CARTAS AL EDITOR

135

Las pruebas de imagen juegan un papel fundamen-
tal, especialmente la TC cervical, que muestra un tendon
calcificado tipicamente a nivel retrofaringeo C1-C2, aso-
ciado a edema prevertebral de partes blandas®.

El conocimiento de esta entidad infrecuente e infradiag-
nosticada es crucial para el neurdlogo y el otorrinolaringo-
logo en el servicio de urgencias, ya que en su diagnostico
diferencial se engloban algunas urgencias neuroldgicas gra-
ves como las meningitis, las hernias discales, la diseccion de
la arteria vertebral o la espondilodiscitis, asi como algunas
enfermedades susceptibles de tratamiento quirdrgico como
los abscesos retrofaringeos®.

El curso clinico es benigno, y el tratamiento se basa en el
reposo relativo, el uso de antiinflamatorios no esteroideos
(AINE), junto con opioides y corticoesteroides en los casos
mas refractarios. Los sintomas se suelen resolver entre 1-3
semanas de forma completa.
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Sindrome de encefalopatia
posterior reversible: a
proposito de un caso clinico®

@ CrossMark

Posterior reversible encephalopathy
syndrome: A case report

El sindrome de encefalopatia posterior reversible (SEPR)
es una entidad clinico-radioldgica, que se caracteriza por el
inicio agudo o subagudo de cefaleas, alteraciones del estado
de conciencia, manifestaciones visuales, convulsiones, nau-
seas, vomitos y alteraciones diagnosticadas por imagen,
generalizadas de predominio posterior y reversibles'3.
Habitualmente aparece en el contexto de enfermedades
sistémicas, y en edad pediatrica se ha identificado en el
contexto de insuficiencia renal, terapia con inmunosupreso-
res y quimioterapia, enfermedades autoinmunes como lupus
eritematoso sistémico, hipertension arterial (HTA), idiopa-
tica, entre otras"*°. Aproximadamente entre el 70-80% de
los enfermos se verifica con HTA de moderada a grave?®’.
La resonancia magnética cerebral (RMN-C) es fundamental
para el diagndstico, indicando la presencia de un edema

¢ Presentacion previa como Poster en Sala, el 15° Congresso Nacio-
nal de Pediatria Portugués.

bilateral que rodea la sustancia blanca, preferentemente
en la zona posterior (lobulos parietales y occipitales)?*8?.
Su fisiopatologia es desconocida, y se apunta a diversos
mecanismos, probablemente coexistentes en algunos casos:
pérdida de la autorregulacion vascular originando hiper-
perfusion, vasoconstriccion sistémica con hipoperfusion, y
disfuncion o lesion endotelial con lesion de la barrera
hematoencefalica®'®. La sintomatologia desaparece com-
pletamente cuando se corrige a tiempo la causa subyacente
pero, en caso contrario, pueden instalarse danos irreversi-
bles como ceguera cortical o la muerte. Los hallazgos de
imagen desaparecen en los examenes de seguimiento, rea-
lizados tras la terapia adecuada'' 3.

Nifa de 6 anos, sin antecedentes personales de inte-
rés, acude a urgencias debido a cefaleas, vomitos, dolor
abdominal y postracion con 4 dias de evolucion. Al exa-
minar la paciente, esta se encontraba somnolienta, pero
facilmente despertable, sin presentar otras alteraciones
en el examen neuroldgico (fondo de ojo sin edema de la
papila). En las primeras horas de hospitalizacion presento un
episodio de masticacion vaga y mirada perdida, constatan-
dose en ese momento valores tensionales persistentemente
por encima del percentil 95. Se realizd6 una tomografia
computarizada craneoencefalica que revel6 hipodensidades
cortico-subcorticales a nivel parietal anterior y parasagital
izquierdo, y un electroencefalograma que mostré un trazado
con un ritmo y fondo lento, poco reactivo y mal definido,
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Figura 1 Resonancia magnética cerebral, axial, T2, FLAIR.
Se observan areas hiperintensas cortico-subcortical occipital y
parietal posterior bilateral, mas o menos simétricas (flechas).

Figura 2 Resonancia magnética cerebral, sagital, T2. Se
observan areas hiperintensas cortico-subcortical témporo-
parietal (flecha).

que sugeria sufrimiento cortico-subcortical. La RMN-C docu-
mento lesiones hiperintensas en T2 multifocales, localizadas
en la sustancia blanca, rodeando los territorios témporo-
parietal y occipital de forma simétrica y frontal izquierdo,
que apuntan hacia el SEPR (figs. 1 y 2). Se excluyeron
otras hipotesis de diagndstico como un accidente vascular
cerebral, trombosis venosa cerebral, vasculitis del sistema
nervioso central y encefalitis. Para el analisis etiologico

de la HTA y sus repercusiones se solicitaron los siguientes
examenes: sedimento urinario, funcion renal, ionograma,
perfil lipidico, estudio inmunoldgico, excrecion urinaria de
catecolaminas en la orina de 24h, ecografia renopélvica y
ecografia Doppler de las arterias renales, y ecocardiograma,
que fueron todos normales, no se identifica ninguna causa
secundaria para la HTA.

Se constatd control tensional solamente después de la
combinacion de enalapril e hidroclorotiazida + amilorida al
9.° dia de hospitalizacion. Tras el control de la tension,
se produjo una evolucién clinica favorable (sin otros sinto-
mas de nuevo). El estudio por imagen, que se repiti6 9 dias
después de iniciar el tratamiento, revelo la regresion casi
total de las lesiones diagnosticadas por imagen. Fue dada de
alta el dia 12, derivada a consulta de neuropediatria. Sus-
pendié la medicacion anti-hipertensora tras 8 semanas de
tratamiento, manteniéndose normotensa con reversibilidad
completa de las lesiones diagnosticas en la RMN-C realizada
tras 12 semanas del episodio inicial.

ELl SEPR es un sindrome raro en nifios, pero al no exis-
tir un elevado indice de sospecha para su diagnodstico, su
incidencia puede estar subestimada'. Este caso presenta
caracteristicas de presentacion poco habituales, puesto que
la instalacion de este cuadro se produjo en una nifa pre-
viamente sana en el contexto de la HTA de inicio subito,
sin una etiologia identificada y que se resolvid después de
8 semanas.

Aunque la mayoria de los casos descritos en la literatura
estén asociados a enfermedades sistémicas®'#, existen casos
reportados de este sindrome asociado a la HTA idiopatica’.
Se comprobo una evolucion clinica favorable tras el control
de la tension, produciéndose una regresion completa de las
lesiones descritas diagnosticadas por imagen a las 12 sema-
nas. Asimismo, se comprobo la resolucion del episodio de
HTA, sin que quedara esclarecida su etiologia.

La mayoria de los autores apunta a la reevaluacion por
imagen tras la desaparicion de los sintomas, aunque no
existe consenso sobre el momento ideal para su realizacion,
ya que se describe la resolucion por imagen entre los 8 dias
y los 17 meses después del episodio inicial’'“.

No esta determinado el tiempo de evolucion que lleva a
la irreversibilidad de las lesiones.

Con este caso, se pretende alertar sobre una entidad
clinico-radiolégica que es reversible, destacando la nece-
sidad de diagndstico a tiempo, y un tratamiento precoz de
la causa subyacente para evitar secuelas neurologicas per-
manentes.
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Temblor ortostatico como
manifestacion aislada de
tirotoxicosis tras arteriografia
cerebral
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Orthostatic tremor as the only manifestation
of thyrotoxicosis following cerebral
angiography

Sr. Editor:

En los dltimos 20 afos el empleo de contrastes yodados en
técnicas diagnosticas y terapéuticas se ha multiplicado. El
uso de estas técnicas supone la administracion de dosis de
yodo (l) que superan entre 90 y varios cientos de veces la
ingesta diaria recomendada. La tirotoxicosis inducida por |
(TIl) presenta una prevalencia del 0,05-5%, afectando fun-
damentalmente a sujetos con enfermedad tiroidea previa y
siendo en su mayoria la consecuencia de estudios de TC con
contraste o de cateterismo cardiaco’?. Mientras sintomas
como arritmia cardiaca, hipertermia, temblor o diarrea son
frecuentes en la tirotoxicosis, la presentacion en forma de
temblor ortostatico (TO) es excepcional.

Describimos un caso atipico de TO de presentacion aguda,
en relacion con hipertiroidismo secundario a arteriografia
cerebral, en un paciente sin antecedentes de enfermedad
tiroidea.

Varén de 81 anos con antecedentes de extabaquismo,
hipertension, EPOC e ictus isquémico aterotrombético en
territorio de la ACM secundario a estenosis de la arteria
carotida interna (ACI) ipsilateral. Recibia tratamiento con
AAS, clopidogrel, omeprazol, atorvastatina y amlodipino/

hidroclorotiazida/olmesartan. Ingresa para la realizacion de
arteriografia cerebral, angioplastia e implantacion de stent
en la ACI izquierda, llevadas a cabo sin complicaciones
inmediatas. Entre las 48-72h tras el procedimiento el
paciente comienza con sensacion de inestabilidad y temblor
en las 4 extremidades, desencadenado en miembros inferio-
res con el paso al ortostatismo. La exploraciéon neurologica
puso de manifiesto la presencia de temblor postural simé-
trico en extremidades superiores y temblor identificable
a la palpacion en extremidades inferiores durante la
bipedestacion, siendo el resto de la exploracion normal,
todo ello compatible con TO. La exploracion sistémica fue
normal, incluyendo la palpacion tiroidea en la que no se
identificaron nddulos. No se registraron alteraciones de la
frecuencia cardiaca, temperatura, diarrea ni otra sintoma-
tologia de nueva aparicion. La determinacion de hormonas
tiroideas al inicio del cuadro mostré un hipertiroidismo
primario (TSH 0,04 mU/l, T4 libre 2,1 ng/dl, determinacion
de anticuerpos antitiroideos negativa). Ante la ausencia de
otra sintomatologia el paciente permaneci6 en observacion
clinica sin tratamiento. Una semana después el paciente
experiment6 mejoria clinica progresiva hasta la resolucion
espontanea del cuadro 10 dias después de su inicio. Un
control analitico mostro la normalizacion en los niveles de
hormonas tiroideas (TSH 0,30muU/L, T4 libre 1,61 ng/dl).
Una dosis tipica de contraste yodado contiene aproxima-
damente 13.500 g de yoduro que puede ser liberado como |
libre en el organismo. En condiciones normales la sobrecarga
de | da lugar al efecto de Wolff-Chaikoff, un mecanismo de
autorregulacion que inhibe la organificacion del | y la sintesis
de hormonas tiroideas. Posteriormente, en el plazo de 7-10
dias se produce un fendmeno de escape y el reinicio de la
sintesis hormonal. En ocasiones, la sobrecarga de | sobrepasa
el mecanismo de autorregulacion y conduce al fenémeno de
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