
PRESENTACIÓN DEL CASO
Se estudia un paciente de sexo masculino, de 45 años de
edad, soltero, procedente y residente en el cantón Pucará,
provincia del Azuay, de ocupación guardia de seguridad,
con primaria completa, católico, que ingresa por presentar
desde hace 4 días parestesias en miembro inferior iz-
quierdo que luego se extienden a miembro inferior dere-
cho, dos días antes de su ingreso presenta paraparesia
especialmente en miembro inferior izquierdo, sin altera-
ciones en el control de esfínteres. Tiene como antecedente
patológico personal amaurosis del ojo derecho desde
hace 9 años sin causa aparente, y disminución de la agu-
deza visual en ojo izquierdo desde hace 7 meses. Al in-
greso presenta signos vitales normales. En el examen
neurológico se observa al paciente alerta, orientado en
el tiempo, el espacio y persona; al examen de pares cra-
neales se observa en el ojo derecho amaurosis, pupila
midriática no reactiva, en el ojo izquierdo visión de cuenta
dedos, midriasis con pupila reactiva a la luz; en el examen
de fondo de ojo se observa papilas pálidas bilaterales, III,
IV, VI con movimientos oculares normales, fuerza muscular
2/5 en miembro inferior izquierdo y 4/5 en miembro in-
ferior derecho, REM ++++/++ en miembro inferior iz-
quierdo, con clonus agotable y +++/++ en miembro infe-
rior derecho, Babinsky bilateral, nivel sensitivo T12 –L1,
marcha no valorable, taxia normal, hiperestesia en MII
(muslo) y en MID hipoalgesia e hipopalestesia, signos
meníngeos ausentes. La fuerza muscular y los REM en
miembros superiores conservados. El resto de su examen
físico es normal. 

Exámenes complementarios: edema de papila, RMN
captación de gadolinio (Figuras 1,2 y 3).

Palabras clave: parestesia, paraparesia, pares craneales,
amaurosis, Babinsky, clonus, midriasis, visión en cuenta
dedos.

DISCUSIÓN
El presente caso se aborda desde varios puntos de vista:
el paciente debuta con sintomatología neurológica poco
frecuente en la práctica clínica diaria  como parestesias y
paraparesias iniciadas hace 2 y 4 días previos al ingreso y
que al objetivizar los datos registrados en la historia clínica
se plantearían los siguientes problemas a ser solucionados:
afección de neurona motora superior, compromiso de la
sensibilidad superficial y profunda, y anormalidades de
ciertos pares craneales.

Topográficamente, al no existir alteraciones del estado
de conciencia, se descartan lesiones supratentoriales,
sino más bien ésta se ubicaría a nivel infratentorial, con
afección de médula espinal bilateral con predominio iz-
quierdo (T12 o L1) sin que existan datos para pensar en
síndrome de Brown-Sequard porque el compromiso de
la sensibilidad profunda es ipsilateral y no contralateral,
por lo que se estaría frente a un síndrome medular.
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No deben perderse de vista las afecciones a nivel ocu-
lar(6).Un fondo de ojo que demuestre palidez a nivel del
disco óptico con visión normal puede ser una variante de
la normalidad, pero cuando existe alteración de la agudeza
visual se asocia, entre otras causas, a lesiones inflamato-
rias, deficiencias nutricionales y enfermedades heredo de-
generativas; igualmente, la presencia de pupilas no reac-
tivas unilaterales se presentan en afecciones locales del
iris, compresión del nervio motor ocular común (sea por
tumores o por aneurismas), trastornos del nervio óptico
como neuritis óptica(3), esclerosis múltiple o iatrogénica
(fármacos midriáticos).

Considerando la evolución de la afección ocular que ocu-
rre hace 7 meses del lado izquierdo y 9 años del lado de-
recho, más los resultados del fondo de ojo, existe corre-
lación que el proceso patológico del paciente sea de
naturaleza inflamatoria(8) (neuritis óptica), sin que se
pueda descartar que se trate de lesiones compresivas
sobre el III par, aunque menos probable, pues, los movi-
mientos oculares están conservados.

Al continuar el análisis, no se debe excluir sino profundi-
zar en la posible etiología de patologías no muy frecuen-
tes como las Mielopatías desmielinizantes, como la es-
clerosis múltiple(1-7-8); pudiera, en el presente caso,
tratarse de un primer episodio debido a que en ocasiones
debuta con constelación de signos y síntomas neurológi-
cos y que, según la historia natural de la enfermedad,
pueden agravarse siendo característico la deficiencia o
ceguera unilateral de menor grado que en la neuromielitis
óptica de la enfermedad de Devic, también, se descarta
la enfermedad de Leber en el que el deterioro visual es
gradual y menos intenso que en la enfermedad de Devic.

Además, este caso no estaría a favor de una encefalo-
mielitis diseminada aguda que generalmente se presenta
en el transcurso de una afección viral aguda principal-
mente sarampión o varicela.

Neoplasias: que pudieran ser primarias del sistema ner-
vioso(4), que en este paciente se debería pensar inicial-
mente enependimoma (90% de tumores medulares).
Enfermedades vasculares: como el infarto espinal, aun-
que se eliminaría este diagnóstico debido a que debuta
con afección medular más signos de motoneurona infe-
rior. Enfermedades sistémicas: menos probables como
el Síndrome de Sjögren primario con compromiso del
sistema nervioso central, LES, artritis reumatoide,porque
no hay datos relevantes en la historia clínica. Infecciones,
como sífilis en etapa terciaria, tuberculosis (en su variedad
de enfermedad de Pott que provoque compresión me-
dular secundaria siendo más frecuente en territorios me-
dulares altos), VIH, linfoma, cirptococosis oherpes-virus.
Menos frecuentes, laparaparesia espástica tropical, afec-
ción secundaria a infección por HTLV tipo II, pero que en
este caso no correspondería porque no se encuentra es-
pasticidad al examen físico.

Por lo tanto, y luego de considerar las diferentes afecciones
medulares, se trataría de neuromielítis óptica de Devic(9-

10) que afecta sobre todo a adultos jóvenes con pérdida
de la visión marcada, precedida de paraparesia consecutiva
a mielitis transversa; la pérdida visual es grave y afecta
uni o bilateralmente, se acompaña de edema papilar de
grado variable, como se observa en la figura 1. Y captación
de gadolinio en la RNM(2-6) en más de 3 cuerpos vertebra-
les observados en las figuras 2 y 3, exámenes realizados
en el paciente.
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Foto 1: Edema  papilar.
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Fotos 2: Captación de  gadolinio  en la RNM. Foto 3: captación en más
de 3 cuerpos vertebrales


