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Comentario

El uso de dabigatran 110 mg no fue inferior a la warfarina con
respecto a la tasa de ACV y embolias sistémicas, asocidndose a
menor riesgo de hemorragias mayores. Dabigatran 150 mg pre-
sent6 menos eventos embdlicos en comparacién con la warfa-
rina. Esta dicotomia entre las dosificaciones sugeriria la posibi-
lidad de planificar una posologia individualizada: menor dosis
para pacientes de bajo riesgo emboélico pero mayor riesgo hemo-
rragico, y dosis mayor para aquellos con mayor riesgo de ACV.
Mas alla de resultados alentadores, existen ciertos puntos
a tener en cuenta. La incidencia de IM més elevada con dabi-
gatran podria atribuirse a una mayor proteccién sobre even-

tos coronarios con warfarina. Asimismo, no existe antidoto
para revertir el efecto en contexto de una emergencia, y aun-
que la falta de controles de laboratorio pueda resultar prac-
tica, un biomarcador podria ser util para evaluar situaciones
como fracasos terapéuticos o hemorragias.

Por lo tanto, los resultados del estudio RE-LY introducen al
dabigatran como una alternativa segura, facil de utilizar y
eficaz con respecto a la warfarina para la prevencién de ACV
en pacientes con FA.

Virginia A. Pujol Lereis

Seccién de Neurologia Vascular, FLENI, Buenos Aires, Argentina

Sindrome de Susac. Actualizacion

Susac syndrome. Update

Rennebohm R, Susac J, Egan R, et al. Susac’s Syndrome —
Update. ] Neurol Sci. 2010;299:86-91. doi:10.1016/j.
jns.2010.08.032.

Resumen

El sindrome de Susac (SS) consiste en la triada clinica de
encefalopatia, oclusién de ramas de arterias retinianas (ORAR)
e hipoacusia. Es una endoteliopatia autoinmune que afecta a
las arteriolas precapilares del cerebro, de la retina y del oido
interno (céclea y canales semicirculares) El rango de edad se
extiende de 7 a 72 afios, pero las mujeres jévenes (20-40 afios)
son las més vulnerables.

La cefalea acompana al cuadro encefalopatico y puede ser
de tipo tensional o migranosa, o ambos. Son habituales las
manifestaciones neurolégicas multifocales, particularmente
signos de vias largas. Los pacientes presentan confusién, pér-
dida de memoria y otros cambios cognitivos. Pacientes no
tratados pueden evolucionar a la demencia.

El SS tiene una predileccién especial para afectar la porcién
central del cuerpo calloso (CC). En la forma encefalopética,
pequenas lesiones centro-callosas permiten un rapido diagnés-
tico. Los autores creen que el diagnéstico puede establecerse
cuando la encefalopatia y las lesiones caracteristicas estan pre-
sentes en la resonancia. Las ORAR y la hipoacusia pueden estar
ausentes en la resonancia magnética (RM) cerebral. Se encontra-
ron imagenes de microinfartos en la capsula interna que seme-
jan un “collar de perlas” y postulan este hallazgo como patogno-
monico y relacionado con manifestaciones de vias largas.

Esta endoteliopatia autoinmune afecta predominante-
mente a mujeres de 20 a 40 anos. Los hombres pueden afec-
tarse también. El rango de edad es de 7 a 72 afios. Se han

reportado mads de 200 casos. Los principales diagnésticos dife-
renciales son esclerosis miultiple (EM) y encefalomielitis
aguda diseminada (ADEM), e inicialmente cuando se tratan
con corticoides mejoran, pero la recurrencia ocurre cuando se
disminuye la dosis.

Resonancia magnética: En la forma encefalopatica el CC esta
siempre involucrado. Se observan microinfartos en la porcién
central del CC en cortes sagitales Flair y T1. Las lesiones ase-
mejan “copos de nieve” que posteriormente evolucionan a
agujeros centro-callosos. El techo del CC esta afectado fre-
cuentemente y los microinfartos pueden adquirir la forma de
rayos. A diferencia de la EM, la porcién septal del CC rara-
mente estd afectada.

Los autores postulan que el diagnéstico de SS puede reali-
zarse con certeza cuando un paciente encefalopético pre-
senta las lesiones centro-callosas patognomonicas aun en
ausencia de ORAR e hipoacusia. El reconocimiento temprano
de dichas lesiones permite un diagnéstico precoz.

Se reconocieron imagenes hiperintensas en difusiéon en
capsula interna que adoptan la forma de “collar de perlas”. La
presencia de dichas imégenes asociadas a lesiones centro-
callosas es inequivocamente patognoménica de SS.

Los pacientes con SS tienen una frecuencia del 33% de
realce leptomeningeo, y esto lo diferencia de EM y ADEM.

Aunque predominan las lesiones de sustancia blanca, la
sustancia gris profunda y cortical puede estar afectada hasta
en el 70%.

Retinofluoresceinografia (RFG): Todos los pacientes en los
cuales se sospecha el SS deben ser estudiados con RFG aun
cuando el fondo de ojo sea normal. Se observa hiperfluores-
cencia de paredes arteriolares y ORAR. La presencia de estos
altimos es evidencia suficiente de vasculopatia retiniana. Si la
RFG fuera normal, deberia repetirse en el seguimiento.

Variantes de SS: La forma encefalopética se caracteriza
por encefalopatia al diagnéstico o en el pico de severidad de
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la enfermedad. Las ORAR y la hipoacusia pueden preceder,
acompafar o seguir a la encefalopatia, pero es esta ultima
la que domina el cuadro clinico y determina el trata-
miento.

Se describe una variante con oclusiones de rama arteriolar
recurrentes, que es menos severa y de curso mas prolongado.
Se caracteriza por episodios recurrentes de vasculopatia reti-
niana, ausencia de signos clinicos de compromiso activo
cerebral o coclear y RM cerebral con minimas anormalidades
o normal. No estd clara la duracién de esta variante.

Pérdida auditiva: La hipoacusia puede ocurrir en cualquiera
de las dos variantes descritas de la enfermedad, y se debe a
microinfartos de la céclea y se asocia a tinitus y vértigo. Es
necesario realizar audiometria, y en pacientes encefalopati-
cos no colaboradores los potenciales evocados de tronco cere-
bral pueden ser ttiles.

Anticuerpos anti células endoteliales: Se ha reportado un caso
con SS y anticuerpos anti células endoteliales. Se desconoce
su valor.

Tratamiento: La forma encefalopatica debe ser tratada pre-
coz y agresivamente. Debe mantenerse la inmunosupresion
de manera sostenida. Se inician pulsos de metilprednisolona,
seguidos de prednisona en tapering lento. Concomitante-
mente se inicia inmunoglobulina intravenosa a intervalo
mensual durante 6 meses. En las primeras semanas debe ini-
ciarse inmunosupresién. Las opciones son micofenolato
mofetilo o ciclofosfamida, siendo esta ultima la elegida en
casos mas severos. También puede considerarse la utilizacién
de aspirina.

La variante de ORAR recurrentes se trata con pulsos de
metilprednisolona seguidos de prednisona a dosis lentas
decrecientes en el momento de vasculopatia retiniana activa.
Durante la primera semana se debe iniciar micofenolato
mofetilo o azatioprina. También se puede utilizar inmunoglo-
bulina intravenosa en el episodio agudo.

El monitoreo del tratamiento puede realizarse con RFG
seriadas a las 0, 2, 6, 10 y 14 semanas, y luego cada 2-3
meses.

Se menciona ademads para fines académicos, de investiga-
cién y apoyo al paciente y su familia el website del grupo de
estudio de esta enfermedad (http://www.ucalgary.ca/susac).

Comentario

Esta revisién describe las caracteristicas del SS, una entidad
rara y poco frecuente. Destacamos el valor de realizar un exa-
men fisico completo con evaluacién meticulosa del fondo de
ojo. Como estudios complementarios es importante realizar,
en todos los casos sospechados, RM cerebral con difusién,
sagital Flair y T1 con y sin gadolinio, y una RFG.

El diagnéstico precoz permite un tratamiento inmunosu-
presor agresivo y sostenido, y esto mejora el pronéstico de la
enfermedad.

Lucia V. Schottlaender

FLENI, Buenos Aires, Argentina.
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el accidente cerebrovascular

Occult atrial fibrillation in ischemic stroke: Seek and you shall find
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Resumen

Frecuentemente los médicos evalian pacientes con reciente
diagnéstico de accidente cerebrovascular (ACV) isquémicos o
ataques isquémicos transitorios (AIT) y realizan pruebas diag-
nosticas, hallando sélo en un tercio de los casos una etiologia
clara demostrable. E1 ACV criptogénico sigue siendo una cate-
goria diagnoéstica de exclusién y abarca una amplia gama de
pacientes con variables factores de riesgo, comorbilidad y
patrones radiolégicos de infarto cerebral.

Por el contrario, la fibrilacién auricular (FA) es una causa
comun y bien definida de accidente cerebrovascular isqué-

mico; representa el 50% de ictus cardioembdlico y el 10% de
todos los ACV isquémicos. En aproximadamente el 25% de los
pacientes con FA es intermitente, a menudo asintomadtica y
no detectable por los métodos habituales.

En pacientes inicialmente diagnosticados como ACV crip-
togénico o AIT, posteriormente se puede encontrar FA inter-
mitentes, lo cual sugiere garantizar los métodos de deteccién
de la misma por su implicancia terapéutica. El método éptimo
de deteccién de la misma es la telemetria.

La FA paroxistica (FAP) posee un riesgo similar a la FA con-
tinua, sin embargo, los pacientes que padecen FAP tienen un
amplio espectro en cuanto a la frecuencia y duracién de la
misma, motivo por el cual no todos presentan el mismo
riesgo de tromboembolismo.

La tasa de deteccién de FA nueva mediante monitoreo Hol-
ter de 24-72 h en pacientes internados con diagnéstico de
ACV isquémico fue del 4,6%.
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