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Incapacidad para estornudar secundaria
ainfarto bulbar lateral

Querol-Pascual MR, Aguirre-Sanchez JJ,
Gahete-Jiménez C, VdiciaaMata MR

Seccion de Neurologia. Hospital Infanta Cristina.
Badajoz.

Introduccion. Laincapacidad para estornudar
se describid inicialmente en pacientes psiqui&
tricos, lamayoria diagnosticados de depresion
0 esquizofrenia. Es infrecuente que lesiones
medul ares | ateral es produzcan estaimposibili-
dad paraestornudar a pesar de mantener intac-
tos tanto la via sensitiva aferente como la mo-
tilidad voluntariaeferente. Caso clinico.Varon
de 65 afios que ingresd por un episodio de
instauracion brusca, de cefalea occipital inten-
sa, vértigo, inestabilidad con caidasfrecuentes,
nauseas, vomitos e hipo persistente. En la ex-
ploraci6n neurol 6gi cadestacaban un nistagmo
horizontal rotatorio, marchainestable, despla-
zamiento derecho en la maniobrade Barany y
dismetria derecha. Serealiz6 unaRM cerebral
observandose enimagenes potenciadasen den-
sidad proténicay T, unahipersefial enlaregién
bulbar derecha sugestiva de lesion isquémica.
El paciente tuvo una buena evolucion aunque
consult6 alos seis meses por unaimposibilidad
para estornudar a pesar de sentir necesidad de
hacerlo tras estimulos irriativos en la mucosa
nasal, y que persiste tras dos afios de segui-
miento. Conclusiones. L ossintomasde nuestro
pacientesugieren queexisteunalesiondelavia
eferente del reflejo del estornudo, con conser-
vacion de lavia aferente. Larevision de otros
casos, junto con el que nosotros aportamos,
sugierequeel centroreflejo del estornudoenel
hombre podria estar localizado a nivel bulbo-
medular lateral.

Neur oacantocitosis. A propésitodeun caso

Garcia-Castarion |, Casado |, Gémez-Gu-
tiérrez M, Ramirez M

Seccion de Neurologia. Hospital San Pedro de
Alcantara. Céceres.

Introduccion. Laneuroacantocitosisesunaen-
fermedad neurodegenerativacon afectacion de
los ganglios basalesy presencia de acantocitos
y equinocitos en la sangre periférica. Aunque
existen casos esporadicos, la mayoria son de
origenfamiliar con herenciaautosdémicadomi-
nante, recesiva o ligada al cromosoma X. Pre-
sentamos un caso y revisamos €l diagnostico
diferencial. Caso clinico. Mujer de 26 afios,
hijade padres que son primosen primer grado;
consulto por cuadro de un afio de evolucion de
movimientos generalizados de predominio fa-
cial y deterioro de funciones superiores. En la
exploracion se observaron discinesiasbucolin-
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guales prominentes, disartriay disfonia seve-
ras, movimientos coreicos generalizados, dis-
toniadelamarcha, moriay conductainfantili-
zada. Serealiz6 ResonanciaMagnéticaCraneal
gue mostro lesiones hiperintensas bilaterales
en los ganglios de la base. El estudio analitico
fue normal salvo elevacion de la CK séricay
presencia de abundantes acantocitos en dos
frotis consecutivos de sangre periférica, lo que
permitié llegar al diagnéstico de Neuroacanto-
citosis. Conclusion. En cualquier adulto joven
0 adolescente con trastorno del movimiento
debe realizarse un estudio completo queinclu-
ya frotis de sangre periférica para descartar
neuroacantocitosis.

L asaber r acionescromosdmicasy epilepsia

Parrilla JL, Querol R, Vaquerizo J

Seccion de Neurologia. Hospital Infanta Cristina.
Badajoz.

El objetivo de |a presentacion es recordar las
cromosomopatias que serelacionan masdirec-
tamente con la epilepsia. Se revisan las carac-
teristicas clinicas fundamentales de las distin-
tas cromosomopatias implicadas (sindrome de
Down, sindrome del cromosoma X fragil, sin-
drome de Angelman, sindrome de
Wolf-Hirschhorn, sindrome de Miller-Dieker,
cromosoma 20-ring. Se analizan las peculiari-
dades de las crisis epilépticas de cadauno y sus
posibilidades terapéuticas. Seinsiste enlacon-
venienciade recordar este grupo etiol 6gico de
epilepsia.

Amiloidosisprimaria: presentacion deun
caso clinico con afectacion exclusiva de
nervio periférico

Gomez-Gutiérrez, |. Casado, |. Garcia-
Castarion, JM. Ramirez, L. Ferrando?

Seccién de Neurologia. ® Seccion de Anatomia
Patolégica. Hospital San Pedro de Alcantara.
Céceres.

Caso clinico. Varén de 70 afios que consulta
por cuadro de 6-7 meses de evolucién de
polineuropatiasensitivomotoraconimportan-
te afectacion clinica. El estudio realizado es
concluyente con amiloidosis primaria, con
afectacion exclusiva del nervio periférico. Se
aporta biopsia, revision anatomopatol 6gica
del temaasi como clinicay Gltimosavancesen
el tratamiento.

Hematomassubdur alescr 6nicos. Revision
de 202 pacientes

Fernandez-Portales |, Cabezudo JM,
Rodriguez JA Yaglie LM, Lorenzana LM,
Porras LF, Gémez L, Ugarriza LF, Gimé-
nez-Pando J

Servicio de Neurocirugia. Hospital Infanta Cristina.
Badajoz.

Objetivos. Estudiar los factores prondsticos,
evolucion, incidencia de crisis epilépticas y
papel de la profilaxis anticonvulsionante. Pa-
cientes y métodos. Andlisis retrospectivo de
202 pacientes consecutivos, intervenidos en
nuestro servicio, entre 1988y 1997, 158 varo-
nes (78%) y 44 mujeres (22%). Edad mediade
69,7 aflos (intervalode 14-93 afios). Latécnica
quirurgicaconsistio entrépanoodrill ydrenaje
abolsapor gravedad. Resultados. El 93% pre-
sentaron buena evoluci6n, importante incapa-
cidad el 3,2% y fallecieron por causasrelacio-
nadas el 3,8% de los pacientes. El indice de
reintervenciones fue del 12,9%. No se realiz
profilaxisantiepiléptica. Laincidenciadecrisis
comiciales fue del 8,9%. La evolucion clinica
delos pacientes que sufrieron crisis epilépticas
fuebuenaenel 77,7% deloscasos, aceptableen
el 11,1% y 2 pacientes fallecieron (11,1%).
Conclusiones. El tratamiento quirirgico me-
diantetrépanoy drenajecerradoabol saeseficaz
y con baja morbimortalidad. El prondstico esta
relacionado conlaedad del ospacientes(p< 0,02)
y fundamentalmente con el grado clinico en el
ingreso (p< 0,004). Creemosinnecesarialapro-
filaxis antiepil éptica en pacientes que no hayan
presentado crisisen otras ocasionesy en losque
no existan lesiones cerebrales asociadas.

Trombosisde senosvenosos cer ebrales. A
propésito detres casos

Sanchez-Suérez C, Pérez de Colosia V,
Serrano S, de Toledo M

Hospital de Mérida. Badajoz.

Objetivos. Describir tres casos de trombosis
venosacerebral dedistintasetiologiasy revisar
la bibliografia actual. Casos clinicos. Caso 1.
Varon de 37 afios. AP: boca séptica. Clinica:
fiebre, dolor-tumefaccion enregion parotidea-
cervical derechay cefalea. RM craneocervical;
celulitisen muscul os paravertebral esderechos,
conedemaen par6tida, tromboflebitisen bulbo
yugular derecho, trombosisdel senotransverso
y sigmoideo derecho. Tratamiento: penicilina
G, gentamicinay heparinaiv. Caso 2. Mujer de
59 afios. AP: hiperplasiaatipicade endometrio
en tratamiento con medroxiprogesterona. Cli-
nica: cefaleade 48 h, nauseasy vomitos, dismi-
nucién del nivel de conciencia en asociacion
con paresiafaciobraquial derecha. RM craneal:
trombosis del seno longitudinal superior e is-
guemiaen gangliosbasalesizquierdos. Caso3.
Varon de 40 afos. Clinica: cefalea de 15 dias
con nauseas y vomitos; posteriormente episo-
dios transitorios de disestesias ascendentes en
hemicuerpo derecho. RM y angio-RM craneal :
trombosis de seno longitudinal y transverso
derecho. Tratamiento: anticoagulacién. Con-
clusiones. Las etiologias fueron infeccion lo-
cal, estrégenos eidiopéticas. Laevolucion fue
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excelente en nuestros casos. La morbimortali-
dad dependedelactiologia, existenciadeinfar-
tos venosos, extension y localizacion de trom-
bosis. El tratamiento sigue siendo un tema
controvertido; se recomienda heparinay para
los casos més graves trombdlisis local.

Corea generalizada producida por
hiperglucemia

Pérez deColosiaV, Parra-BaronaJ?, Serrano
S, Sanchez-Suérez C, de Toledo M

2 Unidades de Neurologia y Endocrinologia. Servicio
de Medicina Interna. Hospital de Mérida.

Objetivos. Presentar el video de un paciente
con corea generalizada desencadenada por un
episodio de hiperglucemia. Caso clinico.Varon
de 80 arios con antecedentes de cifras altas de
glucemiasin tratamiento, fibrilacion auricular
y AIT, quedebutd con un cuadro coreico gene-
ralizado. Resultadosy conclusiones. Laanal iti-
camostré unaglucemiade 401 mg/dl y laRM
de créneo infartos lacunares en sustanciablan-
caperiventricular y diencéfalo bilateralmente.
Con lanormalizacién delascifras de glucemia
desaparecieron la movimientos coreicos.

Miopatia paraneoplasica como forma de
presentacion de un tumor abdominal

deToledo M, Pérez de ColosiaV, Serrano S,
Sanchez-Suédrez C, Cabello-Fernandez A?

Neurologia. Hospital de Mérida. Mérida, Badajoz.
2 Servicio de Neuropatol ogia. Hospital Universitario
12 de octubre. Madrid.

Objetivos. Describir un caso de miopatia para-
neopléasicay revisar las caracteristicas clinicas,
oncol 6gicasy anatomopatol 6gicas de estarara
entidad. Caso clinico. Pacientemujer de73 afios
que presenta un cuadro subagudo de cuatro
meses de evolucién consistente en debilidad
simétrica, de predominio proximal, répidamente
progresiva. En los Ultimos meses se acompafio
de dolor muscular. No se encontraron lesiones
cutaneas. Seinici6 tratamiento con corticoste-
roides sin mejoria. La paciente fallecié a los
cincomesesdel iniciodelaclinica. Lapaciente
presentaba unaelevacion de CPK de 4.000. El
perfil deautoinmunidad mostrabaval oresleve-
mente positivos de ANA. El EMG tenia un
patrén miopaético. Labiopsiamuscular muestra
un musculo con necrosis y regeneracion de
fibrassinevidenciadeinflamacionni deatrofia
perifascicular. Serealizé unabuisquedade neo-
plasia sistémicay se encontrd una adenopatia
supraclavicular izquierdacon anatomiapatol 6-
gicadetumor malignosinsignosdediferencia-
cién, probablemente de origen abdominal . Con-
clusiones. La miopatia necrotizante aguda
paraneoplésica es una entidad poco frecuente
guecursacomo unamiopatiasubagudarapida-
mente progresiva de predominio proximal y
simétrica. Es habitual el fallecimiento en las
primeras 12 semanas. L os estudios patol 6gicos
muestran necrosis muscular diseminada con
escasos signos de inflamacion. Ante cuadros
clinicos de esas caracteristicas es necesario
realizar una blsqueda de neoplasia sistémica.
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Hemicréanea paroxistica episodica. A
propésito de un caso

Marcos-Toledano MM, Sanz del Forcallo FJ
Hospital Don Benito. Badajoz.

Introduccién. Lahemicréanea paroxistica (HP)
episodicafue descritaen 1987. Hastaentonces,
se |la habia considerado como una forma pre-
crénica de la hemicranea paroxistica crénica
que, casi siempre, abocaba a esta Ultima. La
formaepisddicaes muy infrecuente, un 5% del
total de HP, se han encontrado solamente 14
casos en laliteraturarevisada hasta septiembre
de 2000 (MEDLINE). Caso Clinico. Mujer de
38 afios con atagues esporadicos de migrafia.
Desde los 14 afios presenta brotes trimestral es,
de 30-40 dias de duracion, de episodios de
dolor ocular derecho deinicio subito pul sétil y
luego penetrante, con inyeccion conjuntival,
lagrimeo, rinorreay edema palpebral. Se des-
encadenan al abrir laboca, lavarselosdientesy
tocarselaceja. Losepisodiosduranentre5y 10
minutos y aparecen 20-40 veces/dia. En la
exploracion destaca anisocoria por miosis de-
recha. LaRM esnormal y larespuesta aindo-
metacina (25 mg/8 horas), espectacular. Pre-
viamente habia probado carbamacepina sin
respuesta e ibuprofeno con respuesta parcial.
Conclusion. Es de destacar que los ataques en
nuestra paciente se desencadenan exclusiva-
mente con estimulos en el areatrigeminal y no
por movimientosdel cuello, como ocurreen el
10% deloscasos. Esteesun caso tipico de HPE,
sin cronificarse después de 24 afios de evolu-
cion, asociado a migrana. Esto apunta, como
los casos anteriores descritos, a que la forma
episodica ha de ser diferenciada de la cronica.

Abscesos epidurales espinales. Nuestra
experiencia con 25 casos

Giménez-Pando J, Ugarriza LF, Rodriguez
JA, GarciaY aglieLM, Lorenzanal M, Porras
LF, Gébmez L, Fernandez |, Cabezudo JM

Servicio de Neurocirugia. Hospital Infanta Cristina.
Badajoz.

L os abscesos epidural es espinal es (AEE) cons-
tituyen unarara, pero potencial mente devasta-
doraentidad, con cifrasdemortalidad del 5-32%
en seriesrecientes. Objetivo. Realizar unarevi-
sion retrospectiva de los resultados obtenidos
en 25 casos tratados en nuestro servicio. Pa-
cientes y métodos. Entre 1989 y 1998 se diag-
nosticaron 25 casos de AEE, en 19 varones y
6 mujerescon edadescomprendidasentre16y
81 afios. Revisamos unaserie de caracteristicas
comolocalizacion, factoresderiesgo, formade
presentacion clinica, pruebas de laboratorio,
diagndstico etioldgico, tratamiento y evolu-
cién. Resultados. La localizacion fue torécica
en 10 casos, lumbar en 8, cervical en 6 y
holoespinal en 1. L osgérmenescausal esfueron
S. aureusen 6, Brucellaen 9, M. tuberculosisen
4, S epidermidisen 1, C. albicansen 1y en 4
casos ho se pudo determinar. Quince pacientes
fueron inicialmente tratados mediante cirugia.
Otros dos paci entes més hubieron de ser opera-
dos por deterioro durante el tratamiento. Los
resultados pueden considerarse buenos en 21
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casos, Y hubo un solo caso de fallecimiento.
Conclusiones. El tratamiento no quirGrgico de
los AEE estaindicado s6lo en casos muy con-
cretosy bajo estricto control por laposibilidad
de deterioro durante el mismo. Losprincipales
factores prondsticos son el estado clinico del
pacientey el grado dedeterioro neurol6gicoen
el momento de lacirugia.

Hemiespasmo facial secundario a infarto
pontino. Presentacion de una etiologia
infrecuentey revision de nuestra serie

Serrano S, Pérez de ColosiaV, Sanchez-Sué-
rez G, Toledo M

Hospital de Mérida.

Introduccion y objetivo. En la literatura solo
hay dos casos descritos de infarto pontino (I1P)
como causadel hemiespasmo facial (HF). Pre-
sentamos un caso de HF secundario a IP y
revisamos nuestra serie. Pacientes y métodos.
La muestrala forman de 10 pacientes con HF
estudiados en nuestra consulta en los Ultimos
cuatro afios. Entodosellos serealizd RM cere-
bral. En algunos casos el estudio se completd
con EMG y angio-RM. Resultados. En nuestra
consulta han sido evaluados 10 pacientes con
HF. El diagnostico etiol 6gico fueinfarto ponti-
no (1), brote de esclerosis multiple (1), pospa-
ralitico (1), compresion vascular (1), el resto
fueronidiopéticos(6). Tresdeellosno precisa-
ron tratamiento. En cuatro casos se utiliz4 toxi-
nabotulinicaconrespuestaexcelenteentresde
ellos y buena en uno. En el caso del brote de
EM, revirti6 tras tratamiento con esteroides.
Conclusiones. Describimos un caso excepcio-
nal. Ennuestraserieel nimero depacientescon
HFidiopéticoeselevado, loqueatribuimosaun
defecto detécnicayaquehastaenun88%delos
casos la RM detecta compresiéon del nervio
facial por estructuras vasculares. Seriaimpres-
cindible realizar una RM ampliada en angulo
pontocerebel 0so paradetectar posiblecontacto
neurovascular en los casos de escasa mejoria
con botox, paraplantear descompresion quirdr-
gica

Cefalea secundaria a trombosis venosa
cer ebral con car acteristicasdehemicranea
continua y respuesta absoluta a
indometacina

Castellanos F, Adeva T

Unidad de Neurologia. Hospital Virgen del Puerto.
Plasencia.

Introducci6n. Lahemicraneacontinua(HC) es
unaformade cefalea poco frecuente de la que
se han descrito muy pocos casos secundarios a
lesiones intracraneales. Caso clinico. Varonde
30 aflosqueingresd por uncuadrodecefaleade
unmesdeevoluciony papiledemabilateral con
unaTACcranea normal. Lapresiondeapertura
del LCR fuede 40 cm/H,0. Sepracticaron RM
craneal y angio-RM que mostraron unatrom-
bosisdelossenoslongitudinal superior, rectoy
transversal izquierdo. Se descarté trastorno de
la coagulacion, conectivopatia o neoplasia. El
paciente fue tratado con punciones evacuado-
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ras, esteroides, acetazolamida y anticoagula-
cion con mejoriaclinicay radiolégica, persis-
tiendotrombosisdel senotransversoizquierdo.
Al alta, referia una cefalea hemicranea iz-
quierdacontinua, depredominio occipital, con
carécter leve y exacerbaciones acompafiadas
de lagrimeo ipsilateral, y con escasa respuesta
adiversos anal gésicosy antinflamatorios. Tras
18 meses, la cefalea aumenta de intensidad,
pasando aser moderada-grave. Dosmesesdes-
pués se inicia tratamiento con indometacina
(75 mg/dia) con desaparicién del dolor en las
primeras 24 horas. A losdos meses, el paciente
abandonael tratamiento sin que hayarecurrido
la cefalea. Conclusion. En este caso, unacefa-
leasecundariaaunatrombosisvenosacerebral
muestra unas caracteristicas superponibles a
unaHC, incluyendo larespuesta aindometaci-
na. El mecanismo de produccién de dolor en
este paciente podria explicarse por laimplica-
ciondel sistematrigeminovascular (como seha
propuesto paralaHC primaria) através de las
terminaciones nerviosas de la duramadre en
fosaposterior. Seriadeinterés obtener pruebas
deimagen del sistemavenoso cerebral detodos
los pacientes con HC.

Importancia delavaloracion conjuntade
la SPECT cerebral con los estudios de

imagen y clinicos
Camarero A, Serrano J, Aguirre J% Rayo Ji

Servicio de Medicina Nuclear. ® Neurologia.
Hospital Infanta Cristina. Badajoz.

Introduccion y objetivo. Latécnicade SPECT
cerebral esta muy difundida parael estudio de
diferentes patol ogias neuropsiquiétricas, mos-
trando unael evadasensibilidad pero bajaespe-
cificidad. Por ello es fundamental la integra-
ciondesusdatosconlosdatosclinicos, pruebas
psiconeuroldgicas y resto de estudios de ima-
genrealizados. Esto eslo que intentamos mos-
trar de forma préctica con el siguiente caso
clinico. Caso clinico. Se expone el caso de una
paciente remitida por un cuadro de cefalea
cronicay alaqueserealizaunaSPECT cerebral
con ®¥™Tc-ECD. La valoracién se realiza de
forma cualitativa, por gradacion de color, y
semicuantitativa. Se encontrd una hipoperfu-
sion cortical difusa, con patrén parcheado, con-
servando actividad normal en region occipital.
Este patrén es gammagréaficamente i nespecifi-
co, y puede corresponder & 1. Patologia vas-
cular: afectacién de pequefio vaso, enfermedad
de Biswanger...; 2. Ingesta de sustancias psi-
coactivas,y 3. Patologia infecciosa: enferme-
dad de Creutzfeldt-Jakob, etc. Conclusiones.
El conocimiento de la historia clinica de la
paciente, con una anamnesis exhaustiva, asi
comolanormalidad delosresultadosdelaTAC
y de laboratorio nos ayudan a descartar estos
diagndsticosy relacionan el patrén hallado con
su cefalea crénica; en el momento actual esta
pendiente larealizacién de un estudio de con-
trol con tratamiento.
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