CARTAS AL DIRECTOR

Atrofia muscular progresiva
pospoliomielitis

Sr. Director: Las observaciones clinicas de pa-
cientes que se vieron afectados por poliomielitis
aguda paralitica afios atras, y que actualmente
presentan sintomas neuromusculares «nue-
vos», datan de hace ya casi mas de un siglo?.
A mitad de la década de los ochenta se acuna-
ron los términos atrofia muscular progresiva
pospoliomielitis y, posteriormente, sindrome
pospoliomielitis?. En los ultimos afos el sindro-
me se ha ido caracterizando en profundidad
mediante estudios epidemiologicos, histopato-
logicos y virologicos. La realidad del mismo es,
hoy en dia, un hecho incontrovertible, habién-
dose reconocido por la Administracion de Salud
norteamericana como una enfermedad organi-
ca de la neurona motora tributaria, ademés, de
subsidio por incapacidad laboral3.

Varon de 44 afios de edad, que consulté en mayo
de 1992 por pérdida de fuerza en brazo derecho, de
instauracion gradual y lentamente progresiva en los
ultimos 5 meses. No referia trastornos sensitivos. Su
unico antecedente patologico de interés se remontaba
a 1952 en que aquejo un cuadro agudo febril que
curs6 con monoplejia del brazo izquierdo y que pro-
gresO a tetraplejia con moderada afeccién bulbar,
aunque sin compromiso respiratorio. Fue diagnostica-
do de poliomielitis aguda paralitica, y se recuperd
gradualmente. Su limitacién funcional residual consis-
tio en atrofia muscular con pérdida de fuerza en brazo
izquierdo. Sus condiciones fisicas y funcionales per-
manecieron estables durante mas de 35 afios hasta
unos meses antes de la consulta, en que advirtio
pérdida de fuerza en brazo derecho sin dolor ni tras-
tornos de sensibilidad. En la exploracion fisica se
constataron las secuelas de poliomielitis antigua en
brazo izquierdo, sin signos de afeccion de primera
motoneurona. En el brazo derecho se constatd asi
mismo pérdida de fuerza, atrofia muscular de grado
moderado, ausencia de reflejos osteotendinosos y nor-
malidad de la exploracion de la sensibilidad. La analiti-
ca general practicada fue normal a excepcion de las
cifras séricas de creatincinasa (CK) que fueron de
245 U/I (VN hasta 140 U/I). En el estudio electromio-
grafico se constatd la existencia de signos de denerva-
cion parcial y acusada, de carécter crénico en todos
los musculos de la extremidad superior derecha, con
abundante polifasia en deltoides y biceps derechos
Habia asi mismo signos de denervacion reciente en el
brazo derecho. Un estudio mediante resonancia mag-

nética de la columna cervical fue normal. Se practico
biopsia muscular en biceps de brazo derecho, en cuyo
estudio histoldgico e histoquimico se registro la exis-
tencia de fibras atréficas anguladas de muy pequefo
tamario que formaban grandes agrupaciones, lo cual
es indicativo de denervacion crénica. Se comprobo¢ la
presencia de agrupacion por tipos de fibra que sugeria
reinervacion, la existencia de fibras atréficas angula-
das y aisladas, positivas en la tincion de esterasa
(altamente sugestivas de denervacion reciente), y alte-
raciones de indole midgena como internalizacién de
los nucleos, seudodivisiones y fenémenos aislados de
macrofagia (fig. 1). Sin tratamiento farmacoldgico al-
guno pero siguiendo un programa adecuado de reha-
bilitacion, el paciente se ha mantenido préacticamente
estable de su proceso hasta la actualidad, un afo
después de que se iniciara su sintomatologia.

Los restrictivos criterios*> que se requieren
para el diagnostico de sindrome pospoliomieli-
tis son: a) historia convincente de poliomielitis
anterior aguda; b) estabilidad o recuperacion
parcial de las incapacidades motoras, al menos
durante 15 afos; c) afeccién residual de segun-
da motoneurona, sin signos de afeccidn de
primera motoneurona; d) sintomas neuromus-
culares de nueva aparicion, ya sea atrofia, debi-
lidad o dolor muscular, solos o en combinacién,
y e) exclusion de circunstancias (uso de instru-
mentos ortopédicos que puedan causar com-
presiones de troncos nerviosos) y de enferme-
dades que puedan justificar la existencia de
neuromiopatia (diabetes, alcoholismo, enfer-
medades del tejido conjuntivo). Por lo que se
refiere a la patogenia del sindrome, las teorias
sobre el papel del envejecimiento, del desuso
y de la sobrecarga muscular con «agotamiento»
de la capacidad reinervadora neuronal estan
hoy en dia desacreditadas. Recientemente se
ha publicado un estudio en el que se demuestra
que casi el 60 % de una serie de 36 pacientes
afectados del sindrome pospoliomielitis presen-
taban evidencia de sintesis intratecal de anti-
cuerpos de tipo IgM, dirigidos Unicamente fren-
te a poliovirus®. El papel etioldogico de una
eventual reinfeccion o recidiva de la misma por
poliovirus estd, sin embargo, por determinar.
Los tratamientos ensayados con prednisona o
con interferén gamma no han demostrado be-
neficio alguno hasta la actualidad?. Existen ob-
servaciones preliminares en las que se sugiere

Fig. 1. Fotocomposicidn en la que se puede apreciar de izquierda a derecha atrofia de gran grupo de fibras
musculares (denervacion cronica); presencia de tres fibras atrdficas y anguladas de coloracion mas oscura y una
fibra muscular en macrofagia. Biopsia muscular. Tinciones respectivas de hematoxilina-eosina, esterasa inespe-

cifica y hematoxilina-eosina sobre tejido congelado.
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que en el sindrome pospoliomielitis puede ha-
ber trastornos en la union neuromuscular, acre-
ditados por la respuesta clinica a piridostigmina
en mas del 40 % de una serie de 17 enfermos
afectados del sindromes®.

Siguiendo las palabras de Munsat3, las malas
noticias son que en el sindrome pospolio parti-
cipan no muchas, sino todas las unidades mo-
toras previamente lesionadas, y que la mayoria
de enfermos con poliomielitis antigua son can-
didatos a sufrir el sindrome. Las buenas noti-
cias serian el hecho de que el sindrome no
Causa incapacidades mayores, y que un buen
programa rehabilitador puede mejorar a estos
pacientes’. Por Ultimo es importante recordar
que debe establecerse el diagndstico diferen-
cial del sindrome con la ELA8S, ya que cada
una de estas circunstancias implica un pronos-
tico totalmente distinto.
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Parametros antropométricos
de referencia de la poblacién anciana

Sr. Director: El envejecimiento progresivo de la
poblacién es un hecho evidente en los paises
industrializados. Los sistemas sanitarios han de
adaptarse en este aspecto para poder atender
la creciente demanda en el drea gerigtrica. Este
aumento de la poblacion anciana es debido, en
gran parte, a la disminucion de la tasa de
natalidad, las mejoras sociales y econémicas, la
mejor atencion sanitaria basica y el control de
gran parte de las enfermedades. En el afio
2001 se prevé que un 15% de la poblacion
espafola tendra una edad superior a los
65 afos. Si bien la desnutricion es poco fre-
Cuente en los ancianos que viven en su domici-
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lio, una revision publicada por la Sociedad
Americana de Nutricion! muestra que, aunque
no exista un déficit en la ingesta energética, la
poblacién anciana institucionalizada presenta
una mayor proporcion de desnutridos que la
poblacion de ancianos que viven en su domici-
lio. EI problema merece una especial atencion,
ya que convierte a este colectivo en un grupo
de alto riesgo debido a las graves consecuen-
cias que puede comportar la desnutricion para
la salud del individuo. La mayor dificultad para
poder diagnosticar una desnutricion en una
persona anciana en Espafa es la de no poseer
tablas de referencia de peso, talla, pardmetros
antropométricos y bioquimicos de la poblacion
de edad avanzada. Recientemente, nuestro
equipo se encontrod con dicho problema al reali-
zar un estudio con la finalidad de conocer la
prevalencia de malnutriciéon en la poblacion ge-
ridtrica institucionalizada de residencias geria-
tricas y en la poblacion geridtrica hospitalizada
en régimen de larga estancia en la comarca del
Baix Camp?. Para ello, se realizd una valoracion
del estado nutricional a partir de la talla, del
peso, de diferentes parametros antropométri-
cos y bioquimicos de estos grupos poblaciona-
les. Los resultados obtenidos se compararon
con las tablas de referencias nacionales exis-
tentes en aquellos momentos proporcionadas
por Alastrué et al3. Al realizar esta comparacion
tuvimos la sorpresa de constatar mediante el
peso y la antropometria que habia pocos indivi-
duos con dichos parametros inferiores a la nor-
malidad, con lo que la prevalencia de malnutri-
cion energética era mucho mas baja de lo
esperado. Si los compardbamos a otras tablas
internacionales, el nimero de individuos catalo-
gados de desnutridos era muy superior. Ello se
debe muy probablemente a diferentes factores
como: a) las tablas de Alastrué et al fueron
realizadas hace ya 13 afios; b) la poblacion
anciana escogida por los autores citados prove-
nia de residencias de ancianos probablemente
con una prevalencia importante de desnutri-
cion, y 3) la poblacion anciana se encuentra
menos representada en la muestra que estudia-
ron. Las tablas de Alastrué et al* han sido muy
referenciadas, y utiles para los nutricionistas y
clinicos espafoles. Sin embargo, creemos que
eran precisas unas tablas referentes a la pobla-
cion anciana. Con todo ello, nuestro grupo
agradece sinceramente a los autores del articu-
lo titulado «Parametros antropométricos de re-
ferencia de la poblacion anciana»® la valiosa
aportacion. Aprovechamos la ocasion para pe-
dir a los autores que publiquen también los
valores de su estudio en cuanto a la circunfe-
rencia braquial de los ancianos, ya que diferen-
tes trabajos sugieren que la medida de la cir-
cunferencia braquial se relaciona de forma
especial con la cantidad de musculatura perifé-
rica del individuo.

Esperamos que el estudio de Esquius et al sea
muy utilizado por los nutricionistas de nuestro
pais, con la finalidad de poder valorar mejor el
estado nutricional de nuestros pacientes y con
ello su calidad de vida.
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Fenomeno de inversion completa
de la imagen visual en un episodio
de isquemia transitoria vertebrobasilar

Sr. Director: El fendmeno de la inversion com-
pleta transitoria de 180’ de la imagen visual es
muy infrecuente. Su fisiopatologia asi como su
topografia lesional se desconocen. Se ha des-
crito en asociacion con lesiones corticales (re-
gion parietooccipital)!? y, mas recientemente,
de fosa posterior (sistema vestibulocerebelo-
s0)37. También se ha comunicado como una
alteracion permanente en trastornos del desa-
rrollo en nifos y adultos®.

Describimos el caso de una paciente que pre-
sentd esta curiosa ilusién visual acompanada
de sintomatologia de isquemia vertebrobasilar.
Entre los pocos casos descritos, no hemos ha-
llado ninguno en una revision de la literatura
médica espanola.

Enferma de 84 anos, manidextra, que consultd a las
6 horas de presentar un episodio agudo de acufenos,
sensacion vertiginosa, disartria e inversion de todos
los objetos del campo visual. No referia diplopia, tras-
tornos sensitivos, deglutorios, de coordinacion, ni de
la marcha. Como antecedentes destacaban una dia-
betes mellitus tipo I, HTA de larga evolucion y coloca-
cion de un marcapasos cardiaco hacia 4 afios por
enfermedad del nédulo sinusal. El cuadro se autolimi-
to a las 2 horas de su inicio. Unos meses antes, habia
presentado otros episodios isquémicos vertebrobasila-
res sin inversion visual. El fenémeno visual del presen-
te episodio era relatado como muy curioso y extrema-
damente molesto, «como si estuviera cabeza abajo».
La exploracion neurologica fue normal y, particular-
mente, la campimetria de confrontacion, la oculomo-
tricidad y la fundoscopia fueron normales. La analitica
fue normal y en la TC cerebral, practicada a las
12 horas del episodio, so6lo se aprecié una ligera
atrofia corticosubcortical. La resonancia magnética
cerebral no se realizé debido a que la paciente era
portadora de un marcapasos cardiaco. El cuadro fue
catalogado de accidente isquémico transitorio verte-
brobasilar; se inicié tratamiento con antiagregantes.
La paciente permanecid asintomdtica y a los 2 meses
no se apreciaron otros signos neurologicos.

Dado que las imagenes visuales inicialmente
son invertidas en la retina, se presume que este
fenémeno aparece por un fallo transitorio de
los mecanismos responsables de la reinversion.
La topografia exacta de dichos mecanismos no
es conocida. La inversion visual completa se ha
relacionado con lesiones parietooccipitales pro-
ducidas por la ingesta de toxicos!, encefalitis
virales y casos de lesion cerebral importante?,
y se ha sugerido que la lesion cortical afectaria
el control integrativo de la vision espacial.

Ademas de la integridad del sistema visual, la
percepcion visual del espacio necesita una in-
formacion extrarretiniana mediada por los sis-

temas vestibular y cerebeloso. La afectacion de
estas estructuras también se ha sefialado como
probable responsable de la inversion completa
del espacio visual®, y recientemente se ha des-
crito en asociacion con lesiones de fosa poste-
rior (accidentes isquémicos transitorios verte-
brobasilares3#, sindrome de Wallenberg® e in-
fartos cerebelosos® 7).

En el caso de nuestra paciente, la relacion
entre la inversion visual y los signos y sintomas
de insuficiencia vertebrobasilar (sin evidencia
de lesion cerebral ni de otra sintomatologia
cortical) refuerza el concepto de una inactiva-
cién transitoria de estructuras dependientes de
la circulaciéon posterior como causante de este
raro fenomeno.
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Crioglobulinemia mixta,
glomerulonefritis membranoproliferativa
y hepatitis cronica por virus C.
Tratamiento secuencial

con inmunosupresores e interferon

Sr. Director: Agnello et al' y otros?3 han de-
mostrado la asociacion de la infeccién por virus
de la hepatitis C (VHC) y la crioglobulinemia
mixta (CM). También se ha establecido la aso-
ciacion entre el VHC y la glomerulonefritis
membranoproliferativa (GNMP)*. Describimos
el curso clinico de un paciente con CM, GNMP
y hepatitis cronica por VHC.

Un varon de 64 afios ingreso en nuestro hospital en
IX-1991. Habia sido bebedor de més de 80 g de
etanol/dia hasta su ingreso en otro centro en 1988.
Entonces se establecieron los diagndsticos de neumo-
nia, diabetes mellitus y hepatopatia alcohdlica. En
IV-1991 ingreso por anasarca. Se detectd hepatome-
galia con las enzimas hepaticas elevadas y crioglobuli-
nemia. El diagnostico fue nefropatia diabética y mejo-
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