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Neuropatia 6ptica en un sindrome
de Lewis-Sumner: ;juna asociacién casual?

Optical neuropathy in Lewis-Summer
syndrome: a casual relationship?

Sr. Editor:

Hemos leido con interés el caso clinico publicado en
su revista titulado «Neuropatia 6ptica en un sindrome
de Lewis-Summer: a propésito de un caso»', por cuanto
esperdbamos encontrar en él una asociacion nosologica
entre la desmielinizacion central de una neuropatia optica
y la periférica propia del sindrome de Lewis-Sumner (SLS),
o al menos esperabamos que los autores discutieran tal
posibilidad al haber hallado las dos patologias en un Unico
paciente. Sin embargo, descubrimos tan solo una breve (aun-
que interesante) revision de las neuropatias con bloqueos
de conduccion en la que se mencionan tanto la neuropatia
motora multifocal (NMM) como el SLS, quiza sin remarcar lo
suficiente las diferencias que existen entre ambos cuadros.
EL SLS se considera en la actualidad una variante asimétrica
o multifocal de la polineuropatia desmielinizante inflama-
toria crénica (CIDP) en la que, a diferencia de la NMM,
existe afectacion de fibras sensitivas, no es habitual encon-
trar la presencia de anticuerpos anti-GM1 y un nimero no
infrecuente de casos pueden responder adecuadamente al
tratamiento con corticoides®3. No obstante, esta respuesta
terapéutica ha sido puesta en duda en un reciente trabajo
en el que también se propone separar claramente el SLS,
no sélo de la NMM, sino también de la CIDP*. Por Gltimo, y
de manera muy a proposito del caso objeto de la carta de
Sanchez-Ferreiro y Barreiro Gonzalez, también ha sido des-
crita la afectacion central en el SLS y, sin embargo y hasta
dénde conocemos, no en la NMM>7. En efecto, en el caso
comunicado recientemente en NeuroLocia' los autores descri-
ben la coincidencia en un mismo paciente de SLS y neuritis
retrobulbar; sin embargo, ambas patologias son descritas
de forma incompleta —no se proporciona resultado alguno

sobre el EMG y tampoco queda claramente explicada la pato-
genia de la neuritis dptica, ya que ni se detallan pruebas
vasculares o de autoinmunidad ni se especifica de qué parte
del organismo de la paciente se obtuvo la «resonancia mag-
nética donde no se hallaron lesiones de desmielinizacion»—,
y sobre todo, en ninglin momento queda claro que los auto-
res hayan pretendido asociar etiopatogénicamente ambas
dolencias. Nos preguntamos por tanto si en su carta al
director Sanchez-Ferreiro y Barreiro Gonzalez sélo han apro-
vechado la presencia de dos patologias poco frecuentes en
un mismo paciente (patologias que ademas no han sabido
describir correctamente) o bien han pretendido sugerir algo
mas que casualidad en la asociacion de dos enfermedades
desmielinizantes. Si se ha tratado de esto Ultimo, desgracia-
damente los autores no han sabido transmitir el interés del
caso y de su presunta hipotesis.
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El déficit selectivo de inmunoglobulina A
excepcionalmente se asocia a esclerosis
multiple

Selective immunoglobulin A deficiency is
exceptionally associated with multiple
sclerosis

Sr. Editor:

Hemos leido con interés el articulo de Remolina Lépez et al.’
en el que se comunica uno de los pocos casos descritos en la
literatura sobre la asociacion entre déficit de IgA y esclerosis
multiple. De hecho, en Pubmed solo hemos podido encontrar
otro caso en un paciente japonés?. Nos gustaria llamar la
atencion sobre la excepcionalidad de dicha asociacion y sus
posibles implicaciones etiopatogénicas.

El déficit selectivo de IgA es la inmunodeficiencia pri-
maria mas frecuente, con una prevalencia variable entre
grupos étnicos. En nuestro medio, nuestro grupo ha descrito
la mayor prevalencia de este déficit en la poblacién general
en el mundo occidental: 1 de cada 163 individuos®. En el
actual protocolo de estudio de esclerosis multiple, en prac-
ticamente todos los pacientes, se cuantifican los niveles de
Ig séricas (IgG, IgA e IgM), la cinética de formacion intratecal
de Inmunoglobulinas y las bandas oligoclonales en el liquido
cefalorraquideo. Por ello no creemos que la presencia de un
déficit de inmunoglobulinas pase desapercibida o se encuen-
tre infradiagnosticada en esta enfermedad. En nuestra serie
de pacientes, en los Ultimos 18 afos, hemos estudiado
183 casos de esclerosis multiple y no hemos encontrado
ningun caso de déficit de IgA. Esto contrasta con la
alta prevalencia de déficit de IgA que tenemos tanto en
poblacion general (0,61%), como en diversas enfermedades
autoinmunitarias, como celiaquia (4,1%), lupus eritema-
toso sistémico (1,56%), tiroiditis (2,69%) o diabetes mellitus
(4,70%)*. La falta de asociacion entre esclerosis multiple
y déficit selectivo de IgA podria tener implicaciones etio-
patogénicas, indicando un sustrato genético distinto o un
desencadenante ambiental de diferente naturaleza respecto
de las enfermedades autoinmunitarias indicadas anterior-
mente. La ausencia de IgA en las secreciones favorece la
sobreestimulacion antigénica, sobre todo a nivel de tracto

digestivo, pero probablemente esta via no tenga un papel
importante como desencadenante de una esclerosis multi-
ple. En este sentido, resulta particularmente revelador que
en otra enfermedad autoinmune del sistema nervioso, la
miastenia gravis, tampoco exista asociacion con el déficit
selectivo de IgA>. Por todo ello consideramos que el caso de
Remolina Lopez et al. debe ser considerado mas como una
excepcion, por razones meramente estadisticas, debido
a la alta prevalencia de ambas enfermedades, que como una
posible asociacion causa-efecto o un origen comin de
la enfermedad.
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