tratamiento coadyuvante para las crisis parciales
refractarias’ con un doble mecanismo de accion: inactiva-
cion de los canales lentos de sodio y modulacion sobre la
respuesta a la colapsina tipo 2'2.

Presentamos nuestra experiencia con lacosamida en dife-
rentes trastornos epilépticos y no epilépticos en los que se
observo una respuesta favorable.

Mujer de 48 anos con migrana sin aura desde los 18
anos (2-4 cefaleas/mes), sin otros antecedentes de inte-
rés. Refiere episodios de metamorfopsias seguidos de crisis
convulsivas generalizadas desde los 20 afos, en trata-
miento con carbamazepina 200 mg cada 8 h y levetiracetam
3.000 mg; bien controlada (una crisis de metamorfop-
sias de segundos de duracion por semana). Exploracion
neuroldgica y neuroimagenes normales. EEG: focalidad de
ondas agudas en zona parietal derecha. Con diagndstico
de crisis parciales consistentes en metamorfopsias secun-
dariamente generalizadas, la paciente presenta leucopenia
secundaria a carbamazepina, con lo cual se cambia por laco-
samida 100 mg cada 12 h. Con el cambio se normalizan
los leucocitos. Tras 4 meses sin ninguna crisis epiléptica,
la paciente refiere que no ha vuelto a presentar nin-
guna cefalea migranosa desde que comenzé a tomar la
lacosamida.

Adicionalmente, presentamos dos casos de epilepsia de
dificil control farmacolégico, con politerapia, con diversas
combinaciones: el primero, con una frecuencia de 6 cri-
sis por mes se sustituye carbamazepina por lacosamida al
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