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COMUNICACIONESLIBRES
CEFALEAS

Carotidinia como for ma de presentacion de
hemicranea paroxistica

A.L. Guerrero-Peral, R.A. Marcos-Ramos,
M.V. Martin-Pérez, M.N. Herranz-Sanchez,
D. Jiménez de la Fuente, M.A. Ponce-Villares

Unidad de Neurologia. Hospital Rio Carrion.
Palencia, Espafia.

Introducciony objetivos. Mucho sehaescritoacer-
cadelaetiopatogeniadeunaentidad clinicamente
tan bien definidacomolahemicraneaparoxistica.
Sehaintentadoexplicar larespuestadeestoscua
drosalaindometacinaapuntandosuposibleorigen
cervical. Ena gunosenfermossedesencadenan por
€l estimulodedeterminadaszonasgatilloalliloca
lizadas. Laexcepciona irradiaciondel dolor obser-
vadaen el presentecaso apoyaclaramentedicha
teoria. Caso clinico. Varén de 34 afios con el
antecedentedeun episodiodesimilarescaracteris-
ticasy menor duracion cinco afiosantesdel proceso
guenosocupa. Consulto por episodiosrepetidosde
dolor lancinantesin desencadenantesapreciabl es.
El dolor se originaba en labase del cuello, y se
irradiabapor el trayecto carotideo derecho hasta
mejilla raiznasal y ojoipsilateral es, acompafian-
dosedeinyecciénconjuntival, lagrimeo, conges-
tibnnasal y rinorrea. Cadabrotedurabaentre 15y
30minutosy serepetiade20a25vecesal dia, sin
dominanciashorariasaparentes. Laexploracion
neurolégica, RM y angio-RM fueron normales.
Antes de llegar a nuestra consulta recibi6 trata-
mientos con prednisonay verapamilo sin efecto
apreciable. Laindometacinaen dosisde 100 mg
diarioslogréel control absolutodel cuadro. Con-
clusiones. Aportamosun caso dehemicraneapa-
roxisticaconunadescripciénespontaneadedol or
originadoenlabasedel cuello, eirradiado por el
trayectocarotideo. Creemosdeinterésestadescrip-
cion clinicaya que apoya las teorias del origen
cervicogénicodeestetipodecefal ea.

Arteritis de células gigantes simulando
cefalea en brotes

M. Zurdo, F.J. Jiménez-Jiménez, E. Garcia-Al-
bea, P. Martinez-Onsurbe, A. Ruiz de Villaes-
pesa

Hospital Universitario Principe de Asturias. Alcala
de Henares, Madrid, Espafia.

Objetivo. Describir unapresentacionclinicaatipica
de arteritis temporal, simulando una cefaleaen
brotestipica. Caso clinico. Varénde 74 afios, sin
antecedentes personales o familiares de cefalea,
queconsultapor uncuadrodedosmesesdeevolu-
ciénconsistenteen 2-4 episodiosdiariosde15-10
minutos de duracion dedolor supraorbitarioiz-
quierdo asociado a ptosis palpebral, lagrimeo y
rinorreaipsilaterales, unodeloscual esinvariable-
menteledespertabadel suefio nocturno. Ademés
presentaba claudicacion mandibular y dolor en
articulacionesescapul ohumera es. Laexploracion
neurol 6gicafuenormal incluyendo pal pacionde
arteriastemporales. L aanal iticamostré unadiscre-
ta leucocitosis y un marcado aumento de VSG
(83mmen1h).LaTAC cranea fuenormal.La
biopsiadearteriatemporal mostré datoscompati-
blesconarteritisdecéd ulasgigantes. El tratamiento
con corticosteroidesmej oro espectacularmenteel
cuadro clinico. Conclusiones. Lascaracteristicas
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clinicasdel cuadro deeste pacientecorrespondian
aunacefaleaen brotes. Sin embargo, laedad de
comienzoy lacoexistenciadecl audicacionmandi-
bulary dolor escapul ohumeral hicieronsospechar
laposibilidad dearteritisdecélulasgigantes, que
fueconfirmadamediantebiopsia

DEMENCIASY NEUROPSICOLOGIA

Procedimientos de intervencion psicoldgica
para mejorar la competencia social de
personas que han sufrido dafio cerebral

A.Mufioz-Garcia, M. Moreno-Moreno, M.2M.
Ortiz-Gomez, M .2C. Vacas-Diaz

Facultad de Ciencias dela Educacion. Departamento de
PsicologiaEvolutivaydelaEducacion. Granada, Espafia.

Introduccidnyobjetivos. Lairritabilidady el com-
portamientoagresivosonal gunasdelassecuel as
més directamente asociadas alas dificultades de
adaptaci6n posterioresal dafio cerebral . Lasinter-
venciones psicol 6gicas centradas en el entorno
educativo son especiamente tilesparareducir los
efectosdisfuncional esquesobreel comportamien-
totienenestetipodetrastornos. Estacomunicacion
describe algunas de las consideraciones que el
educador enel &mbitoescolar debetener encuenta
parareducir lassecuel asconductal escitadas, cuyo
efectoseextiendeal mismosujetoy a restodelos
miembros del grupo-clase. Material y métodos.
Trasanalizar lacuestién quesubyaceal problema,
lassecuel asprincipalesy el modo en el queéstas
afectan ala capacidad adaptativadel sujeto, nos
centraremos en el andlisis tedrico-critico de los
principal esrecursospsi col 6gicosdelosquepuede
va erseel educador parareducirloscomportamien-
tosdisfuncional esdel educando, surgidoscomo
consecuenciadel dafio cerebral sufrido. Resultados
yconclusiones. El educador cuentaconunamplio
bagaj edetécnicasy procedi mientosquemejorania
capacidad adaptativay, endefinitiva, lacalidad de
vidadelapersonasquehan sufrido dafio cerebral .

Estimacion temporal y test del dibujo del
reloj en la demencia tipo Alzheimer

M. Gadea, A. Bueno, R. Redolat®, M.C. Cer
rrasco®, R. Espert, A. Gonzélez

Unidad de Neuropsicologia. Hospital Dr. Peset.
Valencia. *Area de Psicobiologia. Facultad de
Psicologia. Universidad de Valencia. ® Seccion de
Neurologia. Hospital Dr. Peset. Valencia, Espafia.

Objetivos. Comparar laactuacion deungrupo de
pacientes con demenciatipo Alzheimer (DTA)
frentealadeungrupocontrol enel test del dibujo
del reloj (TDR) y en una tarea de estimacion
temporal decortosinterval osdetiempo. Explorar
lacorrelacion entreambastareas. Pacientesyméto-
dos. Lamuestraestadcompuestapor 6 pacientescon
DTA probabley deteriorocognitivoleve(MM SE:
21-24)y 6controlessanos(MM SE: 28-30). Tareas:
realizar el TDR consistenteendibujar unreloj con
las manecillas indicando | as siete menos cuarto.
Estimaciontemporal: producir por ordenador inter-
vaosvaciosde5, 10y 25 segundos. Andlisisesta-
distico: lapuntuaciéndel TDRYy loserroresabso-
lutoscometidosen cadainterval o seanalizan con
no paramétrica paralas diferenciasy Spearman
paralascorrelaciones. Resultados. 1. El TDRmues-
tradiferenciassignificativasdebi doaunamayor
puntuacionenel grupocontrol.2. Enlastresmedi-
dastemporal esseobservandiferenciassignificati-

vasdebidasaunmayor nimerodeerroresabsolutos
en el grupo DTA. 3. El grupo DTA muestraun
aumentosignificativodel nUmerodeerroresabso-
|utosenfunciondelaamplituddel intervalo. 4. Se
obtienencorrelacionessignificativasnegativasen-
treel TDRYy |lastresmedidasdeestimaciontempo-
ral. Conclusiones. 1. EITDR diferenciaentregru-
posde pacientescon DTA y sujetos sanos. 2. El
deteriorodelaestimaciondecortosintervalosde
tiempo puede aparecer en fasestempranas dela
DTA. 3.LospacientesconDTA muestranunpa-
trondeerroresabsolutosdistintoenfunciondela
duraciondel intervaloaestimar. 4. L ossujetosque
obtienenmayorespuntuacionesenel TDR sonlos
guecometen menoserroresabsol utosenlasmedi-
dasdeestimaciontemporal .

Agnosia visual asociativa tras lesion
unilateral izquierda

M.a. Martinez, A. Nieto, F. Montén® J. Barroso

Unidad de Neuropsicologia. Facultad de Psicologia.
Universidad de La Laguna. * Servicio de Neurologia.
Complejo Hospitalario Nuestra Sefiora de la
Candelaria. Tenerife, Islas Canarias, Espafia.

Introduccion. DesdeL issauer sedefinelaagnosia
visual como unaperturbaci 6ndel reconocimiento
visual noatribuibleaalteracioneslinglisticas, dé-
ficit perceptivoelemental , ni deteriorointelectual.
Actua mentepermaneceel debatesobreloslimites
entre agnosia asociativa, agnosia aperceptivay
af asiadpticay suscorrel atosanatomopatol 6gicos.
Caso clinico. Pacienteconlesi6n occipitotemporal
inferiorizquierda, objetivadamedianteCTy RM,
y dteracionesdel reconocimientovisual. Losresul-
tadosdel aexploraciondemuestran queestapreser-
vadalacapacidadintelectua, el lenguajeoral y el
reconocimientoauditivoy téctil. Lapacientepre-
sentaunaamnesi aanterogradasevera. El reconoci-
mientovisual deobjetos, | etrasy pal abras, colores
y carassehallaalterado. Loserroresdedenomina-
¢ién son mayoresquelosdedesignacion. El agru-
pamiento de objetos por funcion esté alterado.
Puedecopiar dibujosy realizar emparejamientos
segUnformay color. L aescrituraestaconservada.
Conclusiones. Proponemos que se trata de una
evidenciadeagnosiavisual asociativatraslesion
unilateral izquierda. Lapresenciadealteraciones
enel reconocimientoqueafectaaobjetos, pal abras
y caras cuestiona la propuesta de Farah (1990)
seglinlacual laconcurrenciadeestostresdéficit
implicalapresenciadel esionesbilaterales.

Niveles séricos de alfa-caroteno, beta-caro-
teno y vitamina A en la enfermedad de
Alzheimer

F.J.Jménez-Jiménez, JA.Molina® F.de Bustos”,
M. Orti-Pareia, J. Benito-Ledn® A. Tallon®

Servicio de Neurologia. Hospital Principe de Asturias.
Alcala de Henares. * Servicio de Neurologia.  Servicio
deBioguimica. Hospital 12 de Octubre. Madrid, Espafia.

Introducciony objetivos. Laetiologiadelaenfer-
medaddeAlzheimer (EA) esdesconocida, aunque
sehanimplicado numerososfactores, entrelosque
destacan|osfendmenosoxidativoscel ulares. Tanto
el afacomoel beta-carotenoy lavitaminaA tienen
propiedadesantioxidantes. El objetivodeesteestu-
dio esdeterminar si nivelesséricosbajosdeestas
sustanciaspodrian constituir unfactor deriesgoen
laEA. Pacientesy métodos. Seincluyeron 38 pa-
cientesdiagnosti cadosdeprobabl eenfermedad de
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Alzheimer (criteriosSNINCDS-ADRDA, 1984),y
42 controles, pareadosensexoy edad. Semidioel
peso, € indicedemasacorpora y el test Minimen-
tal (MMSE). El andlisisdelosniveles séricosde
alfa-caroteno, beta-carotenoyvitaminaA seredizo
por cromatografialiquida(HPL C). Resultados.L os
nivelesdealfa-carotenonomostrarondiferencias
entreambosgrupos. Sinembargo, losnivelesde
beta-carotenoy vitaminaA fueronsignificativa-
mentemasbajosenlospaci entescon EA respecto
al grupo control. Los niveles séricos de las tres
sustanciasnosecorrel acionaronconlaedaddelos
pacientes, con la edad de comienzo de la EA,
duraciéndelaenfermedad ni conlosval oresdel
MM SE. El pesoy e indicedemasacorporal fueron
significativamentemasbajosenlospacientescon
EA. Conclusion. Los niveles séricos bajos de
beta-carotenoy vitaminaA enlospacientesconEA
pueden ser debidos al déficit de su aporteen la
alimentacion, aungue no se descarta su posible
relaciénconel riesgodepadecer EA.

Niveles de selenio en el LCR en la enferme-
dad de Alzheimer

I. Meseguer, JA. Molina® F.J. Jménez-
Jiménez", M.V. Aguilar, C.J. Mateos-Vega,
M.J. Gonzé_llebz-Muﬁoz, F5 de Bustosz,
M. Orti-Pargja”, M. Zurdo", A. Berbel %,
E. Barrios®, M.C. Martinez-Parra

DepartamentodeNutriciény Bromatol ogia. Facultad
de Farmacia. Universidad de Alcala de Henares.
Servicio de Neurologia. ° Servicio de Bioguimica.
Hospital 12 de Octubre. Madrid. °Servicio de
Neurologia. Hospital Principe de Asturias. Alcala
de Henares, Madrid, Espafia.

Introducciony objetivos. Laetiologiadelaenfer-
medaddeAlzheimer (EA) esdesconocida, aunque
se han implicado numerososfactores, entre los
quedestacanlosfendmenosoxidativoscelulares.
El selenio esun constituyentedelagl utati on-pe-
roxidasa, enzimaimplicadaen|osfendmenosde
estrésoxidativo. Losresultadosdelosestudios,
tanto deestaenzimacomo del propioselenio, en
la EA son controvertidos. El objetivo de este
trabajo esdeterminar losnivelesdeselenioenel
L CR depacientescon EA. Pacientesy métodos.
Se incluyeron 27 pacientes diagnosticados de
probable enfermedad de Alzheimer (criterios
NINCDS-ADRDA, 1984), y 34 personascontro-
les, pareadosensexoy edad. Semidid el peso, el
indice de masa corporal y test Minimental
(MM SE). Ladeterminaciondesel enio seefectud
conun espectrofotémetro deabsorcionatémica.
Resultados. Noseobjetivodiferenciasignificativa
delaconcentracion de selenio en el LCR entre
ambosgrupos. El pesoy el indicedemasacorporal
fueron significativamente més bajos en | os pa-
cientes con EA. El nivel de selenio tampoco se
correlaciond conlaedad delospacientes, conla
edaddecomienzodelaEA, duraciondelaenfer-
medad, indicedemasacorporal, ni conlosvalores
del MM SE. Conclusion. Laconcentraciondese-
lenio en el LCR no estéa relacionada con los
fendmenosdeestrésoxidativodescritosenlaEA.

Tolerancia atacrina: la experiencia en una
unidad de demencias

J.M. Molté-Jorda, |. Pastor-Garcia, |. Beltran-
Blasco, R. Gonzédlez-Aniorte, M. Asensio-
Asensio, R.M.2 Sanchez-Pérez
ServiciodeNeurologia. Hospital General Universitari
d'Alacant. Alicante, Espafia.

Introducci6n. Lacomercializaciondeinhibidores

delacolinesterasaparael tratamiento delaenfer-
medad deAlzhei mer hasupuestounimportante
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avanceen estecampo. Su uso seasociaaefectos
secundariospotencialmentegravesque pueden
limitar su utilizacion. Objetivo. Nuestroobjetivo
hasido evaluar laincidenciadeefectossecunda-
riosentrelospacientesqueestanrecibiendotrata-
miento contacrinaenlaunidad dedemenciasde
nuestro centro. Pacientesy métodos. Entotal se
tratade 69 pacientes (50 mujeresy 19 varones)
diagnosti cados mediante nuestro protocolo de
estudio en fase leve 0 moderada. El periodo
de observacionseextiendeentremarzode 1994y
junio de 1998. Resultados. Laedad mediaenel
diagndsticofuede70,1afios, el tiempomediode
evoluciénde30,3mesesy lapuntuaciénmediaen
el Minimental del17,5puntos. V eintepacientesno
presentaron ef ectos secundariosy 23 pacientes
abandonaron el tratamiento por efectossecunda-
rios, 13 por intoleranciadigestivagravey 6 por
elevaciondeALT.Conclusion. Aunguelainciden-
cia de efectos secundarios en nuestra serie es
inferior alacomunicadaenlabibliografia, debe
seguirsealabusquedade nuevosfarmacoscon
mejor tolerancia.

Test de fluencia verbal en pacientes de
neurologia sin demencia de una poblacion
con bajo nivel cultural

C. Carnero-Pardo, A. Lendinez, J. Maestre-
Moreno

ServiciodeNeurologia. Hospital VirgendelasNieves.
Granada, Espafia.

Introduccion. El test defluenciaverbal (TFV),a
pesar de su sencillez y brevedad, es una tarea
cognitivacomplejamuy sensibleal dafiocerebral,
enespecial al deteriorocognitivo, porloqueesta
incluidoennumerosasbateriasneuropsicol 6gi-
cas. L osdatosnormativosdisponiblesproceden
en sumayoriade sujetosnormalesconun nivel
educativomedio-alto, porloquelautilizacionde
estapruebaen entornoscon caracteristicasaprio-
ri claramente diferentes, y més conociendo la
importanteinfluenciadevariablessociodemogréa-
ficasenlostestsneuropsi col 6gi cos, puedeinducir
aimportanteserrores. En estetrabajo seexponen
losresultadosdeun TFV ensujetossindemencia
vistosenunaconsultadeneurol ogia, y seestudian
lasposiblesvariablesqueloinfluyen. Pacientesy
métodos. SeaplicounTFV (nombrar animalesen
unminuto), atodoslospaci enteseval uadospor un
mismo neurélogo (CCP) durante los meses de
mayoYy junio 1988, quecumplianlossiguientes
criterios: mayor de55 afiossin quejasdepérdida
dememoria, déficit cognitivosoal teracionesneu-
roconductual es, sinsospechadedeteriorofuncio-
nal cognitivo-dependiente parael acompafiantey
sin problemasparalacomprensién-expresionver-
bal; paracadapacienteserecogieronunaseriede
variablessociodemogréficasy clinicas. Serealiz6
unestudioderegresionlineal multivariado, utili-
zando como variabledependiente (VD) losresul -
tadosdel TFV eintroduciendo enel modelotodas
lasvariablesestudiadas. Serealizaigual menteun
estudiodescriptivodelaV Dy delasvariablesque
resultansignificativasenel analisisderegresion.
Resultados. Seevaluaronuntotal de138 sujetos.
Lasvariablesqueresultaron significativasen el
andlisis fueron: edad, sexo, anos de estudios y
diagnastico (posibilidad tedricadeinducir dete-
rioro cognitivo). Parael grupo completo seobtu-
vieron los siguientes estadisticos: media 16,07,
desviaciontipica5,24, medianal5, P, 10, P.9.
Paral osdistintossubgruposdelasvari ablesinfiu-
yentes, el nimero de sujetos/media/desviacion
tipicafue: 1. Sexo: varon 54/17,8/6,6; mujer
84/14,9/4,3; 2. Afios de educacion: ninguno
13/11,4/2,3; menosde 10 afios (estudioselemen-
tales) 87/15,2/4,3; masde 10 (estudiosmediosy
superiores) 38/19,1/5,9. 3.Diagndstico: posibili-

dadtedricadeinducir deterioro54/14,4/4,6; sin
posibilidadtedricadeinducir deterioro84/17,1/5,3.
Todaslasdiferenciasentrelosdistintossubgrupos
resultaronsignificativas(p< 0,05). Laedad mos-
troigualmenteunacorrel acion débilmentepositi-
va r=-0,245, p< 0,01. Discusion. Nuestrosresul-
tados muestran unos valores inferiores a otros
gruposnormativospublicados, |o quepuedeex-
plicarsepor laaltaproporcidndesujetosconbajo
nivel educativo (72,4% con estudiosel emental es
oanalfabetos) y lainclusiénenel grupodesujetos
con procesosquepotencia mente puedeninducir
undeteriorocognitivo (todoslossujetospor deba-
jodel Percentil 10 eran portadoresdeestetipode
patologia), si bien sedescarté razonablementeuna
demenciapor laausenciadequejassubjetivas, la
inexistenciadedeteriorofuncional cognitivo-de-
pendienteajuiciodel acompariantey porlaimpre-
siénglobal del neurdlogoexaminador traslacon-
sulta; lainclusion deestos dltimosestajustificada
por nuestrointerésen aplicar estapruebaconfines
diagndsticosen unaconsultadeneurologiay no
enestudiospoblacionales, siendoenestegrupode
enfermosenlosqueconmasfrecuenciaseutiliza-
raunapruebadiagndstica.

Compromiso cognitivo en pacientes con
enfermedad de Chagas en estadio croénico.
Evidencias electroneurofisioldgicas de
compromiso cerebral obtenidas por medio
del potencial P300y deelectr oencefal ogr afia
cuantificada

J.O. Prost, H. Romero-Villanueva, A.M.2
Morikone, G. Polo, A.M.2 Bosch

Seccion de Neurofisiologia. Servicio de Neurologiay
Servicio de Cardiologia. Hospital Municipal
Bernardino Rivadavia. Buenos Aires, Argentina.

Introduccion. Laenfermedad de Chagasesuna
parasitosisampliamentedifundidaen nuestrome-
dio. Las complicaciones mas conocidas de la
etapacroénicadelaenfermedad son cardiacasy
digestivas(estoUltimomaésfrecuenteenBrasil).
El compromiso neurol 6gi co esde conocimiento
maésreciente, aunque sehan reunido yaabundan-
tesevidenciassobrelaagresion del sistemaner-
vioso periférico. Se haempezado a estudiar la
agresion al sistema nervioso central, y se han
encontrado alteracionestomogréficasy bajoren-
dimientoen pruebasneuropsi col 6gicas. Objetivo.
Esel propésito delapresenteinvestigacion eva-
|uar lapresenciadeindicadoresel ectrofisiol 6gi-
cosdedeterioroendosestudiosquehandemostra-
dosutilidadenestafuncion: el potencial cognitivo
P300y laelectroencefal ografiacuantificada(car-
tografiacerebral). Pacientesymétodos. Seestu-
diaron 35 pacientesconedadesentre26y 55 afios,
|os cual es se compararon conun grupo control
del mismo nimero desujetos, con edadesde 29
a55 afios. Resultados. Seobservé unalatenciade
la onda P3 mayor en el grupo en estudio
(331,24 + 24,02) que en el grupo control
(318,86 + 23,18) (p= 0,01716). Noseobserva-
rondiferenciasenlasamplitudesdedichaonda
Enlacartografiacerebral seobservédiferencia
significativaenlapotenciarelativadelabanda
beta 1, la cual es menor en los pacientes
(p= 1,62834E-5) y enlafrecuenciadominante,
guees1Hzmenor enloschagésicosrespectoa
loscontroles(p= 0,01077).El andlisismultiva-
riado aplicado al EEG cuantificado mostré la
presenciadetrespoblaciones: ungruponormal,
un grupo de chagasicosconincremento alfay
otrogrupo dechagéasicoscondecrementoalfae
incrementodeltay theta. Por Gltimo, seevaludla
proporcién desujetos chagasicosquesecl asifi-
carian consignosinequivocosdedeteriorosegin
|aspautas utilizadas habitual mente en estosestu-
dios(latenciadeP3mayor a3DE delamediapara
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laedad, inversiondelarelacionalfa/thetay fre-
cuenciadominantemenor de8 Hz). Seclasifica-
ron como patol 6gicosel 20% delosEEG cuanti-
ficadosy el 11,43%del ospotencial escognitivos.
Noseencontré correlacionentreel compromiso
neurolégicoy el cardiaco. Conclusiones. Existen
francosindicadoreselectrofisiol 6gicosdecom-
promisocerebral enel estadiocronicodelaenfer-
medad de Chagas, siendo éstalaprimeracomuni-
cacion en ese sentido. Los hallazgos son
rel acionabl esconlosobtenidosenpruebasneuro-
psicol 6gicasoneurorradiol 6gi casy deben sugerir
futurasinvestigacionesen estesentido.

Ejecucion diferencial y caracteristica del
test del dibujo del reloj en la demencia tipo
Alzheimer

A.M.2Bueno, M. Gadea, J. Chirivella, R. Espert,
A. Gonzélez*®

Unidad deNeuropsicologia. Hospital Dr. Peset. Area
de Psicobiologia. Facultad de Psicologia. Univer-
sitat de Valéncia. * Servicio de Neurologia. Hospital
Dr. Peset. Valencia, Espafia.

Introduccién. El testdel dibujodel reloj (TDR) es
unapruebade deteccidn (screening) sencilla,rapi-
day de féacil aplicacion empleada tanto en la
précticaclinicacomoeninvestigacionparavalo-
rar el estado cognitivodel sujeto. EvalUadiferen-
tesmecanismosimplicadosenlaejecuciondela
tarea, fundamental mentefuncionesvisuopercep-
tivas, visuomotorasy visuoconstructivas(planifi-
caciony ejecucion motoras). Objetivo. Comparar
lagjecuciénen TDR de 20 pacientesdiagnostica
dosdedemenciatipoAlzheimer probable(grupo
DTA), conunaedad mediade67,45 + 8,77, frente
a20 sujetoscontrolessin patol ogianeurol 6gicay/
o psiquidtricaconocida(grupo control) conuna
edad mediade 65,70 + 7,91. Pacientesymétodos.
A ambos grupos de sujetos se les administré el

TDRensucondiciondedibujolibre. Losrelojes
fueronanalizados utilizandolaescaladescriptiva
Comprensive Scoring System(CSS). Seaplicdla
prueba no paramétrica de laji a cuadrado de
Pearson a cada apartado de la escala CSS para
ambosgrupos. Resultados. Seobtuvierondiferen-
ciasestadisticamentesignificativasentrelosdos
grupos (DTA y control) en 7 de los 15 items
analizados(rotaciéndel papel a dibujar, coloca
ciéndelosnimeros, presenciadedosmanecillas,

presenciadel minutero, proporcioncorrectadelas
manecillas, union delasmanecillasy existencia
deun centro). Conclusiones. L osdatosmuestran
lagjecuciondiferencial en TDR delossujetoscon
demenciatipoAlzheimer conrespectoal ossuje-
tos controles. Las caracteristicas comunes del

grupoDTA a dibujar unreloj podrian ser sugeren-
tesdeestapatol ogiaoindicativosdedemencia, lo
cual resulta muy Util en la tarea de deteccion
precozdelademenciatipoAlzheimer, especial -

menteenlosserviciosdeatencion primaria.

Laregresion en el lenguaje: una per spectiva
neur opsicoldgica

R. Villalobos® Y. Gonzdlez, C. Martinez,
T. RodrigHez, E. Campos, B. Lopez, |I.
Rodriguez

Servicio de Neuropsicologia. Universidad Auténoma
San LuisPotosi. Servicio deNeuropediatria.  Clinica
de Epilepsia. " Hospital Central. San Luis Potosi,
México.

Objetivo. Identificar losfactoresneuropsi col 6gi-
cosdemayor utilidad paradeterminar patologia
organicalocalizadaen pacientesconalteraciones
del lenguaje. Pacientesy métodos. Seanalizaron
2 casos Ciegos con un examen neurol 6gico sin
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datosdelateralizaciony Gnicamenteal teraciones
enel lenguaje; enambosexistiaconocimientode
alteracionesEEG pero sedesconocialalocaliza-
ciéndedichapatol ogia. Asimismo, selesrealizd
aambos casos unaval oracion neuropsicol 6gica
completaqueincluyd: orientacion, praxias, gno-
sias, atencion, memoria, actividad intelectual y
lenguaje. Después de un andlisis detallado se
correlacionaron lasvariablespredictivasmasim-
portantesparadeterminar lasalteracionesfocales
mésindicativasdeafasiasdel desarrollo. Resulta-
dos. El primerodelosdoscasosclinicospresenta
undesarrolloestructuradodel lenguajeque, tras
un periodo convulsivo, tiendeadesaparecer, sien-
doactual mentedesonidosguturales. El segundo
caso muestraun retraso enlamaduraciondelos
procesoscompl g os, resultado deundéficit gene-
ralizado que incluye en su haber el lenguaje.
Existendiferenciassignificativasenamboscasos
gueabarcandivergenciasentrelafocalizaciondel
trastornopor unladoy undafiogeneralizado por
el otro. Conclusiones.Lapresenciaderegresion
enel lenguajeesel factor predictivo mésimpor-
tante paradeterminar alospacientesdealtoriesgo
paraafasiasadquiridasdel desarrollo, principal-
menteen aquellostrastornosqueno puedenrela-
cionarsedirectamenteaunaetiol ogia, presentan
un conjunto desintomas extremadamente com-
plejos, afectan todoslosaspectosdel lenguajey
vanasociadosaotrostrastornosevolutivos.

Anosognosiaen discinesiatar dia, correlacion
con falta de conciencia de enfermedad en
esquizofrenia

C. Arango-L 6pez
Maryland Psychiatric Research Center. Medical
School. University of Maryland. Baltimore, EE.UU.

Introducciony objetivos. Lamayoriadelospa-
cientes con esquizofreniay discinesiatardiano
percibenlosmovimientosanormales. Lafaltade
concienciaenlaenfermedad mental esel sintoma
mésprevalenteenlaesquizofrenia. Enesteestu-
diointentamosevaluar si ambostrastornosestan
relacionadosy por tanto pueden deberse auna
disfuncién cerebral comun. Pacientesymétodos.
Lamuestra esta formada por 43 pacientes con
diagndsticoDSM-I11-R deesqui zof reniaqueacu-
dianaunaUnidad de Trastornosdel Movimien-
to. Unapuntuacion minimade dosen laescala
Maryland Psychiatric Resear ch Center Involun-
tary Movement Scale (IMS) y el consentimiento
informado fueronloscriteriosdeinclusion. La
concienciaen laenfermedad mental seevalud
con la Scaleof Unawarenessof Mental Disorder
(SUMD). Seadministraron asimismo protocol os
sociodemogréficosy clinicos. Resultados. La
mitad delamuestrano percibianlosmovimien-
tosanormalesinvoluntarios. Estafaltade con-
ciencianoserelaciond convariablessociodemo-
gréficas o clinicas sobre la esquizofreniao la
discinesiatardia S6lodosdelasdimensionesde
concienciamedidasconlaSUMD secorrelacio-
naron significativamente conlaanosognosiaen
ladiscinesiatardia. Estas dimensiones fueron:
falta de conciencia de la enfermedad mental
(r= 0,35, p< 0,05) y faltade concienciadelas
consecuenciassocial esdelaenfermedad mental
(r=10,41, p< 0,01). Discusiényconclusiones.La
anosognosiaesmuy preval enteen pacientescon
esquizofrenia y discinesia tardia. La falta de
concienciadeenfermedad seasociasolo mode-
radamente con |laanosognosi aen movimientos
motores, por |0 que no seesperagueexistauna
Unicafisiopatol ogiaresponsable paraambostras-
tornos. Losclinicosdeben eval uar cuidadosamen-
te a estos pacientes en busca de movimientos
anormalesen lugar de esperar aquelospropios
pacientesrefierandichosmovimientos.
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ENFERMEDADESDESMIELINIZANTES

Evaluacion neur ofisiolégicaen pacientescon
esclerosis multiple clinica definida con
especial referenciaal estudiodelaondaP300

M.2F. Casanova-Gonzélez, J.A. Cabre-
ra-Gémez®, J. Aquino-Cias’, R. Aneiros-
Rivas®, R. Fernandez-Bermuidez
Departamento de Neurofisiologia Clinica. Hospital
Paquito Gonzalez. Cienfuegos.  Seccion de Escle-
rosis Mltiple. Servicio de Neurologia. Hospital Dr.
Gustavo Aldereguia. Cienfuegos. ® Clinica del Ado-
lescente. La Habana, Cuba.

Introduccién y objetivo. Las alteraciones de la
esfera cognitiva se han encontrado hastaen un
65% delospacientescon esclerosismltiple (EM).
El estudio de la onda P300 es un componente
positivodelargalatenciaqueestarel acionado con
lasfunciones cognoscitivas, laamplitud con la
atenciony lalatenciaconlacapacidad deproce-
samiento delainformacion. El objetivo deeste
estudioeseval uar el estudiodelaondaP300enun
grupo depacientescon EM. Pacientesymétodos.
SeestudiélaondaP300en 26 pacientes, 22 mu-
jeresy 4 varones (18-55 afios), con EM clinica
definida(criteriosdePoser etal),y conestudiosde
vel ocidad deconduccidnmotoray sensitivanor-
males. A todossel esrealiz6 unabateriade poten-
cialesevocadosmultimodales(PEM),imagenes
deresonanciamagnética(RM)y estudioinmuno-
|6gicodeliquidocefalorraquideo (LCR). Dieci-
siete pacientespadecian laformaclinicaexacer-
bacion-remision (ER) y 9 laforma progresiva
primaria(PP). LosPEM masalteradosfueronlos
potencialesevocadosvisuales(PEV) enel 60,6%
y los potenciales evocados somatosensoriales
(PESS) enel 66,7% delospacientesconEM. Al
comparar lasformasclinicasevol utivas, losPESS
fueron estadisticamente significativos, 78,6%
(p=0,03), enlaformaclinicaPP, lo que podria
explicarsepor el mayor compromisodelamédula
espinal deestosenfermos. Analizamoslosparg
metrosdelatenciaal picoy amplitud paratodos
lospotenciales, y realizamosandlisiscomparati-
vosen cuanto alaondaP300 con 26 sujetossanos
deedadesy sexossimilaresal osenfermos. Resul -
tados. Encontramosdiferenciassignificativaspara
lalatenciay laamplitud deP300entreel grupode
EM yloscontroles, enlalatenciaPz (m/s) 439 + 53
encontrolesy494 + 7,95enEM (p= 0,02) yenla
amplitud Pz (uV) 16,21 + 7,95 en controles y
9,91 + 5,66 (p= 0,005) enlosenfermos. Mientras
que la latencia Oz (m/s) en controles fue de
475+ 51y de485+ 106 en EM (p=0,03) y la
amplitudOz (uV) 14,4 + 5,91 encontrolesfrente
a8,78 + 8,5enlospacientes(p= 0,004). Seen-
contraron alteracionesdelaP300enel 38,4%de
lospacientesconEM y nosehallarondiferencias
significativasal compararlasconlasformaclini-
cas evolutivas (ER y PP), con las lesiones en
sustancia blanca cerebral en las RM, ni con las
alteracionesdel estudioinmunol 6gicodel LCR.
L ospacientescon mayor tiempodeevolucionde
laenfermedad mostraron anomaliasen 1aP300
significativamentesuperiores, 13,6 afiosfrentea
9,13 afos, quelosquetuvieronlaondanormal .
Conclusiones. Seestablecelanecesidad dereali-
zar unestudio comparativodelaondaP300y los
hallazgosdel osestudiosneuropsicol égicosenlos
pacientescon EM, enfasedeejecucion. Secom-
paran|osresultados obtenidos con otrosestudios
recientes, enlosqueseempledlaondaP300y se
concluyequeel aumentodelalatenciay ladismi-
nuciéndelaamplitud sonloselementosalterados
deestaondaenlospacientescon EM. El estudio
evolutivo delaP300, de facil ejecuciony bajo
coste, podriatener val or paralaevaluacionevolu-
tivadelasalteracionescognitivasenlospacientes
conEM.
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Niveles séricos de alfa-car oteno, beta-car ote-
noy vitamina A en esclerosis maltiple

F.deBustos, F.J. Jimenez—Jmenez JA. Mollna
C. de Andrés®, T. Gasalla M. Orti- -Pargja®, L.
Ayus&PeraIta A.Berbel ® F Castellano Millan,
J. Arenas, R. Enrlquez de Salamanca®

Servicio de Bioquimica. ° Servicio de Neurologia.
Hospital 12 de Octubre. Madrid. ®Servicio de
Neurologia. Hospital Principede Asturias. Alcalade
Henares, Madrid. ° Servicio de Neurologia. Hospital
Gregorio Marafién. Universidad Complutense.
Madrid, Espaia.

Introducciény objetivo. Laetiologiadelaesclero-
sismultiple (EM) esdesconocida, aunquesehan
implicadonumerososfactores, entrel osquedesta-
canlosfendmenosoxidativoscelulares. Tanto el
alfacomoel betacarotenoy lavitaminaA poseen
propiedadesantioxidantes. El objetivodeesteestu-
dio esdeterminar si nivelesséricosbajosdeestas
sustanciaspodrian constituir unfactor deriesgoen
laEM. Pacientesy métodos. Seincluyeron37 pa-
cientesdiagnosticadosdeEM definidapor criterios
clinicosy delaboratorio (criteriosPoser, 1983),y
36 personascontroles, pareadosen sexoy edad.
Todosl ospacientesfueron estudiadosduranteun
brote(22 durantee primer brote, 10enel segundo,
unoenel terceroy unoenel quinto), salvo3 pa-
cientes, que presentaban un curso créni-
co-progresivo. El andlisisdelosnivelesséricos
dealfa-caroteno, beta-carotenoy vitaminaA se
realizé por cromatografialiquida(HPL C). Resul-
tados. Los niveles séricos de alfa-caroteno,
beta-carotenoy vitaminaA nomostrarondiferen-
ciasentreambosgrupos. Losnivelesséricosdelas
tressustanciasnosecorrel acionaronconlaedadde
lospacientes, conlaedad decomienzodelaEM ni
con laduracién deésta. Conclusion. Losniveles
séricos de estas sustancias antioxidantes no son
marcadoresdelaactividaddelaEM.

Niveles de nitratos en LCR y plasma de
pacientes con esclerosis maltiple

JA. Nayarro, F. deBustos, C. deAndres JA.

Molina’,F.J.Jiménez-Jiménez M. Ortl Pareja

T. Gasalla A. Talon- Barranco A. Marti-

nez-Sdlio, J. Arenas

Servicio de Bioquimica. ° Servicio de Neurologia.
Hospital 12 de Octubre. Madrid. ®Servicio de
Neurologia. Hospital Gregorio Marafién. Madrid.
“Servicio de Neurologia. Hospital Principe de
Asturias. Alcala de Henares, Madrid, Espafia.

Introducciény objetivos. El 6xidonitrico, como
radical libre mediador delaexcitotoxicidad, ha
sidoimplicado enlapatogénesisdelaesclerosis
multiple(EM).Losestudiosrealizadosparadeter-
minar susnivelesenel L CR depacientesconesta
enfermedad hanrevel adoresultadoscontradi cto-
rios. El objetivodel presentetrabajoesanalizarlos
nivelesdenitrato (derivadodel 6xidonitrico,més
estable) enel LCRy plasmadepacientesconbrote
de EM. Pacientesymétodos. Seincluyeron11 pa-
cientesdiagnosticadosdeEM definidapor crite-
rios clinicos y de laboratorio (criterios Poser,
1983), y 25 personascontrol es, pareadosen sexo
y edad. Todos los pacientes fueron estudiados
duranteunbrote(6duranteel primer brote, 4enel
segundoy unoenel quinto). Ladeterminacionde
nitrato en plasmay L CR serealizd mediante un
método cinéticodereducciénconcadmioy ang
lisisenespectrofotdmetro, deacuerdocon Cortas
y Wakid. Resultados. Losnivelesdenitratoenel
L CRdelospacientescon EM nomostrarondife-
renciascon respecto alosdel grupo control; sin
embargo, |osnivelesen plasmafueronsignificati-
vamentemasbajosenlospacientesconEM. Estos
val oresnosecorrel acionaronconlaedad, edadde
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comienzo ni duraci éndelaenfermedad. Conclu-
sién. Losnivelesdenitratoenel LCRnosonun
marcador deactividaddelaEM.

Estudiodelosnivelesdemoléculasdeadhesion
intercelular tipo | solubles (ICAM-1) en un
grupo de pacientes con esclerosis multiple:
seguimiento lineal

A. Casado- Torres C. Gama Tortosa
J. Mufioz- VICO P. Serrano-Castro P Guarda—
do-Santervés®, J Vazquez- Vlllegas

SerV|C|0 de Neurologia. Hospital Torrecardenas. Al-
merla ® Inmundloga. ResidentedeMedicinadeFamilia.
© Seccion de Inn‘unologla Laboratorio del Hospital
Torrecérdenas. ¢ Médico de Familia. Almeria, Espafia.

Introduccion. Lasmol éculasdeadhesion (MA)
parecenfundamental esenlamigraciénleucocita
ria, unodelosprimerosacontecimientosdel pro-
cesodesmielinizante; puedentener implicaciones
terapéuticasy susconcentracionesrelativaspo-
drian servir paraobtener marcadoresfiablesde
actividad biol 6gicagquepermitieran el reconoci-
mientodebrotes, formausual deevoluciondela
enfermedad quequedaasi caracterizada. LasMA
pueden estar expresadasen lasuperficiecelular o
libresenplasmaoliquido cerebrospinal. Lacuan-
tificaciondeéstasen plasmaesunmétodosencillo
gue hasido propuesto como marcador deactivi-
dad en numerosos estudios. Los niveles de un
mismo pacientesehan estudiadoinfrecuentemen-
teduranteun periodo prol ongado paradeterminar
el perfil’ decadaunoy contrastarloconlaevol u-
cionclinica. Objetivoy pacientes. Nospropusi-
mosrecabar lacolaboracion de 7 pacientescon
EM definiday dos controles, para determinar
10 niveles mensuales consecutivos de MA:
ICAM-1. Resultados. L os resultados muestran
mayor variabilidaddenivel esplasméticosenlos
pacientes, elevacion de niveles al iniciar trata-
miento coninterferon enun caso, correlaciénde
descenso con brotes bien definidaen dos casos.
Conclusiones. Noexistid correlacionfirmeentre
descensos de nivelesy aparicién de brotes; los
nivelesde M A en pacienteseran masinestables;
precisamosunmayor nimerodeestudiosconmas
€asos, y un seguimiento minimo anual.

EPILEPSIA

Sindrome ‘blip’: una entidad heterogénea

A. Arjona

Consulta de Neurologia. Hospital Cruz Roja
Espafiola. Cérdoba, Espafia.

Introduccién y objetivos. En 1996, J.W. Lance
(J Neurol Neurosurg Psychiatry 1996; 60: 437-8)
describi6 12 pacientesquepresentaban unacurio-
sasintomatol ogiaqueagrup6 bajoladescripcion
de* sensaci 6n depérdidade conocimientoinmi-
nente’. Concluy6 quesetratabadeunfenémeno
idiopéticoy benignodenatural ezacuasi epil épti-
ca. Lodenominé comosindrome*blip’ (SB). El
objetivodeestetrabajo esinvestigar lafrecuencia
deestesindromey susposiblescausas. Pacientes
y métodos. Serevisaronlashistoriasclinicasde
todoslospacientesval oradosen unaconsultade
neurologia desde enero a junio de 1998 y se
sel eccionaron aquelloscuyo motivo principal o
secundariodeconsultafuecompatibleconel SB:
sensaci 6nextrafia, similar aladescritapor Lance,
debrevessegundosdeduraciony no acomparfiada
deotrossintomasni rel acionadaconel ortostatis-
mo. Resultados. Del0s264 paci entesestudiados,
6(2,2%) presentaronun SB: 5varonesy unamuj er
de edades comprendidas entre 37y 73 afios. El
diagndsticodefinitivofue: idiopético (3 casos),

trastorno del suefio (2 casos) y shuntporto-sisté-
mico. Conclusiones. 1. El SB es una entidad
frecuente de etiologia idiopética y secunda-
ria; 2. Esposiblequeenalgunosenfermosindi-
quelapresenciade hipersomniadiurnano recono-
cidapor el paciente.

Epilepsia primaria de la lectura. Presen-
tacion de dos casos

E. Orts-Castro, |. Lépez-Zuazo, E. Botia-Pa-
niagua

Unidad de Neurologia. Hospital General La Mancha
Centro. Alcazar de San Juan, Ciudad Real, Espafia.

Introduccion. Laepilepsiaprimariadelalectura
(EPL) esunsindromeelectroclinicoincluidoden-
trodelasepil epsiasidiopéticasrel acionadasconla
localizacion. Sedefinepor lapresenciademioclo-
niasdelamuscul aturamandibul ar desencadenadas
traslalectura, que pueden progresar aunacrisis
tonicocl6nicageneralizada. Laexploracion neuro-
|6gicay el trazado EEG basal sonnormalesenla
granmayoriadel ospacientes. Sinembargo, €l EEG
durantelalecturadesencadenadescargasparoxis-
ticasepileptiformesgeneralizadaso sobrelasre-
gionesfrontotemporales, mésacusadasen el he-
misferiodominantey, enocasi ones, seacompafian
desacudidasmiocl 6nicasdelamuscul aturamandi-
bular. Casosclinicos. Presentamosdospacientes
guecumplencriteriosde EPL . Enambospudimos
objetivar crisismioclénicasmandibularesconre-
gistroscriticosEEG s multéneosdurantelalectura.
Enun pacienteexistian antecedentesfamiliaresde
epilepsiaenunaprimahermana. Enel otropaciente
seestudiaron clinicamentey medianteEEG basal ,
traslalecturasilenciosay envozalta, alosfamilia-
resdeprimer grado. Enel registro EEG basal dela
madreapareci erondescargasepil eptiformesinter-
criticastotal menteasintométi casqueluegonose
repitierontraslalecturasilenciosaoenvozalta Los
estudios de neuroimagen practicados a los dos
pacientesfueronnormales. Lascrisissecontrola-
ron satisfactoriamente con val proato sodico en
monoterapia. Conclusiones. Queremosresaltarlas
caracteristicasel ectroclinicasdeestesindrometan
peculiar asi como hacer constar la necesidad de
interrogar detenidamente sobrelascircunstancias
deapariciéndelascrisisaunpacientequeacudaa
consultar por una supuesta crisis tonicocl6nica
generdizada.

Muerte subita inesperada en epilepsia

C. Montes—Gonzan R. Ieljewa S. Gonza
lez-Bar6n®, JM. Te|je|ra

# Unidad deNeurofisiologia Clinica. ClinicaCendisa.
Orense ®Ingtituto Anatémico Forense. Navarra.
Departamento deFisiologia. Facultad de Medicina.
Méalaga. °Servicio de Neurofisiologia Clinica.
Complejo Hospitalario de Toledo. Toledo, Espafia.

Introducciony objetivos. Lamuertesibitainespe-
radaen epil epsiasuponeunaproporcidnsustancia
delasmuertesen epil épticos. Perosuincidencia,
factores de riesgo y fisiopatol ogia permanecen
précticamente desconocidos. Se espera que esta
revisionsealtil paraaquellosquehan encontrado
estefendbmenoy sehan preguntado sobrelascom-
plicaciones fatales de la epilepsia por si misma.
I ntentaremos definir el fenémeno, construir un
perfil del individuo méasprobablementeafectado
convistasalaprevencion,y analizarlosmecanis-
mosposibles. Método. Revisamoslaliteraturaso-
bre el tema publicada en los Ultimos 15 afios.
Resultados. Sedefinemuertestbitainesperadaen
epilepsia como aquella muerte repentina de un
pacienteepil éptico, por otrapartesano, quecoinci-
deconunacrisiso sospechadecrisis, enausencia
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detraumatismo, estado epiléptico, aspiraciénuotra
causaidentificable. Encuantoal afisiopatol ogia, el
mecani smomasprobablepareceser el cardiovas-
cular debido a arritmia fatal y se bargja como
posiblecentro cortical arritmogénico, segiindatos
experimentales, lainsula, cuyofuncionamientose
dterariadurantelacrisis. Conclusiones. Sesugie-
renvariasguiasparal osclinicos: especial atencion
al seguimientodemedicaciénanticomicial enepi-
lepsia postraumética o con lesidn de otra causa,
especia menteenloscasosconmayor variabilidad
delospatronesel ectroencefal ogréficos, y prohibi-
cion especial de alcohol en estos casos. Serén
necesarios mas estudios poblacionales y experi-
mental esparaclarificar el mecanismoy mediosde
prevenciondeestefenémeno.

INFECCIONES

Rabdomidlisis severa por influenza A

A.P.Sempere, A. Ferrer, T. Slmon M. Huertas,
L. Bailén, J. Martinez- Gwllen S. Mola

Servicio de Cuidados Intensivos. “Servicio de
Medicina Interna. Hospital Vega Baja. Orihuela,
Alicante, Espafia.

Introducciony objetivos. Determinadosprocesos
infecci osos pueden ocasi onalmente producir un
cuadroderabdomidlisis. Presentamosun cuadro
derabdomidlisis severasecundario ainfeccion
porinfluenzaA. Casoclinico. Varondel5afiossin
antecedentesdeinterés, quedesarrollacuadrode
rabdomidlisisen el contextodeun cuadrofebril.
El pacientedesarroll6fracasorenal levequeevo-
lucionéfavorablemente. LaCK lleg6hastacifras
de1.000.000U/L.Labiopsiamuscular, queinclu-
yoestudiodemiopatiasmetabdlicas, fuenormal .
L osestudiosserol 6gicosconfirmaron unainfec-
cion aguda por influenza A. La evolucion del
paci entefue satisfactoriacon normalizacion del
estado clinicoy delasenzimasmuscul ares. Con-
clusion. Larabdomidlisispuedeser unacomplica
ciondeloscuadrosgripalespor influenzaA. El
pronostico suel eser favorabl e, dependiendo del
grado deafectacionrenal.

Tempo de demora diagnéstica na para-
paresia espastica tropical por HTLV

J. Carod-Artal, C. Caires-Santos

Rede de Hospitais do Aparelho Locomotor. Hospital
SARAH. Brasilia DF, Brasil.

Introdug&o. A paraparesiaespasticatropical (PET)
éumadoencaproduzidapelovirusHTLV tipol e
11, decurso progressivo. Objectivos. Determinar
interval o detempo desdeiniciodasintomatologia
clinicaatéodiagnosticode PET. Doenteseméto-
dos. Andliseretrospectivo de44 pacientesdiag-
nosticadosdePET emHospital SarahdeBrasilia.
Tratava-sede30 mulherese 14 homens, comuma
idademédiade 52,3 anos (oscilando entre 29 a
81). Emtodosospacientesforam diagnosticados
por ELISA econfirmado por Western Blot. Em
médiade3 pacientesfoi feito o diagndsticosoro-
16gico no liquor cefal orraquiano. 26 pacientes
realizaramressonanciamagnéticamedular. Em
10 pacientesformadetectadosfatoresderisco: 5
paci enteshaviamrecebidotransfusdo sanguineae
outros5teriam antecedentesdeenfermidadesde
transmissdo sexual . Resultados. O tempo média
dedemoraentreoiniciodaclinicaeaconfirmacéo
diagnosticadeinfeccdopeloHTLV foi de10anos,
comosval oresextremosentre6 mesese24anos.
Conclusdo. E necessario conscientizagdo para
evitar um tempo de demoraté&o prolongado de
diagnosticodePET evitando umaprogressdo da
doengasem apoio médico ou reabilitacdo.
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Estudio retrospectivo de neurolies en el
area sanitaria de Ferrol

A.F. Ria, F.J. Lépez-Gonzédlez, JM. Aldrey,
M.J. Fernandez-Ameneiros, E. Ameneiros,
F. Cacabelos, R. dela Fuente

Hospital Arquitecto Marcide. Ferrol, La Corufia,
Esparia.

Objetivo. Redlizar unandisisdescriptivode10 ca-
sosdeneurosifilisrecogidosenlosultimoscinco
anosen nuestraareasanitaria. Pacientesy méto-
dos. En 10pacientesdiagnosticadosdeneurol Ges
seanaliza: edad, sexo; evidenciadesifilisprimaria
0 secundaria, y tratamiento; otras ETSy VIH;

factoresderiesgo cardiovascular; formaclinica;

neuroi magen,; tratami entoy respuestaal mismo.
Resultados. LarelacionV/M fuel:1 conunaedad
mediadepresentacionde58arios. Cuatro pacientes
(40%) referian sifilisprimariatratada, ninguno
sifilissecundariani otraETS. Todoslospacientes
(100%) eranV IH negetivos. Seis presentaban fac-
toresderiesgocardiovascular (HTA enel 100%).
Cinco pacientespresentaron unaneurosifilisasin-
tomética(50%); 3 unaPGP(30%)y 2unaforma
tabética (20%). La TAC craneal fue normal en
4 pacientes(40%), 2 presentaron atrofia, 2 zona
deinfarto, 1 dilataciénventriculary 1 porencefa-
liafrontal (posquirdrgico). Nueve pacientesreci-
bierontratamiento convencional con penicilinay
3 precisaronretratamiento. Unpaciente fuetrata-
do con eritromicinapor aergiaalapenicilina

Conclusiones. Laneurosifiliscontindapresente
ennuestromedioinclusoenpacientesVIHysin
historiapreviadesifilisprimariao secundaria, 0
ETS(ennuestraserieel 100%sonVIHy soloel

30% de los varones y el 10% de las mujeres
refieren antecedentesdesifilisprimaria). Cree-
mospor tanto adecuado persistir enlanecesidad
derealizar serologiaparasu diagnéstico aunen
pacientessinclinicatipicadeneurosifilis. El 50%
del ospacientestuvieronunaformaasi ntomética.

Hubobuenarespuesta, sobretodoclinica(100%),

al tratamiento convencional si bienel 30% preci-
saron retratamiento.

Biosintesis de subclases de | gG intratecal en
meningoencefalitis bacterianas

A.Jd. E)orta—Contreras E.A. Meyer® R.
Mena”, J.M.2Echevarria®, M. Ferra- Valdes
M.aT. Interlan Morales, D Garcia-Rico, E.
Noris-Garcia

Laboratorio de Neuroinmunologia. Hospital
Pediatrico San Miguel del Padrén. La Habana,
Cuba. ®Departamento de Microbiologia e Inmu-
nologia. Oregon Health Sciences University.
Portland, Oregon, EE.UU. bDepartar'nento de
Neurociencias, CINVESTAV-IPN. México DF,
México. ° Departamento de Virologia. Centro
Nacional deMicrobiologia, Virologiaelnmunologia
Sanitarias. Instituto Carlos Ill. Majadahonda,
Madrid, Espana.

Introduccion. Seestudialasintesisdesubclases
delgGenliquidocefalorraquideo (LCR) enun
grupo de pacientes pedi atricos con meningoen-
cefalitis bacterianas. Pacientes y métodos. Se
obtuvo decadapacientemuestrassimultaneasde
sueroy L CRdurantelafaseagudadelaenferme-
dad. Secalcul6lasintesisintratecal desubclases
19G segun el diagramadelasrazonesdeReiber,
paralo cual secuantificaron por inmunodifusion
radial la albuminay las subclases de IgG en
ambos|iquidosbiol 6gicos. Resultados. En sue-
ro, lalgG, estabaincrementadaen lospacientes
con Haemoph| lusinfluenzaey con Streptococ-
cus pneumom ae, y en Neisseriameningitidisla
19G, sérica estaba disminuida. En LCR hubo
sintesis de 1gG,,,enlospacientescon Neisseria
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meningitidisy Haemophilusinfluenzaey delgG,
en Streptococcus pneumoniae.

Caracteristicas neuroinmunologicas de un
brote epidémico de meningoencefalitis por
ECHO 6

A.Dorta-Contreras, X. Escobar Pérez, M. Ferré-
Valdés, JM.2 Echevarria® J.C. Alvarez-Cer-
mefio *, E. Noris-Garcia

Laboratorio de Neuroinmunologia. Hospital
Pediatrico SanMiguel del Padron. LaHabana, Cuba.
#Laboratorio de Virologia. Centro Nacional de
Microbiologia, Virologia e Inmunologia Sanltarlas
Instituto Carlos 111. Majadahonda, Madrid. ® Labo-
ratorio de Inmunologia. Servicio de Neurologia.
Hospital Ramon y Cajal. Madrid, Espafia.

Introduccion. En 1994 seprodujoenLaHabana
un brote epidémico de meningoencefalitis por
ECHO 6 queafectdéfundamentalmentealapobla-
ciéninfantil. Pacientesy métodos. A 43 pacientes
pediétricosafectadossel escuantificoabliminae
IgGensueroy liquido cefalorraquideo (LCR) y
focalizacionisoel éctricaconinmunofijaciéncon
antigeno de ECHO 6 en LCR. Resultados. Se
encontrésintesislocal delgG segunel diagrama
derazonesdeReiber en39 pacientes.Nosehalla-
ron bandasoligoclonalesespecificasenLCRenla
fase aguda delaenfermedad. Conclusion. Esta
respuestaneuroi nmunol 6gicadifieredelaencon-
tradaen pacientes con estaenfermedad en perio-
dosinterepidémicos.

Evidencias de infeccién viral en neuropatia
epidémica cubana

A. Dorta- Contreras E. Martlbnez Torres?,
C. Dotres-Martinez®, H. Reiber

Laboratorio de Neuroinmunologia. Hospital
Pedlatrlco San Miguel del Padron. La Habana.
“Hospital Pediatrico William Soler Ministerio de
Salud Publica. La Habana, Cuba. ® Laboratorio de
Neuroquimica. Clinica Neuroldgica. Universidad
Georg-August. Géttingen, Alemania.

Introduccion. Laneuropatiaepidémicacubanaes
una enfermedad emergente que afecté amés de
50.000 personasen Cuba. Lapoblacioninfantil fue
lamenosaf ectada. Suetiol ogiasehadescritocomo
multifactoria . Pacientesy métodos. Seestudiaron
tres paci entes pediatricos con laenfermedad. Se
tomaron muestrassimultaneasdesueroy liquido
cefalorraguideo(L CR). Secuantificarona bdmina
y subclases de IgG por inmunodifusién radial y
proteinaf3trazapor nefelometria. Resultados. Los
valores de proteina 3 traza estaban elevadas con
respectoal grupo control y hubosintesisintratecal
delassubclasesde1gG. Méasdel 80% delalgG,,
1gG,elgG,encontradaenel LCRfuelocalmente
sntetlzaday entreel 60y el 80% delalgG,. Un
paciente cursé condisminuciondelavelocidad de
flujodd LCR. Conclusion. Estosnuevoshallazgos
permitenreforzar laparticipaciondel sistemain-
munequelo asemejan alaspatol ogiasinfecciosas
viralesdel sistemanerviosocentral.

Un caso grave de latrodectismo

F.J. Saldafia-Gonzélez, G. Rubio-Esteban,
C.Garcia-Guijo, A. Fernandez-Ruiz, |. Diaz-
Torres, M. Esquinas-Nadales

Hospital Universitario. Puerto Real, Cadiz, Esparia.

Introduccion. El latrodectismoesunsindromeca-
racterizado por dolor muscul ar intensocomosinto-
maprincipal provocado por lapicaduradearafias
delaespecieLatrodectus. Casoclinico. Presenta-
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mosunvarénde23afiosque, doshorasdespuésde
unapicadurapor arafia, noté dolor intensoenla
regiéndorsolumbary abdominal , sacudidasespas-
madicasen cuelloy miembro superiorizquierdo
seguidasdecontracturamantenidadelamuscul a-
turaabdominal, toréacicay cervical, rubefaccion
facial, sinpérdidadeconocimiento. Laexplora-
ciénneurologica, TACy EEG entrelosepisodios
fueron normales. El EEG duranteel episodiono
mostraba alteraciones criticas. Las contracturas
erancadavez mésfrecuentes,y sesacompafiabande
desaturacionarterial deoxigeno, arritmiasinusal,
bradicardiay disminuciéndel nivel deconciencia
Fue necesarialasedacion profunda, conexion a
ventilacionmecanicay perfusiondepentotal. Tras
cincodiasdesedaciondisminuyeronlafrecuencia
eintensidad delos episodios. Dosmeses después
ingresd conlamismaclinica. Trasun afio, sigue
tratamiento condiacepamy lascontracturasmus-
cularesreaparecen si realizagjerciciosbruscoso
disminuyeladosis. Conclusiones. El latrodectisno
seconocedesdehacesiglos. Laevolucidndenues-
trocasofuetorpida, precisando soporteventilato-
rio. Lareanudaci 6n delossintomasmesesdespués
esinfrecuente, y seatribuyeal acimulodel neuro-
toxicoentejido adiposo.

NEUROFISIOLOGIA

Reorganizacion de los mecanismos de
inhibicién intracortical en corteza motora
primaria en un paciente desaferentizado

A. lbiricu, M.A. Pastor, C. Viteri, J. Artieda

Servicio de Neurofisiologia Clinica. Departamento
de Neurologiay Neurocirugia. Clinica Universitaria
de la Universidad de Navarra. Pamplona, Espafia.

Introduccién. Lacortezamotoraprimariapuede
presentar alteracionespl sticasen suorganizacion
antedistintoscambiosdesituacion. Conel finde
determinar si lapérdidadelainformacionsensoria
provocacambiosen su excitabilidad, sehan estu-
diado lasinteraccionesintracorticales en un pa-
cientedesaferentizado por unapolineuropatiasen-
sitivapura. Casoclinico. Setratadeunamuijer de
40afiosquecomenzoconalteracionessensitivasde
carécter progresivo hacecuatro afiosaraizdeun
procesocatarral. Enlaexploraciéndestacabauna
pérdidacasi completadetodotipo desensibilida-
desenlascuatroextremidades, Sinateracionesde
lafuerzamuscular. L asinteraccionesintracortica
lesseestudiaron analizando €l comportamiento del
potencia motor evocadopor unestimul omagnéti-
co cortical supraumbral traslaaplicacion deun
estimulomagnético cortical subumbra aintervaos
interestimulo comprendidos entre 1 y 400 ms.
Resultados. En 10 voluntarios sanosel estimulo
condicionantegener6 unafasedeinhibicionenlos
7 primeros ms que fue seguida por unafase de
facilitaciénqueseprolongdhastalos30 ms. Enla
pacientelafasedeinhibiciénsehallabaausente. La
fasedefacilitacion se extendiahastalos 25 msy
alcanzabaval oresmayoresqueen|ossujetoscon-
trol. Conclusion. Laausenciacronicadeaferencias
sensitivasprovocacambiosenlaorganizacionfun-
cional delacortezamotoraprimariadestacandola
pérdidadelainhibicionintracortical.

Diferenciasen lasrespuestasa estimulostarget
y no target en el potencial cognitivo P300
J.O. Prost, A.M .2 Garcia

Seccién de Neurofisiologia. Servicio de Neurologia.
Hospital Municipal Bernardino. Rivadavia, Buenos
Aires, Argentina.

Introduccién. El potencial cognitivo P300sege-
neracomo respuestaaunaconsignaseginlacual
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el sujeto debediscriminar un estimulo targetde
otro notarget (paradigmaodd-ball). Lasrespues-
tas a cada uno de estos estimulos difieren en la
amplitudy latenciadeal gunasondasquelacom-
ponen. Pacientesy métodos. Con el objetivode
establecer la magnitud de estas diferencias, se
estudiaron 118 voluntarios, sinevidenciadeafec-
ciondel sistemanervioso central (MM Smayor o
igual a28), conunaedad mediade46,33afios(DE
14,87,rango 16 a84), 72 del sexofemeninoy 46
del masculino. Seobtuvo un potencial P300 por
medio deun paradigmaodd-ball, por estimula-
ciontonal (1.000-2.000 Hz), recogido enladeri-
vacion Cz-M 1. Seanalizaronlaslatenciasy am-
plitudes de cadaunade lasondasy lostiempos
interpicos, tanto paralasrespuestastarget, como
paralasno target. Resultados. No seobservaron
diferencias en las latencias de las ondas P1
(44,9 + 10,8-45,3 + 11,4; p=0,817) y N1
(87,13 + 12,2-90,65 * 14,3; p= 0,067). A partir
delaondaP2 esnotorialamenor latenciadela
respuesta target (165,9 + 21,7-155,8 + 19,7;
p= 2,9E-6), queseacentliaenlasposterioresN2
(273,6 + 35,9-217,9 + 23,8; p< 1E-12) y P3
(383,9 + 55,8-320,6 + 28,2; p= 6,2E-12).Enel
andlisis delos tiempos interpico se comprueba
gueestadiferenciaseproduceenel pasajeentrela
ondaN1lyP2(78,7 + 20,2-64,7 + 17,3;p= 4,3
E-11)yentreéstay N2(109,1 + 37,3-62,5 + 19,7;
p< 1E-12). No se observaron diferencias en el
tiempo N2-P3 (114,2 + 47,4-100,7 + 28,3;
p= 0,614). A partir deestosresultadosseinfiere
guelasdiferenciasobservadasenlaslatenciasde
laondaP3 son consecuenciadelasdiferenciasen
|as dos ondas anteriores. En las amplitudes se
comprobdquelaunicadiferenciasignificativaera
lamayor amplitud delaondaP3 enlarespuesta
target (3,45 + 1,5-7,70 + 5,0; p= 5,7E-6). Con-
clusiones. La menor latencia observada en la
respuestatarget permite suponer queel procesa-
miento deaquellainformacién coincidenteconla
expectativadel sujeto sevefacilitada. Dadoque
lasdiferenciascomienzan enlaondaP2, puede
suponersequeaesaal turaexisteyaunreconoci-
mientodel estimulocomo correspondienteaal gu-
nadelasdoscategorias, reconoci mientoquecoin-
cidiriatemporalmenteconel intervaloN1-P2.

Inicioen el intervalo entrelasondasP2y N2
del enlentecimiento del potencial cognitivo
P300 con la edad

J.O. Prost, A.M.2 Garcia

Seccién de Neurofisiologia. Servicio de Neurologia.
Hospital Municipal Bernardino Rivadavia. Buenos
Aires, Argentina.

Introduccion. Unodelosaspectosmasestudiados
del potencia P300 hansidolasmodificacionesdel

mismoenrelacionconlaedad. Enlasrevisionesde
Kugler et a (Gerontology 1993; 39: 280-303) y
Polich (Psychophysiology 1996; 33: 334-353) se
evaluaron 26y 33estudiosal respecto(consideran-
do Unicamente | os efectuados con estimulacion
auditiva). Existeconsensorespectoalaprolonga-
ciondelalatenciadelaondaP3, con pendientes
ubicadasentre0,38y 1,69 mg/afioy a decremento
delaamplitud delamisma, con pendientesentre
0,06y 0,28 uV/afo. Sehanpublicado, aunqueen
menor nimero, variacionesen|alatenciadelaonda
N2, con pendientes de 0,65 a 0,90 ms/afio. Esto
sugierequeel enlentecimiento delarespuestase
inicia precozmente a la génesis de la onda P3.

Pacientes y métodos. Con el objetivo de evaluar
déndeseinicianlasmodificacionesdel potencial

P300conlaedad, seexploraron 136 voluntariossin
evidenciadeafecciondel sistemanerviosocentral,
conunaedad mediade45,88afios(16 a 84),85del

sexo femenino. Seobtuvo un potencial P300 por
medio deun paradigmaodball, por estimulacion

tonal (1.000-2.000 Hz), recogidoenladerivacion
Cz-M1. SeevaluaronlaslatenciasdelasondasN1,
P2,N2y P3, asi comolostiemposinterpicoN1-P2,
P2-N2y N2-P3. Resultados. El calculoderegresion
delasvariablesquemostraron correl acidnsignifi-
cativaconlaedadarroj6lassiguientespendientes:
latenciaP3: 0,81 ms/ario (p= 9,2E-9), latenciaN2:
0,49 mg/afio (p= 7,9E-5), tiempoN2-P3: 0,31 ms/
afio (p= 0,026) y P2-N2: 0,39 ms/afio (p= 8E-5).
Conclusion. El envejecimiento del potencial P300
seiniciacon posterioridad alagénesisdelaonda
P2,y seextiendehastalaaparicion delaondaP3.

ENFERMEDADESNEUROMUSCULARES

Neuropatia por vasculitis necrotizante: as-
pectosclinicos, neur ofisiol 6gicosy patol 6gicos

J. S&nchez-Ojanguren, J. Coll-Canti, A. Olivé,
D. Escudero, A. Ariza, A. Cuxart, S. Marti

Servicio de Neurologia. Servicio de Reumatologia.
Servicio de Anatomia Patoldgica. Servicio de
Medicina Interna. Hospital Universitari Germans
Triasi Pujol. Badalona, Barcelona, Espafia.

Objetivo. Analizar clinica, electromiogréficay
patolégicamente 26 pacientes con vasculitis
necrotizante (VN). Pacientes y métodos. Se
estudiaron 21 pacientescon VN demostradaana-
tomopatol 6gicamente y 5 con multineuritis y
biopsiasnegativasperoconrespuestaterapéuticaa
inmunosupresores. Resultados. L osdiagnésticos
fueron16 PAN, 3Churg-Strauss, 2LES, 2 Wegener,
1 Waldestrom, 1 sarcoidosisy 1 crioglobulinemia
mixta. Laneuropatiafueel primer sintomaen 14/26
pacientes(8conpolineuropatiasmétrica). El nervio
maés af ectado fue el CPE (88%). Se encontraron
blogueos de conduccién motoraen el 5% delos
nervios. El 29% tenian serologiapositivaparael
VHC (0% VHB). La biopsia muscular fue
diagnésticaenel 56%, 44%ennervioy 64%si era
conjunta. Labiopsiarena fuepositivaen4/5 casos,
con biopsiasneuromuscul aresnegativas. Conclu-
siones. Laneuropatiaesel debut masfrecuenteen
las VN y el CPE el nervio mas afectado. En los
pacientes con Churg-Strauss el asma bronquial
precedidalaneuropatia. S6lohemosencontrado
relacionconVHC. Labiopsiaconjuntadenervioy
mUsculoeslaméseficaz. Laateracionneurogréfica
del nerviosural aumental apositividaddelabiopsia
desdeel 20 hastael 62%. En caso denegatividad,
esUtil labiopsiarenal.

Distrofia miotonica diagnosticada en una
unidad de cuidados intensivos. A propoésito
de tres casos

D. Ezpeleta, N. Lépez-Ariztegui ®

Servicio deNeurologia. Hospital Mutua de Terrassa.
Terrassa, Barcelona. ® Hospital Miguel Dominguez.
Pontevedra, Espafia.

Objetivo. Presentar trescasosdeenfermedad de
Steinert diagnosticadosenunserviciodecuida-
dosintensivos. Casosclinicos. Duranteel Gltimo
afionoshanconsultadotresenfermoscriticoscon
lossiguientesproblemas: caso 1: mujer de 35 afios
condehilidad generalizadaeinsuficienciaventi-
|atoria poscirugiade neoplasiagéstrica; caso 2:
varonde33 afosingresadoen UV | por neumonia
atipicacon debilidad distal y dificultad parael
destete; caso3: varonde40 anosquesufridparada
cardiorrespiratoriapor bloqueoAV detercer grado
y asistolia. Ningunodeel |l osestabadiagnosticado
previamente de enfermedad neurol 6gicani pre-
sentabamiotoniaenlaexploracion. Lostrespade-
cianuntrastornodelamarchaprevioy unafacies
miotonicatipica, y losdosprimerosfuerontrata-
dosconbloqueantes muscul aresdespol ari zantes.

REV NEUROL 1999; 29(1): 73-96



A todoslos enfermos se les practico un estudio
electromiogréfico enel queseapreciaron|lastipi-
cas descargas miotonicas de esta enfermedad.
Conclusion. Llamamoslaatencién sobrelascom-
plicacionesagudasquepuedentener ciertasenfer-
medadesneurol 6gicascronicaspreviamenteno
diagnosti cadas, comoenestostrescasosdedi stro-
fiamiotonicade Steinert.

Estudio epidemiol6gico delascalpainopatias
en la provincia de Guipuzcoa

M. Urtasun, A. Lépez de Munain, J.J. Poza,
A. Cobo® A. Séenz®, J.F. Marti-Mass6

Servicio de Neurologia. * Unidad Experimental.
Hospital Ntra. Sra. Aranzazu. San Sebastian, Espafia.

Introduccidny objetivo. Ladistrofiamuscular de
cinturaspor mutacionesenel gendelacal paina3
(LGMD2A) eslaformamaésfrecuentedel grupo
con herenciarecesiva. Serealiza un estudio en
Guipuzcoaparaconocer laprevaenciadelaenfer-
medad, caracteristicas clinicas y correlacién
fenotipo-genotipo. Pacientes y métodos. A los
enfermosreclutados de archivos neurol gicos,
serviciosdeminusvélidosy asociaciondeenfer-
mos neuromuscul aresque cumplianloscriterios
deseleccion (Busbhy, 1995) seleshaaplicadoun
protocoloclinicoy genético. Resultados. De49 en-
fermos, 38tienen mutaciénenel gendelacal pai-
na(prevalencia51,7 casospor millon). El 90%
tienen lamismamutacién en el exén 22. En el

95% ladebilidad comienzaen cinturapelviana
entre los 6 y 18 afos, progresando a silla de
ruedas entre los 11 y 28 afios del inicio dela
enfermedad. Laescapulaalataescomun. Lamus-
culaturafacial y ocular estaconservada. Conclusio-
nes. Laprevalenciadecal painopatiaen Guipuizcoa
eslamasel evadadescritahastaahora Lascaracte-
risticasclinicassonbastantehomogéneasy dife-
rentesdeotrosgruposdedistrofiasdecinturas. La
presencia de una mutacién predominante, que
apenassehaencontrado en otraspartesdel mun-
do, sugierelaexistenciadeun genfundador.

Tratamiento de la espasticidad con toxina
botulinica: tratamiento de grupos mus-
culares de la pared abdominal

A. Formica, A. Lopez de Munain, J.F. Marti-
Massd

Servicio de Neurologia. Hospital Ntra. Sra. de
Arénzazu. San Sebastian, Espafia.

Objetivo. Ofrrecer unadescripciéndelatécnicay
eficaciadel tratamiento delaespasticidad y los
espasmosdegruposmuscul aresdelapared abdo-
minal contoxinabotulinica. Casoclinico. Varon
de24 afioscon tetraparesi aespasticapor trauma-
tismomedular cervical. Presentabaespasmosde
lapared abdominal condolory sensaciénopresiva
importantes (SpasmFrequency Scale= 3). Lostra
tamientosviaoral resultaronineficaces. Seadmi-
nistrotoxinabotulinicatipo A (Allergan), cada
vial de 100 ui diluidoen?2 ccdesolucionfisiol 6-
gica. Serealizaronseisinfiltracionesconunespa-
ciodetiempoentreellasde3-6 meses. Seinfiltra-
ron los musculos recto anterior del abdomen
derechoeizquierdoy oblicuo mayor (porciones
altay baja) derechoeizquierdo. Lasdosisvariaron
desde 0,5 a 0,7 cc en cada uno de |os rectos
anterioresy de 0,4 a1,0 cc en cadaunade las
porcionesaltay bajadeambosmuscul osoblicuo
mayor. Seconsiguié unareducciéndelaintensi-
dady frecuenciadel osespasmosdel 70%, pasan-
do la Spasm Frequency Scaleavalor 1. No se
produjeron efectos adversos. Conclusion. Este
casonosmuestral osbuenosresultadosy latécnica
del tratami entodemUscul osabdominal es.

REV NEUROL 1999; 29(1): 73-96

Polineuropatia desmielinizante cronica por
organofosforados

E.de Mattos-Britto, F.J. Carod-Artal, A. Cardozo
deAlmeida

Rede de Hospitais do Aparelho Locomotor. Hospital
SARAH. Brasilia, Brasil.

Introducao e objectivo. A intoxicagéo crénicapor

organofosforadospodeinduzir umapolirradicu-

|opatiadesmielinizantecronica. NoBrasil, apre-

valénciadessadoencaémaior devidoaofatoda
nao protecgdo durante o uso dessas substancias
duranteotrabalhonalavoura. Casoclinico. Paci-

ente masculino, 57 anos, lavrador em contacto

com agrotoxicospor 2 anos, atéoiniciodadoen-

¢a, havendotido, em duasocasi des, episodiosde
intoxicac&oaguda. V eiopor apresentar dorméncia
efragueza, inicia menteemmembrossuperiorese
posteriormenteinferiores, hadezesseismeses. A

evolucao foi rapidae progressiva, e em pouco

tempodesenvolveudificuldadeparal ocomogao,

perdadepeso edisfagiaparaliquidos. Emexame
neurol 6gi co seobservavaatrofiamuscul arimpor-

tante, principal mentedeinterdsseos, hiporrefle-

xiageneralizada, fascicul agdesedéficitimportan-

tedasensibilidadeproprioceptiva, térmica, tétil e
dolorosa, acometendo membrosinferioresesupe-

riores. O estudo deHIV, auto-anticorpos, proteina
deBence-Jones, el etrof oresedeproteinas, exame
deliquor, estudo hormonal tireoideo, eultrasso-

nografiaabdominal foramnormais. A el etromio-

grafia mostrou uma polirradiculoneuropatia
sensitivo-motoradesmielinizante, com compro-

metimentoaxonal secundérioedepredominioem

membrosinferiores. Conclusdo. A exposi¢cdoa
organofosforados, deformaagudaecronica, rela-

tivamente frequente no Brasil, € uma causa de

polirradicul oneuritedesmielinizantecronicaedeve
ser levadaem contanodiagnésticodiferencial.

Niveles séricos de alfa-caroteno, beta-caro-
teno y vitamina A en esclerosis lateral
amiotrofica

T. Gasdla, JA. Molina® F. deBustos®, F.J
Jiménez-Jiménez, J. Esteban, A. Guerrero- Sola°,
M. Zurdo,M.Orti-Pareja,C. Gémezb—EscaI onill a,

C. Ramirez-Ramos®, F Guillamén®°, J. Arenas

Servicio Neurologia. Hospital Principe de Asturias.
Alcala de Henares, Madrid. * ServiciodeNeurologia.
® Servicio de Bioquimica. Hospital 12 de Octubre.
®Servicio de Neurologia. Hospital San Carlos.
Madrid, Espafia.

Introducciony objetivo. Laetiologiadelaescle-
rosislateral amiotréfica(ELA) esdesconocida,
aunque se han implicado numerosos factores,
entrelosquedestacan|osfenémenosoxidativos
celulares. Tantoel alfacomoel betacarotenoy la
vitaminaA poseen propi edadesantioxidantes. El
objetivo de este estudio esdeterminar si niveles
Séricosbaj osdeestassustanciaspueden constituir
unfactor deriesgoenlaELA. Pacientesy méto-
dos. Seincluyeron40pacientesdiagnosticadosde
ELA (criteriosWFN, 1994),y 87 personascontro-
les, pareados en sexo y edad. El andlisis delos
nivel esséricosdealfa-caroteno, beta-carotenoy
vitaminaA serealiz6 por cromatografialiquida
(HPLC). Resultados. Losnivelesséricosdeal fa-
caroteno, beta-carotenoy vitaminaA nomostra-
rondiferenciasentreambosgrupos. Losniveles
séricosdelastressustanciasno secorrel aciona-
ronconlaedad delospacientes, conlaedad de
comienzo delaELA, con laduracién deésta,
ni conlaformadeinicio (espina frenteabulbar).
Conclusion. Losresultados son similaresalos
obtenidos en otros estudios, y demuestran que
los nivel esséricosdeestassustanciasantioxidan-
tesnoserelacionanconel riesgodeELA.
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Estudio de la cadena respiratoria mito-
condrial en patologia muscular

A.Galan-Ortega, J. Coll-Canti % J M. Hernandez-
Pérez, A. Padrés-Fluvig, G. Pintos-Morell

Servicio de Bioguimica. “Servicio de Neurologia.
® Servicio de Pediatria. Hospital Universitari Germans
Triasi Pujol. Badalona, Barcelona, Espafia.

Introduccién. Debido aque muchasmutaciones
gueoriginanlasenfermedadesmitocondrialesno
sonactua menteconocidas, el estudiobioquimico
delacadenarespiratoriamitocondrial (CRM) es
unaherramientaimprescindibleparael diagnés-
tico de confirmacion de estas anomalias. Las
enfermedadesdelacadenarespiratoriacursancon
deficienciadelasactividadesenziméaticasdeuno
0 masde uno delos complejos que constituyen
dichacadena. Lasactividadesdeloscomplejosde
lacadenarespiratoriamitocondrial, convencio-
nalmente, seval oran entejido muscul ar por ser el
tejidomayoritariamente af ectado en estasenfer-
medades, tener gran dependenciacon el metabo-
lismoenergéticoy ser untejidodefécil accesibi-
lidad paralapracticadelabiopsia. Objetivo.Con
objeto de establ ecer losrangosdevaloresdelas
actividadesdeloscomplejosdelaCRM enhomo-
genadodetejidomuscular, hemosanalizadoestos
parametrosen 40 pacientesaf ectosde patol ogia
muscular diferente ala citopatia mitocondrial.
Pacientesy métodos. Hemossel eccionado 40 pa-
cientes (17 mujeres y 23 varones), afectos de
patol ogianeuromuscul ar (miopatiasinflamato-
rias, distrofiasmuscul aresy neuropatiasvasculiti-
cas, entre otras) pero exentos de una citopatia
mitocondrial. La edad de los pacientes oscil6
entre 17 y 73 afios; se han incluido también
muestrasdedosnifiosde2y 3 meses. Espécimen:
seobtuvieronmuestrasdetejido muscular, biceps
ensumayoriaocuadriceps, mediantebiopsiacon
aguja. Lasmuestrasfueron congeladas, inmedia-
tamente de su obtenci6n, en nitrégeno liquido.
Posteriormentesealmacenarona-80°C hastasu
procesamiento. Tratamiento del espécimen: frac-
ciones de 50 a 100 mg de tejido muscular se
homogenei zaron enuntampén deextraccidncom-
puestopor Tris20mM pH 7,2, sucrosa0,25mM,
CIK 40 mM, EGTA 2mM y BSA 1 mg/ml. La
proporcion utilizadafue 200 ul de tampdn por
50 mgdetejido. Lahomogeneizacionsellevéa
caboenunhomogeneizador Potter Elvehijemcon
pistilo devidrioy el proceso tuvo lugar a4 °C.
Posteriormenteel homogenadofuefiltrado. Valo-
raciondelasactividadesdeloscomplejosdela
CRM en el homogenado detejido muscular: la
actividad deloscomplejosdelacadenarespirato-
riaseval oré por métodosespectrométricos, bajo
condicionesoptimasdepH y vel ocidad maxima.
Laactividad del complejo| rotenonasensiblese
obtuvoal medirlaoxidaciondel NADH (40mM),
sensible alarotenona (2 mM), en presenciade
decilubiquinona(20mM)y enunmediodeTris
50 mM pH 8,0, BSA 5mg/ml. Unaestimacionde
laactividad del complejoll (succinato coenzima
Qreductasa) resultd demedir a600 nmlaveloci-
dad de reduccién del diclorofenolindofenol
(20 mM) succinato (1 M) dependiente, enpresen-
ciadedecilubiquinona(20mM). El mediouutiliza-
do fuetampén fosfato 10 mM pH 7,8, EDTA 2
mM, BSA 1mg/ml. Lavaloraciondel compleioll
(coenzimaQ citocromo c reductasa) se efectud
por medicion, a 550 nm, de la reduccion del
citocromo coxidado2mM al actuar el complejo
Il sobre la coenzima Q reducida 20 mM. La
reaccion es inhibida por antimicina 2 mM.
La citocromocoxidasa(complegjo!V) secuantifi-
c6 por oxidacion del citocromo c reducido (2
mM ), a550 nm, enunmedio hi poténico (tampdn
fosfato 10 mM, pH 6,5), en presenciade lauril
maltosido 125mM. Laactividad ATPésica(com-
plejo V) se valoré en un ensayo en el que se
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Tabla.

Complejo X DE Minimo Maximo
| 26,0 103 9,7 49,6
1l 378 172 12,0 84,0
1 62,6 29,2 255 133,0
v 165,8 87,8 54,3 380,0
\ 2250 1293 26,0 450,0

acoplanalareaccionlasenzimasLDHy PK.La
hidrélisisdel ATP(50mM) sensiblealaoligomi-
cina catalizado por la ATPasa se acopl6 a una
reacci bn depiruvatoquinasa, que, enpresenciade
fosfoenol piruvato (200 mM) como sustrato, fos-
forilael ADPy producepiruvato. Posteriormente
se afiadi6 lactato deshidrogenasa que oxida al
NADH conlaconsiguienteproducciondelactata
to. Se midi6 espectrométricamente la disminu-
ciondeNADH a340nm. Valoraciondeproteina
tisular: el contenidoen proteinatisular del homo-
genado seval ord con un método col orimétrico
gueutilizarojodepirogallol adaptadoaunanali-
zador automaticoDimension AR (Dade-Behring).
Resultados. L atablaadjuntacontienelosvalores
delasactividades enzimaticas (X: valor medio,
DE: desviacion estandar y losrangosminimoy
méaximo) deloscompl g osdelacadenarespirato-
riaen homogenado detejido muscul ar expresados
ennmol/mn/mg proteinatisular. Conclusién.Los
va oresestablecidosnospermitendiferenciar s una
enfermedad neuromuscul ar esdeori genmitocon-
drial oprocededeotraetiologia.

Neur opatia ataxica en paciente con diarrea
cronica

V.E. Villanueva-Haba, T. Sevilla, M.J.
Chumillas, M. Garcés-Sanchez

Hospital Universitari La Fe. Valencia, Espafia.

Caso clinico. Mujer de 49 afios que presentaba,
desde hacia 3 afios, episodiosde diarrea-estrefii-
mientoqueen Ultimoafioy medio sehabian conver-
tidoenprocesodiarrei co, acompafiado deimpor-
tantepérdidaponderal dealrededor de20 kg.La
paciente fue remitida desde otro hospital conla
sospechadegastritiseosinofilica, paralocual habia
recibidotratamientoesteroideo. A sullegadapre-
sentabacaguexiai mportante, condiarreaprofusae
intoleranciaoral . Durantesu estanciasehall6 una
hipogammaglobulinemiageneralizada(lgA,IgM,
1gG), detectandoseen coprocultivolapresenciade
Giardia lamblia. En gastroscopia se objetivo a
nivel duodenal nodul acionsugestivadelinfoma,
quenoseconfirméenlabiopsia. EnlaTACtorécica
seobjetivarondosnodul osperiféricospulmonares,
cuyabiopsiafueigualmentenegativa(procesoin-
flamatorioinespecifico). Laclinicaremititrasla
administracion demetronidazol, quepermitidla
progresivareintroducciondelaalimentacionora y
lagananciaponderal dela paciente. Desdeel punto
devistaneurol égico, lapacientehabiaempezadoa
notar desdehaciaocho mesessensaciondeadorme-
cimientoenmiembrossuperioreseinferiores, junto
aunaprogresivatorpeza, queal cabodedosmeses
laincapacitaronparacaminar. Cuandolapaciente
nosconsulta, en el examen neurol 4gico seobservo
unadehilidad simétricaenextremidadessuperio-
res, siendolafuerzaanivel proximal de3/5y distal
4/5. Enextremidadesinferioreslapérdidadefuerza
fuetambiénsimétrica, proximal 2/5y distal 4/5.A
nivel sensitivo presentabahi poestesiaal pinchazo
conpatrénenguantey calcetinalto, consensibili-
dadvibratoriay posicional abolidaen piesy prac-
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ticamentenormal enmanos. Seencontréimportan-
tedismetriaenlapruebatal 6n-rodillay eranormal
|lapruebadedo-nariz.Lamarchaeramuy atéxica,
imposible sin ayuda; la estéticaeraimposible al
cerrar los ojos. Los reflgjos tendinosos estaban
vivosy loscutaneoplantareseranflexores. Presen-
tabaamiotrofialigeraenlosmiscul osdeltoidesy
moderadaenglteos. El estudioelectromiografico
mostré un patrén miopéti co sobretodoen muscu-
laturaproximal . L asconduccionesmotorasy sen-
sitivasfueron normales. L ospotencial esevocados
somatosensoriales (PESS) estaban lentificadosa
nivel de los nervios medianos 'y précticamente
abolidosenlostibialesposteriores. L osresultados
de la bioquimica estandar fueron normales; los
nivelesdevitaminaB,, resultaron normalessalvo
enunaocas onquefueronligeramenteinferioresa
lanormalidad (257 pg/ml). Hay quedestacar que
cuandoserealizaronennuestrohospital lapaciente
yahabiallevado suplementoconanterioridad. El
&cidofdlicofuede19,3pg/ml —siendoestadetermi-
nacion en el mes anterior al inicio del cuadro
neurol 6gico—, objetivandoseal ingresocifrasde
Hb= 12,6, hematocrito= 40,1%, VCM= 93,7fl,
HCM= 29,4 pgy enel momentodemayor afecta-
ciénneuroldgicacifrasdeHb= 7,8 g/dl, hemato-
crito= 25,1%, VCM= 95,8 fl, HCM= 29,8pg.La
determinacion de vitamina E fue normal
(10,3 pg/ml). Losvaloresdehormonastiroideas
fueronasimismo normales. Neurol dgicamentela
pacientetuvounamejoriadelafuerzaquecoinci-
di6 con la retirada de corticosteroides. Tras €l
tratamiento con metronidazol desapareciéladia-
rreay sepudovolver aintroducir laalimentacion
oral. Se administré vitamina E en dosis de
800 mg/diay mejord tanto el equilibriocomola
marcha, siendolapaciente capaz decaminar con
apoyos. Discusion. Sondiversaslascausascapaces
deproducir unaneuropatiaatéxica, conafectacion
axonal central. En este caso resulta evidente la
relaciénentreel procesomal absortivoy el proceso
neurol 6gico. Dentro delas posiblesetiol ogias se
tratarddebuscar estarel aci on. Lacobalaminacons-
tituyeunavitaminahidrosoluble, queesabsorbida
enileon, necesitando parasu absorcionfactorin-
trinseco, secretadoen célulasparietal esdel estoma-
go. DentrodelascausasdedéficitdevitaminaB,,
figuranlagastritisatréfica, el acoholismocronico,
loscuadrosdemal absorcidnintestinal, talescomo
el espruetropical, lasenfermedadesinflamatorias,
lasinfeccionesintestinalesy loscuadrosdedesnu-
triciénextrema. Desdeel puntodevistaneurol 6gi-
cosuafectacionesheterogénea, pudiendoproducir
alteraciones en el estado mental, en los nervios
periféricosy viasmedulares, siendolasparestesias
y la ataxia las afectaciones més comunes. Los
nivelesdevitaminaB12suelenhallarsedisminui-
dos, pero existen casos que cursan con niveles
normaleso enlimiteinferior. Lagravedad dela
af ectaci 6n serelacionafundamentalmenteconun
mayor tiempodeevoluciony conunosnivelesde
hematocrito mésaltos, sinexistir relacion conlos
nivelesdevitaminaB,,. L arespuestaal tratamiento
suel eser satisfactoriay dependefundamental men-
tedel tiempodeevoluciony del estado funcional
previo. Lamejoriasuel ecoincidir conunanorma-
lizaciénenlascifrasdehematocritoy deVCM.En
ocasi onessenecesi tanvariosmesesparaobservar
unamejoria. Ennuestrocasonosencontramoscon
unapaci enteconunsindromemeal absortivo-caren-
cial y unainfeccion por Giardialamblia., Ambas
alteracionesson capacesdeproducir undéficitde
vitaminaB,,. Losnivelesdevitaminasehanhalla-
doenunaocasiénenel limitebajodelanormali-
dad. L aafectacion cordonal posterior constituye
unaformacaracteristicade presentacion del déficit
decobaamina, expresadoenformadeataxia. Los
nivelesde hematocrito sehallaron préximosala
normalidaddurantecasi todoel procesodedeterio-
ro neurol 6gico, entorno a 35%, lo cual sesuele
asociar aformasgravescomoenestecaso. Existio

unamejoriaclinicacoincidiendo conlareintroduc-
ciéndelaaimentacionoral ylagananciaponderal,
conunligeroincrementoenlascifrasdehematocri-
to y disminucion del VCM. La afectacion por
déficitdecobalaminapodriaser cuestionadapor el
importante deterioro del proceso conrelacional
poco tiempo de evolucion del mismo. Por otra
parte, lapacientesetraté durantevariosmesescon
vitaminaB,, parenteral, noobjetivandosemejoria
hastalacuraciéndel cuadromal absortivo, apesar
del tratamientovitaminico. Sinembargo, |l apacien-
teigualmente Ilevé tratamiento simultaneo con
acidofdlico, locual pudo empeorar laafectacion
neurol dgica, coincidiendoel iniciodelamejoria
con laretirada del mismo. LavitaminaE esuna
vitaminaliposol uble, queseabsorbeenyeyuno. Su
déficit apareceen casosdeabetalipoproteinemia,
hepatitiscol estasi cacronica, resecci onesintestina
lesy engeneral procesosmal absortivosintestina-
les. Existenformasfamiliaresenrelacionconalte-
racioneslipoprotei cashepéticas. Clinicamentel os
hallazgos mas Ilamativos suelen ser arreflexiay
ataxia, por af ectaci ondelasensi bilidad propiocep-
tiva; enocasionespuedeaparecer debilidad muscu-
lar, oftalmopl g ia, disartriaoretinopatiapigmenta
ria. En este caso |apaci ente inicamente presentd
ataxia. LosnivelesdevitaminaEfueronnormales.
Sinembargo, lamejoriaclinicacoincidié conla
introduccion devitaminaE. Otro aspectoaconsi-
derar serfalaposiblerelaciondel cuadroneurol 6gi-
coconunlinfoma. Losprocesoslinfoproliferativos
suelen metastatizar a leptomeninges y cerebro,
pudiendo afectar nerviosperiféricosgeneralmente
en el seno de enfermedad avanzada, caquexia,
anadidoal osefectossecundariosdelaquimiotera-
piay amecanismosinmunesparaneopl &sicos. Enel
caso que nos ocupala posible afectacion por un
linfomaseplanteapor el hechodequelapatol ogia
intestinal, alo largo del proceso diagndstico, se
suponequepodriaser deposibleorigenlinfoproli-
ferativo. Esteaspectosedesestimoépor losresulta-
dosdelabiopsia. No serealizé puncién lumbar
porquelapaci enteestabaanti coagul adacon hepa
rinadado que padeci 6 unatrombosisvenosapro-
fundaen relacion conlaviaquellevaba parala
alimentacionparenteral, y no creimosimprescindi-
blerealizarlatrasel resultadonegativodelabiopsia
intestinal . Enrelacién conlosprocesosinmunol 6-
gicos, exi sten estudiosexperimental esenratones,
por partedeK usunoki et al quedemostraronuna
af ectacién cordonal posterior, trasinmunizarlos
animalescongangli6sidosGD 1b, encontrandoan-
ticuerpos contra estas sustancias. En este caso se
podriaplantear quea gunanoxaexternaenrelacion
conel procesodeafectacionintestinal podriahaber
actuado como el emento desencadenantedel proce-
so inmunol égico que atacase |os axones de los
cordonesposteriores, pero, encualquier caso, este
aspecto quedasujetoalameraespecul acion. Exis-
ten otras posibles causas de ataxias adquiridas,
como lasganglionitisasociadas aenfermedades
sistémicas, tales como el sindrome seco y alas
asociadas a procesos carcinomatosos. En estos
casosexisteunadestrucciéndel gangliodorsal, con
afectaciondetodaslasformasdesensibilidad. En
nuestro caso Uni camenteexi steaf ectaci on desen-
sibilidad profunday €l cursocliniconohacepensar
enlosprocesosanteriormentemencionados. Otras
posiblescausascomotoxicas—abuso devitamina
B, cisplatino, metroni dazol—ei nfecci osas—tabes,
difteria—, quedanexcluidas. Encuantoalaafecta-
¢ion de muscul aturaproximal que presentabala
paciente, nosinclinamosapensar enunamiopatia
esteroidea. Lapacientehabiasidotratadacon este-
roidesdurantelargotiempo, y mejorddeladebili-
dadtraslaretirada. El patronmiopéticodel EMGy
lanormalidad decifrasdecreatincinasaapoyanel
diagndstico. Conclusiones. Ladebilidad depredo-
minio proximal creemosqueescompatibleconuna
miopatia esteroidea ya que desaparecio tras la
supresiéndel tratamiento corticoideo. Aunqueno
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lohemospodidodemostrar, pensamosquelaataxia
probablemente se relacionara con un déficit de
cobalaminay vitamina E, dado que la paciente
sufriounsindromedemal absorciéngrave.

Mononeuritis maltiple como manifestacion
clinica de arteritis de células gigantes.
Presentacién de un caso

JM. Gonzdlez-Vigueras, J.A. Dominguez,
J. Magjuan, J.C. Alvarez-Cermefio

Servicio de Neurologia. Hospital Ramén y Cajal.
Madrid, Espana.

Introduccion. Laarteritisdecéulasgigantesesuna
vasculitiss stémicaqueafectapredominantementea
arterias de mediano y gran calibre, produciendo
isquemialocd adiversosniveles. Escaracteristicala
afectaciondelaarteriatemporal . Lasmanifestacio-
nesneurol gicasmésfrecuentessoncefaleay pérdi-
davisual debidaaneuropatiadpticaisquémica. Mas
raros son |os procesos isquémicos cerebrales. La
neuropatiaperiféricaesinfrecuente. Presentamosun
pacientequedesarroll6unamononeuritismultiple
enel senodeunaarteritisdecé ulasgigantes. Caso
clinico. Vardnde75afiosdiagnosticadodepolimial-
giareumdtica. Present6 un cuadro derdpidaevol u-
cién consistente en pérdida de agudeza visua y
limitacion delaabduccionenojoizquierdoy paré
lisis facia izquierda completa. La TC y la RM
cranedesfueronnormales. LaV SGfuel00mm/hora
Antelasospechadearteritisde célulasgigantesse
iniciétratamientoesteroideo. Labiopsiadearteria
temporal confirmd el diagnéstico. Trasiniciar el
descenso delamedicacion, € paciente desarroll6
pardlisisdeladorsiflexiondeambospies, queobligd
aaumentar denuevoel tratamiento. Conclusiones.
Nuestropacientedesarrol| 6, ademésdel aneuropatia
Optica, unamononeuritismultipleconafectaciondel
VIy VIl par craneal y ambosnerviosciticospopli-
teosexternos. Estecuadro esinfrecuenteenlaarte-
ritisdecélulasgigantes.

Polineur opatia aguda motora secundaria a
intoxicacion por plomo

E. Garcia-Albea, A. Cabello, F.J. Jiménez-
Jiménez, J. Segura, F. Cabrera-Valdivia,
A. Talén-Barranco, M. Zurdo, B. Barcenilla,
M. Ortiz-Pareja
Hospital Principe de Asturias. Alcala de Henares,
Madrid, Espafa.

Introduccién. El plomoesuneementometéicodel
quedesdehace décadas seconocesu efecto toxico
sobreel sistemanervioso. L aviadeentradaprincipal
eslarespiratoria, asi comotodaslasformasfisicasen
lasqued plomoosuscompuestosseansusceptibles
deserinhalados, entrando en contactorapidamente
conlacirculaciénatravésdel epiteliopulmonar. La
viadigestivaesmuy pocoimportante, puessolamen-
teseabsorbeunapequefiacantidad del total ingeri-
do. Laviacutaneaessoloimportanteconel com-
puesto de plomo-tetraetilo. Unavez absorbido se
combinaconlosfosfatosdel plasmaformandofos-
fatosde plomo coloidal muy solubles, alosquese
deben las manifestaciones txicas. Caso clinico.
Muijer de36 afiosconetilismocrénicoimportante.
Present6un cuadrodepardlisismotoraagudaque
cursd contetraparesiay quenecesito el ingresoen
UCI por afectacion diafragméticaeinsuficiencia
respiratoria. Enlaexploraciénclinicaseevidencié
aboliciondel osreflgjososteotendinosos, hipotonia
generaizada, y pérdidadefuerzasen miembrosy
tronco 1-2/5. Laseague negativo y presenciade
ribetedeBurton. Enlaanaliticaseobservarongranu-
losbasdfilosenhematies. El EMGevidenciopolirra-
diculoneuropatiacon afectacionaxonal y desmieli-
nizante. Labiopsiadenervio sural demostré una
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lesiénaxond y desmidlinizantequeafectabaal 90%
de axones. Lainvestigacion sobre |as diferentes
etiologiassdlodemostrolapresenciadenivel esde
plomo muy elevados. El estudio epidemiol dgico
detecté como fuente de intoxicacién un vaso de
plomo que la paciente utilizaba a diario parala
ingestionetilica Fuetratadaenunprincipioconbolo
deinmunoglobulinaspolivalentessinrespuestatera-
péutica. La evolucién de la clinica fue térpida.
Mgjor6parcia mentey recobrélarespiraci onespon-
tanea, s bienquedd comolesidncronicalatetrapa-
resia, aunquedemenor grado queal principiodel
cuadro. Conclusion. Laingestacronicadiariade
plomoengrandescantidadesescapazdeproducirun
cuadrodepolirradicul oneuropatiaagudamotora.

Polirradiculoneuritis tras infiltracion con
toxina botulinica

J.A. Burguera, T. Villarroya® M. Lépez-Ale-
many

Hospital La Fe. ® Hospital Arnau Vilanova. Valencia.
® Hospital General de Castellén. Castell6n, Espafia.

Introducciony objetivos. El usodelatoxinabotu-

linicatipoA (TBA) escadavezmésgeneraizadoen
el tratamiento delostrastornosdel movimiento,

espasticidady otrasenti dadesasoci adasacontrac-

cionesmuscularesinvoluntarias. El efectoterapéu-

ticodelaTBA seproduceatravésdel bloqueode
latransmision neuromuscular anivel presindptico.

Estamismaviade accion eslaresponsabledela
mayoriadel osinfrecuentesefectosadversosregis-

trados, aunque sehan descrito tambiénreacciones
adversas de tipo idiosincratico. Presentamos un
casodepolirradiculoneuritisdesmielinizanteinfla-

matoriaaguda(PRN), sindromedeL andry-Gui-

llain-Barré, enun pacienteentratamientocon TBA

por distoniacervical. Caso clinico. Pacientevarén
de40afiosqueconsultapor debilidad enextremi-

dades. Antecedentespersonal esdehipoxiaperina-

tal. A los34 afiosempezdamanifestar movimientos
involuntarioscompatiblescondistoniamultifocal

tardiasecundariaaencefal opatiahipéxicaconna-

tal, condesviacidndolorosacefédlicaenretrocollis
y laterocollisizquierdo compatiblescon distonia
cervical. Alos38afiosseinicidlainfiltracioncon
TBA (Botoxan, Allergan) enmuscul ostrapecioy
esplenio. La toxina se reconstituia en 2 ml de
solucion salina a 0,9%, con cuatro puntos
de infiltracionen cadaregion cervical posterior. Se
realizaron cuatroinfiltracionesen un periodo de
16 meses, conunadosi smediapor sesionde200
unidadesy unadosistotal de 875 unidades, con
buenarespuestaterapéuticay sinregistrarseefectos
colaterales. A las6 semanasdelacuartainfiltracion
notémal estar general , seguidodedebilidadglobal

depredominioenextremidadesinferiores. Enlos
diassiguientesseafiadi 6 dificultad paraladeglu-
ciéneimposibilidad paramantenersedepie,ingre-
sando en el hospital alos10diasdeiniciarselos
sintomas. Enlaexpl oracién neurol gicaseobser-
vanmovimientosdistonicos, yaconocidos, paresia
facid infranuclear leve, disfagia; tetraparesiahipo-
ténicadepredominioproximal 3/5enextremida-
dessuperiores, 1-2/5eninferiores; sensibilidades
normales; RM Pabolidos; RCPindiferentebilate-
ral. Enlaauscultaci 6n pulmonar seapreciabaruido
deabundantessecreciones, connormalidadenel

resto deexpl oracion sistémica. El estudioneurofi-
siolégicoobyjetivéunapolirradiculoneuropatiades-
mielinizante aguda. El LCR mostré unadisocia-
cion albimino-citolégica. Rx térax: posible
infiltradobasal bilateral. TradladadoaUCI, presen-
tédificultad respiratoriaprogresivaquerequirio
intubacidnorotragueal y ventilacionmecanica. Tras
lacuantificaciondelgG, seiniciotratamientocon
inmunoglobulinasev. Durantesu estanciaen UCI

presentd unaneumoniabasal bilateral por P.aeru-
ginosa, conbuenarespuestad tratamientoantibio-
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tico. A los25diasdeingresoseretirdlaventilacion
asistidaeinicio dietaoral, siendo trasladado ala
saladeneurol ogiacontiapridey clonacepampara
¢l control deladistonia. Laexploraciénmostrouna
distonia multifocal, conocida con anterioridad,

paresiafacial infranuclear bilateral ,fuerzay RMP
normales en extremidades superiores y paresia
proximal eninferioresqueimpedialadeambul a-

cion. Lasserologiasinfecciosasrealizadasfueron
negativas. El pacienterecuperdladeambulacion
auténoma en tres meses. No se ha repetido la
infiltracion con TBA. Discusion. Lasreacciones
adversasdescritastraslainfiltracion de TBA son
escasas, habitualmentedebilidad loca enrelacion
conunadosisexcesivaopor difusiénamusculatura
adyacente, asi comomolestiaslocalesenel punto
deinyeccion. Enlainformacion de producto de
Allergan se describen también efectos globales
como algiasmuscul aresgeneralizadas, mal estar
general, ndusea, somnolenciay cefa ea. Deforma
puntual, aparecen en laliteratura otros casos de
reaccionadversaalaadministracion M deTBA,

comoalteracionesensalivaciony sudoracion, dis-

minucion de motilidad en vesiculabiliar, ptosis
interpretadacomo reaccién miasteniforme, disfa-

gia en pacientes con enfermedad de Macha

do-Josephy debilidad generalizadaen un paciente
conELA y otroconsindromedeEaton-L ambert
subclinico, todos ellos atribuibles a un efecto a
distanciadelaTBA enlaterminal presingptica. De
formatambién aislada, se han descrito casos de
erupcioncutaneadifusa, erupcidnpersistenteenel

puntodeinfiltraciény reaccionanafil &cticalocali-

zada, todas €llas valoradas como de naturaleza
idiosincrética Enlaliteraturaseencuentrandescri-
tosa menos4 casosdeplexopatiabraguial idiopé

tica (PBI) tras infiltracion de TBA via im por
distoniacervical y calambrede escribiente. Enuno
de ellos se utilizd Botoxan y en los otros tres
Dysportan. Enloscasosde Sheeany Sampaio, una
infiltracion previaorigind dolor intensoenel hom-

bro, apareciendo PBI tras 1 a 2 semanas de la
siguiente infiltracion. Ya que la PBI puede ser
desencadenadapor i nfeccioneseinmunizaciones,
Sampai osugiereunarel acioncausal, conunposi-
ble mecanismo inmune. Para Sheean, sus casos
apoyarianquelainfiltracioncon TBA actliacomo
desencadenantedelaPBI, aunque sin evidencia
definitiva. Peseaestarel aciontemporal, Vieregge
consideraquelaasociacion entre PBl y TBA no
presentalassuficientesevidenciasparaconsiderar-
ladenaturalezapatogénica. Enrelaciondirectacon
¢l casoagui presentado, Haugdescribioen 1990un
paci enteque manifesté unapolirradicul oneuritis
(PRN)trasinfiltracioncon TBA por blefarospas-
mo. Ladosisacumuladaerade 129 unidades de
TBA, endosafios. El pacientepresenté artralgiasy
debilidad general durantevariosmeses, y manifes-
t6 unaclinicacompatiblecon polirradicul oneuro-
patiaagudadesmielinizantealos 11 mesesdela
ultimainfiltracioncon72,5 UdeTBA. Lasimilitud
delosmecani smosfisi opatol 6gi cospostul adostan-
to paralaPBI como parala PRN permite tratar
conjuntamentel aposiblerel aciénentreambasen-
tidadesy lainfiltracioncon TBA. ParaLeWitt, las
bajasdosisutilizadaseninyeccionimylaavidezde
laTBA por los receptores terminales del nervio
motor condicionan habitualmentequel osefectos
secundariosseanlocal esy queraramenteseinduz-
ca unarespuestainmunol 6gica humoral . Pese a
ello, sedesconocesi |asreaccionesidiosincréticas
gue afectan a la transmision neuromuscular se
debenasensibilidad aumentadaaminimascantida-
desde TBA queaccedenalacirculaciénsistémica
oaotrascausas, comolarespuestainmunol 6gica.
El factor causal deladesmielinizacinperiféricaen
|aPRN seriaunarespuestainmune, conevidencias
indirectas queincluyen tanto lapresenciade un
infiltradolinfocitariodel nerviocomolacapacidad
del suero de enfermos con PRN para producir
desmielinizacién. Comofactoresdesencadenantes
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asociadosaPRN sehandescritoinfeccionesviraes
e inmunizaciones (rabia, gripe, vacuna saram-
pién-rubéol a-parotiditis). Lainmunizacionantite-
tani catambién sehaasociadoaPRN y apolineuro-
patiarecurrente, si biendeformamuy infrecuente.
El toxoi detetani copresentasimilitudesconlaTB,
al ser ambasneurotoxinasdenatural ezaproteicay
producidas por el mismo género de bacterias
(Clostridium). Se han descrito también casosde
infeccionintestinal persistente por C.botulinum,
y por tanto exposicion prolongada a TB, con
clinica, datosdelaboratorioy estudio neurofisio-
|6gicocompatiblescon PRN, sinllegar adetermi-
narsecon certezasi fuelaTB uotroel factor que
desencadendlahiperproteinorraquiay ladesmie-
linizacion. Basandose en estoshechos, sehapro-
puesto quelacausade estoscasosde PBl y PRN
serfaunainmunizaciéncelular conseguidaatra-
vésdeinfiltracionesrepetidascon TB, aunqueno
existendatosobjetivosqueloapoyen. El caracter
clinico atipico de las PBI descritas y €l largo
tiempotranscurridoentreinfiltraciony PRN han
inducido aalgunosautoresanegar unarelacion
causal, apoyando ademés su argumento en la
extremararezadelas plexopatiasinducidas por
toxoidetetanico. Nuestro caso presentd unalaten-
ciade6 semanasentrelainfiltraciony el iniciode
laclinica, condatossemiol 6gicos, neurofisiol 6gi-
cosy delaboratorio tipicosde PRN. Tansdlola
evidenciaobtenidapor testscutaneos, conel ries-
goquesupondriaparal ospacientes, o pruebasde
|aboratorio comolaactivacion linfocitariainduci-
dapor TBA, constituiriaunapruebadefinitivade
larelacion causal sugerida, no practicadas en
ninguno delospacientesdescritos. Sindisponer
de estas evidencias debemos tan sdlo tener en
cuental osdatosclinicosparaestablecer unarela-
ciéncausal. Si bienesciertoel carécter atipicode
los casos descritos, no puede descartarse una
relaci6n patogéni caentreadministracionde TBA
y aparicion deneuropatia, tanto PRN como PBI.
Por ello, debemos extremar lavigilanciadelos
efectosadversosen el seguimientodelospacien-
tesentratamientocon TBA. Resultaconflictivala
decisién demantener el tratamientocon TBA en
aquellospacientesquehan presentado PRN o PBI .
Si semantieneladudasobreunarelacién causal,
no puedeexcluirsequeunanuevaadministracion
de TBA comporte el riesgo de provocar nueva
clinica neuropética, por lo que algin autor ha
propuestoel cesedelasinfiltracionesy el usode
TBtipoFcomoposiblealternativadetratamiento
en estoscasos.

NEURO-ONCOLOGIA

Fenomeno de Lhermitte asociado a trata-
miento con cisplatino

J. Porta-Etessam, D. Pé&rez-Martinez, A. Martinez-
Salio, R. Saiz-Diaz, M. Toledo, A. Berbel,
R. NUfiez-L 6pez®

Servicio de Neurologia. Hospital Universitario 12 de
Octubre. ® Servicio de Hematol ogia. Hospital Ramén
y Cajal. Madrid, Espafia.

Introducciény objetivos. El fenémeno de L hermit-
tefuedescritoen 1917 por primeravez por Pierre
Mariey Chatelin. LacomunicaciondeL hermittese
redlizaen1920y esreandizadapor € autoren 1924.
Seintroduceenlaliteraturaamericanaen 1928y se
difundesuconocimiento. El fenémenodelhermit-
tesecaracterizapor laapariciénconlaflexiondel
cuellodeunasensaciondecorrienteel éctricaque
recorreensentidocérvicocaudal lacolumnaverte-
bral pudiendo proyectarsetambiénpor lasextremi-
dadessuperioreseinferiores. Casoclinico. Mujer
de49afiosquehabiasidodiagnosticadadecancer
demama. Entratamiento concisplatino, referiala
aparicion de una sensacion intensa de descarga
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el éctricacadavez queflexionabalacabeza, perono
al levantar losbrazosparacoger objetos. Ademas,
desde hacia dos meses presentaba sensacion de
hormigueo en los dedos de ambos pies. En la
exploraciondestacabal aausenciadereflgjososteo-
tendinososy cutaneoabdominal es presentes. La
sensibilidad vibratoriaestabadisminuida, el tacto
fino, el dolorylapercepcidntérmicaerannormales.
Conclusion. El fenémenodeL hermitteseharela
cionadoconel usodecisplatinoy laexistenciade
polineuropatiatambién se hadescrito con otros
quimioterapicoscomoel carboplatinumy el taxo-
lene.

Andlisis de microsatélites en meningiomas y
neurinomas

M.J. Sot%rldo , C. Rogrlguez Perelra
F. Barros A. Carracedo ", Forteza®, M.
Lema®

2Servicio de Neurologia. ° Unidad de Medicina
Molecular. © Servicio deAnatomia Patol 6gica. Complegjo
Hospltalano Universitario de Santiago. Santiago de
Compostela. ¢ ServiciodeAnatomia Patol dgica. Hospital
General de Castellon. Castellon, Espafia.

Introducciony objetivo. El andlisiscomparativo
demarcadoresmicrosatélites(STRs) enADN de
células neoplasicasy en el ADN constitucional
correspondientepermiteidentificar dostiposde
fendmenos relacionados con la oncogéne-
sis. 1. Inestabilidad demicrosatélites (variacio-
nesen el tamafio dealguno delosaleloso apari-
cion de alelos adicionales). 2. Pérdidas de
heterocigosidad (desapariciondeunalelo), que
sefial anregi onesgendmi caspotencial menteim-
plicadasenel desarrollo neoplésico. El objetivo
deesteestudioesinvestigar el papel delasaltera-
cionesde STRsen meningiomasy neurinomas.
Material y métodos. Hemosexaminadoel ADN de
25meningiomas(21tipicos, 4atipicos) y 10 neu-
rinomasy el ADN correspondienteobtenidode
leucocitosdesangreperiféricadel mismo pacien-
te. Siete ST Rsdistribuidosen seiscromosomasse
amplificaronpor PCRy sedetectaronmedianteun
secuenciador automético. Resultados. Unmenin-
gioma(4%) mostroinestabilidad endosloci STR.
Seencontropérdidadeheterocigosidad (PDH) de
21q en el 15% de los meningiomas. El 16,6%
tenian PDH en 1q. Casos aislados presentaron
PDH en4q(5%), 99 (4,8%) y 19p(4,3%). Ningln
neurinomapresento alteracionesenlosloci anali-
zados. Conclusiones. Lainestabilidad demicrosa-
télitesesunfendmeno pocofrecuenteenmenin-
giomasy qui zareflejauncomportamientoclinico
masagresivo. No hay evidenciadeinestabilidad
demicrosatélitesen neurinomas. Unlocussituado
en21qpodriadesempefiar unpapel enel desarro-
Ilo demeningiomas.

TRASTORNOSDEL MOVIMIENTO

Perfil psicopatolégicoen el sindromedeGilles
de la Tourette

J. Artigas, C. Brun® 1. Lorente®

ABS Can Oriach. *ABS Can Deu. "Unidad de
Neuropediatria. Hospital de Sabadell. Sabadell,
Barcelona, Espafia.

Introducciony objetivo. El sindromedeGillesdela
Tourette(SGT) sedefinepor lapresenciacrénicade
ticsmotoresmultiplesy ticsvocales. Sinembargo,
|asmanifestaci onespsi copatol égicasdedichotras-
tornodesbordanampliamenteel conceptodeSGT
comoenfermedad delostics. Lospacientesconel
SGT suel en presentar manifestacionescomorbi-
das, en ocasionesmési mportantesquel ospropios
tics, oincluso como Unicaexpresiéndel trastorno.

Conel findeaproximarnosal conocimiento del
fenotipoconductual del oshifiosy nifiasafectosde
SGT, hemos realizado un estudio multicéntrico
utilizando el ChildBehavior Checklist4/18(CBC).
Pacientesy métodos. Sesolicitdalasmadresde32
pacientesafectosde SGT, segincriteriosdel DSM-
IV, gquerespondieranal CBC. Seutilizéungrupo
control de120nifiosescogidosal eatoriamenteen
areas basicas, con distribucion por edad y sexo
comparableal grupo depacientes. Secompardla
proporcién denifioscon puntuaci 6n superior alos
limitesnormal esparacadaescalamediantel aprue-
badeji a cuadrado. También se compar6 conel
grupo control larespuestaacadauno delos113
itemsdel CBC, conel findeconocer lasconductas
mésrelevantesenel grupodeSGT. Resultados. Los
pacientescon SGT mostrabanmayor proporciénde
individuoscon puntuacién superior a limitenor-
mal, enlasescalasde: aislamiento, trastornos so-
maéti cos, ansiedad/depresion, problemassociales,
problemasdel pensamiento, problemasdeatencion
y conductaagresiva. L aescalaenlacual habiamas
pacientes con puntuacion ata fue la escala de
problemasdeatencion. El estudiocomparativode
cadaitemen particular pusodemanifiestoqueel
grupode SGT presentaba, conunael evadasignifi-
cacionestadistica, numerosasconductasrel aciona-
das con problemas de atencién, hiperactividad,
impulsividady conductaobsesivo-compulsiva Con-
clusién. Esprecisotomar en consideracionel es-
pectrodetrastornosconductualesy cognitivosque
suelenacompafiar al SGT, que, segiin nuestro estu-
dio, mostrarontener unaelevadapreva encia.

ValoracionsemicuantitativadelaTC craneal
como apoyo diagndstico en la paralisis
supranuclear progresiva

A.L. Guerrero, M.A. Garua Urbon? M A
Ponce-Villares, A. Relea®, V. Bueno, M. Nleto

Unidad de Neurologia. *Servicio de Radiodiag-
néstico. Hospital Rio Carrion. Palencia, Espaia.

Introducciény objetivo. Sehan descrito asociados
alaparalisissupranuclear progresiva(PSP) dife-
renteshallazgosde neuroimagen, cuyautilidad
como apoyo diagndstico deestaentidad hasido
ampliamente discutida. Pacientesymétodos. Tres
radi6logos generales con formacion basica en
neurorradiol ogiay sininformacionespecificapre-
viasobreneuroimagendesindromesparkinsonia-
nos, analizan, desconociendo losdatosclinicos,
siete TC craneal esdecinco pacientesdiagnostica-
dosdecaso probablede PSP segunloscriteriosde
|aNINDS-SPSP, sietede casosde Parkinsonidio-
patico, y ochocontrolesmayores de55 afios. Se
indicaquepuntien 17 pardmetroscomoinexis-
tente, moderado o severo. Losresultadosseanali-
zanmedianteel test deji al cuadrado paravaria-
blescualitativasy el test exacto deFisher cuando
esnecesario. Resultados. Laidentificaciondelas
variablesatrofiaanteroposteriory transversal del
mesencéfal o, atrofiaprotuberancial, aumentode
tamarfio de cisternas perimesencefélicay de la
placa cuadrigéminay aumento del tamafio del
tercer ventricul o seconsideran estadisticamente
significativasenloscasosde PSPrespectod resto
deobservaciones. El escaso niimero deenfermos
no permiteestabl ecer unacorrel acion deinterés
estadistico entrelosparametrosradiol égicosy la
situacion clinica. Conclusiones. Presentamos
lavisiondel trabajo deneuroimagen cotidianono
superespecializado en estetipo deenfermos. Se
aprecialaexistenciadeseisparametrosdeinterés
enTCcraneal quepermitendiferenciar casosde
PSP de Parkinsonidiopéticoso poblacion control.
Cuatro de estos parametros no aparecen en su
gradoseveroenningunodel oscasosnoafectosde
PSP. Estosresultados son comparablesen partea
lasaportacionespreviasdelaliteratura.
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Discinesias tardias inducidas por farmacos

M. Orti-Pareja, F.J. Jiménez-Jménez® A. Véz-
quez® M.J.Catalan®, M. Zurdo, JA. Burguera”,
P. Martinez-Martinez °, JA. Molina

Hospital Principe de Asturias. Alcala de Henares,
Madrid. * Hospital San Carlos. Madrid. ® Hospital La
Fe. Valencia. " Hospital de Getafe. ° Hospital 12 de
Octubre. Madrid, Espafia.

Objetivos. Establecer|osfarmacosresponsablesde
discinesias tardias (DT) en los pacientes de las
UnidadesdeMovimientosAnormales(UMA) de
cinco hospitalesespariol es. Pacientesy métodos. Se
revisaron lasbasesde datosdelasUMA, y sehan
recogidoaguellospacientesquecumpliandoscrite-
rios diagnosticos: aparicion de DT (que incluye
sindromebucolinguomasticatorio, distonia, acati-
sia, temblor, tics o tourettismo, y mioclonias) en
relacion con exposicion prolongadaaférmacos, y
exclusiéndeotrasposiblescausasdeestostrastornos
del movimiento. Resultados. Cien pacientespresen-
taronaguntipodeDT (26 varonesy 74 mujeres),
conunaedad mediade69,4 + 15,8 afios. LasDT
estuvieronrelacionadascon1, 2, 3,4y 5farmacosen
58, 27, 9, 5y 1 paciente, respectivamente. Los
férmacosimplicadosfueron, por ordendefrecuen-
cia: neurol épticosantipsi coticos (en 43 pacientes),
neurol épticosortopropamidas(32), bloqueantesde
laentradadel calcio(15) y neurol épticosantivertigi-
nosos/antieméticos (17). Setentay dos pacientes
presentaron sindrome bucolinguomasticatorio,
30 temblor, 22acatisiay 16distonia(en35pacientes
secombinaron doso méasdeestasformasdeDT).
Cuarentay dospaci entespresentaban parkinsonis-
mo asociado. Losmotivosdeadministraciondelos
férmacosfueron: psiquidtricos(48 pacientes), ma-
reosoveértigos(27) y digestivo (14). En cuarenta
casos,laDT desapareci Otraslaretiradadel farmaco.
Conclusiones. Ennuestraserie, ademasdel osneu-
rol épticosanti psi coticos, hay otrosfarmacos (utili-
zados por diferentes motivos), que son causafre-
cuente de DT, como las ortopropamidas, los
bloqueantesdelaentradadel cal cioy losneurol ép-
ticosusadoscomo antivertiginosos.

Variantes alotipicas del gen NAT2 y
susceptibilidad para enfermedad de Parkin-
son de comienzo precoz

JA.G. Agundez, F.J. Jiménez-Jiménez?,
A. Luengo’, JA. Molina®, M. Orti-Pargja’,
A. Vézquez ', J. Parra®, J. Duarte’, F. Coria’,
JM. Ladero ", J.C. Alvarez ", J. Benitez

Badajoz. ® Servicio de Neurologia. Hospital Principede
Asturias. Alcala de Henares, Madrid. ” Hospital 12 de
Octubre. Madrid. ® Hospital General. Segovia, Espafia.

Introduccion y objetivo. Dentro del estudio de
factoresgenéticosenlaetiol ogiadel aenfermedad
deParkinson (EP), sehadescubiertolaasociacion
deéstaconel polimorfismodel genquecodificala
enzimaarilaminaN-acetil transferasa(NAT2). El

presenteestudio pretendedeterminar lafrecuencia
y distribucion desietemutacionesenel genNAT2
y su relacion con pacientes con EP esporédica.

Pacientesymétodos. Seestudiaron pacientesdiag-
nosticados de EP esporéadica procedentes de las
consultasdeNeurologiadelos hospitalespartici-
pantes. Los voluntarios sanos eran de lamisma
etniay vivianenlasmismaséareasquel ospacientes
conEP. L osandlisisdelasmutacionesserealizaron
por PCR utilizando ADN gendmico obtenido de
leucocitosde sangre periférica. Resultados. Sese-
leccionaron 121 pacientescon EPy 121 volunta-
riossanos. Ambosgruposnofueron pareadosen
edad 0 sexo, puesto queen anterioresestudiosse
demostroqueestosfactoresnoinfluianenladistri-
buciéndel polimorfismodel genNAT2. Lacompa:
raciéndel osgenotiposNAT2del ospacientescon
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EPy loscontrolesnopresentddiferenciassignifi-
cativas. Sinembargo, lospacientescon EPdeinicio
precoz (edad decomienzomenor de50 afios,n= 37)
mostraronunaaltafrecuenciadegenotiposdeaceti-
lacion lenta con respecto alos controlesy alos
pacientescon EPdeiniciotardio (edaddecomienzo
mayor de51 afios, n= 84). Conclusones. Losados
del genNAT2deacetilacionlentapodrian ser consi-
deradoscomogenesdebajapenetranciaenlapato-
geniadel ospacientescon EPdeinicioprecoz. Ello
suponeunaevidenciamasdelainteracciénentre
losfactoresgenéticosy medioambientales.

Actividades de la cadena respiratoria
mitocondrial en esper matozoidesdepacientes
con enfermedad de Parkinson no tratada

JA. Molina®, E. Ruiz-Pesini °, F.J. Jimé
nez-Jiménez®, M.J. L6épez-Pérez’, E. Alvarez®,
A. Berbel % M. Orti-Pargja®, M. Zurdo °, A.
Tallén-Barranco %, F. de Busto®, J. Arenas®

2Sarvicio de Neurologia. @ Servicio de Andrologia.
°Servicio de Bioguimica. Hospital 12 de Octubre.
Madrid. ®Dep. de Bioquimica, Biologia Celular y
Molecular. Facultad de Veterinaria. Universidad de
Zaragoza. Zaragoza. ° Seccion de Neurologia.
Hospital Principe de Asturias. Alcala de Henares,
Madrid, Espafia.

Objetivos. Estudiar lacadenarespiratoriamitocon-
drial (CRM) enespermatozoi desdepacientescon
enfermedad de Parkinson no tratados. Pacientesy
métodos. Seestudidlaactividad deloscomplejosde
laCRM enmitocondriasaisladasdeespermatozoi-
desde13 pacientesconenfermedaddeParkinsonde
novoy en 25 controlesvaronessin azoospermia,
utilizandoun método espectrof otométrico. Resulta-
dos. Los pacientes con enfermedad de Parkinson
mostraronundéficit deactividadtota deloscomple-
joslI+lI1'y IV, comparadosconloscontroles. Sin
embargo, laactividad citratosintetasafuetambién
discretamentemenor en pacientesqueencontroles
(indicativodeunmenor nimerodemitocondrias),
porloquelasactividadesdelaCRM corregidaspara
éstano difirieron significativamente entre ambos
grupos. L osval oresdel asactividadesdel oscomple-
josdelaCRM nosecorrel acionaronconlaedadde
comienzo, duraciony puntuacionesdelaUPDRS.
Conclusion. LaactividaddelaCRM enespermato-
zoidesnoesunmarcador depresenciaodeactividad
deenfermedad de Parkinson.

Estimulacion subtalamica en la enfermedad
de Parkinson: experiencia en 15 casos

R. Figueiras-Méndez, F. Marin-Zarza, J.A.
Molina, F.J. Jiménez-Jiménez, M. Orti-Pargja,
C. Magarifios, A. Martinez-Rodrigo, M.A.
Lépez-Pino, V. Martinez

Centro Especial Ramény Cajal. Clinicadel Rosario.
Hospital 12 de Octubre. Madrid. Hospital Principe
de Asturias. Alcala de Henares, Madrid, Espafia.

Objetivo. Evaluarlosresultadosacortoplazodela
estimulacion subtaldmica bilateral en pacientes
conenfermedad deParkinson avanzaday conmal
control terapéutico. Pacientesy métodos. Seeva
|uaron 15 paci entessometi dosaesti mul aci onsub-
talamicabilateral segiintécnicaspreviamentedes-
critaspor €l grupodeGrenaoble. L asevaluacionesse
realizaron en situaciones on y off de farmacos,
mediante la utilizacion del examen motor de la
escala UPDRS antes de la cirugia y cinco dias
después de ésta. También se realizé videofilma-
cion. Resultados. Traslacirugia, seprodujouna
mejoriasignificativadelapuntuacion mediadela
UPDRSmotoray lositemsdetemblor, rigidezy
marchadelamismaen situacién off defarmacos.
Sinembargo, ensituacion on demedicacion, sdlo
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semantuvolamejoriasignificativaconrespectoa
temblory rigidez. Conclusion. Losresultadosdela
estimulacion subtalamica bilateral en pacientes
conenfermedad deParkinson avanzadamuestran
mejoriaespecia mentedel temblory delarigidez.

Distonia laringea inspiratoria en aduccion:
trespacientestratados con toxina botulinica

G. Salazar® F. Aguilar °, M.J. Marti ©, E. Tolosa®

2 Centro Médico Guerra-Méndez. Valencia, Venezuda.
® ServiciodeORL. Unidad de Parkinsony Movimientos
Anormales. Hospital Clinic. Barcelona, Espafia.

Introduccién. Ladistonialaringeainspiratoriaen
aduccion (ALBD) esuntipoinfrecuentededistonia
laringea, debida ala aduccién exagerada de los
muscul ostiroaritenoideosanteriores(mTAA) du-
rante lainspiracion. Se caracterizaclinicamente
por estridor laringeoy disneasincambiosdelavoz.
El tratami ento con farmacos se han comuni cado
comoineficaz, aexcepciondelaterapiacontoxina
botulinica(BTX) enlascuerdasvocales. Objetivo.
Redlizar lasdescripcionesclinicas, |aringoscopicas
y lavaloraciondelarespuestaaBTX enlascuerdas
vocales, en trespacientescon ALBD, atravésde
unaescaladeval oraciondel estridor y devideofil -
macionantesy despuésdelaBTX. Casosclinicos.
Setrata de dos varonesy una mujer, cuya edad
mediafuede65,3 afios. Dospacientescon etiolo-
giaidiopéticay unoetiologiatardia. Todospresen-
taronestridor laringeo, disneay voznormal,y dos
deellospadecieronunsindromedeM eigeasocia-
do. L oshallazgoslaringoscopi cosmostraron hiper-
aducciondelosmTAA durantelainspiracion pero
fueronnormal esdurantelavocalizacién. El trata-
miento con BTX fue eficaz en lostres pacientes
(porcentajemediodemejoria: 50%). Unenfermo
presenté disminuciondelaeficaciaaBTX y fue
sometido aunatragqueotomiaurgente por insufi-
cienciarespiratoriaaguda. Conclusiones. Lospa-
cientes con ALBD se caracterizan por presentar
estridor laringeoy disneainspiratoriasincambios
enlavoz. Pueden estar asociadas otrasdistonias
craneales. LaBTX eseficaz en e control delos
sintomas, perolagravedad delaenfermedad puede
Ilevar aunatragueotomiaurgentepor insuficiencia
respiratoriaaguda.

Asterixis asimétrica por anemia croénica

D. Ezpeleta, JA. Villanueva®

Servicio deNeurologia. Hospital Mitua de Terrassa,
Terrassa, Barcelona. *Hospital General Universitario
Gregorio Marafién. Madrid, Espafia.

Introduccidny objetivo. Describir unaobserva-
ciénclinicainédita, un caso deasterixisasimétri-
cadiagnosticadaclinicamentecuyacausafueuna
anemia crénica grave. Caso clinico. Varén de
55 afios, fumador, bebedor moderado ehiperten-
s0. Consulté por un cuadro no progresivo de
15 diasdeevoluciénconsistenteen caidadelos
objetosyaasidosdesumanoizquierda Pregunta-
do al respecto, afirmo que, en ocasiones, tenia
sensacion de hormigueo en los pulpejos de los
dedos delamano, mejillay en lazonaperioral
izquierdas, y que, aveces, seledoblabalapierna
izquierda. Enlaexploracion destacabal apresen-
ciadeasterixis, solodemostrablecon|ahiperex-
tensién carpiana, claramente mayor enlamano
izquierda. Enlaprimeraanaliticase detect6 un
anemiamicrociticagravecronica, conlossiguien-
tesvalores: Hb 3,5 g/dl, Hto 11,6%, VCM 57,5 fl,
HCM 7,4 pg, CHCM 30,2 g/dl ydos millonesde
hematiespor microlitro. Trasel tratamiento con
dos unidadesdeconcentrado dehematies, lahe-
moglobinaascendi6 a8,2 g/dl y el Hto a 25,4,
desapareciendolaasterixis. LaTC craneal realiza-
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dadeurgenciafuenormal. Selediagnosticoun
carcinomagastrico quesetraté con gastrectomia
total ampliada. Trascinco afiosdeenfermedad el
paciente no hapresentado ningunacomplicacion
neurol 6gica. Conclusiones. Laanemiagravepue-
deproducir asterixis, seguramentemedianteun
mecani smo encefal opéti co hipdxico, debidoala
disminuciondel transportedeoxigenoy, encon-
secuencia, aunamenor disponibilidadtisular de
éste. Seconocequeci ertasencefal opatias, como
lahipoglucémica, pueden producir clinicafocal .
En nuestro caso, laasimetriadelaasterixisy los
sintomas sensitivosacompariantes probablemen-
tesedebieronaunfenémenosimilar, pues, aun-
guenoseprofundizéenel estudiodeunalesion
focal dado el carécter bilateral delossintomas, la
ausenciadeclinicaneurol gicatrascinco afiosde
seguimiento apoyadichasuposicion.

Intoxicacion por litiosimulandounaparalisis
supranuclear progresiva

C. Gbémez-Escalonilla, J. Porta-Etessam, |I.
Garcia-Morales, L. Cea-Calvo® J. Diaz-Guz-
man, J. Ruiz-Morales, A. Rodriguez-Vallejo

ServiciodeNeurologia. * Servicio deMedicina Interna.
Hospital Universitario 12deOctubre. Madrid, Espafia.

Introduccién. El carbonatodelitioesunfarmaco
muy utilizadoy lamayoriade susefectossecun-
dariosestanbienestabl ecidos. Aunqueesunfar-
maco segurosedebenrealizar control esperiadi-
cosdadasu neurotoxicidad. Lasmanifestaciones
neurol 6gi casdelaintoxicaciénporlitiosonvaria-
das. Lamayoriadelossintomassonreversiblesy
lassecuel assuelen deberseaafectaci on cerebel o-
sa. Objetivo. Describimosel caso deunapaciente
conintoxicacion por litio quepresenté un cuadro
clinicosimilar aunapardlisissupranuclear pro-
gresiva (PSP). Caso clinico. Mujer de 68 arios,
contrastorno bipolar tipo maniaco-depresivoen
tratamiento con litio, que desarrolla un cuadro
progresivode 16 mesesdeevolucidncondeterio-
rodelasfuncionescortical esy sintomasextrapi-
ramidal escompatiblesconlasalteracionesobser-
vadasen|aPSP. Despuésdelaretiradadel farmaco
laclinicarevirti6 totalmente. Conclusiones. Enla
toxicidad destacatembl or, rigidez, hiperreflexiay
mioclonus. Existenfactoresderiesgo quepueden
facilitar sutoxicidad. Nuestrapacientepresentd
demencia, rigidez, temblor, bradicinesiay afecta-
ciondelamotilidad ocular en el plano vertical,
hallazgo caracteristico, junto con el parkinsonis-
mo, dela PSP. Por tanto, unadelasetiologiasa
val orar en pacientescontrastornosoculomotores
conjugadosy parkinsonismo eslaintoxicacién
porlitio, lacual conllevaimplicacionesterapéuti-
casy pronosticas.

Experiencia clinica con tolcapona

L.J. Lopez del Val
ServiciodeNeurologia. Hospital ClinicoUniversitario
Lozano Blesa. Zaragoza, Espafia.

Introduccion. La tolcapona es una 3,4-dihi-
droxi-4' -metil-5-nitrobenzofenona, unpotentein-
hibidor selectivoy reversibledelaCOMT, detipo
periféricoy central. Administradoconjuntamente
conlevodopaproduceunincrementodelavida
mediay delabiodisponibilidad deésta, sinafectar
asu concentracion méxima. Su utilizaciéntera-
péuticapodriamejorar algunasdelasfluctuacio-
nesen laenfermedad de Parkinson. Pacientesy
métodos. Estudiamos122 pacientesparkinsonia-
noscondiferentesti posdefluctuacionesopérdi-
dasdeceficacia. En estospacientesseanalizaron
la edad, sexo, tiempo de evolucion desde el
comienzodelaenfermedad, estadiodeHoehny
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Y ahr, escalaUPDRS(subescalas 1 y 111)yvalo-
racién deladisminucién del tiempo off. Resulta-
dos. SeobservounamejoriadelaescalaUPDRS,
subescalas 11 y |11, unareducciondel tiempo off
y unamejoriaenlarespuestaclinicaglobal. En
general, losefectossecundariostuvieronun ca-
récter transitorio, excepto entresdeloscuatro
casos descritos con diarreas que en nuestraca-
suisticafueron deaparicidn precoz, casi coinci-
denteconlaadministracioninicial del farmaco,
y queobligaron asuretirada. Conclusiones. En
nuestraexperiencia, latol caponasehacompor-
tado comoun buenfarmacoenel tratamientode
|aenfermedad de Parkinson, yaguehamejorado
lasactividadesdelavidadiariadelospacientes
y aspectosmotoresdelaenfermedad. Si seadmi-
nistra en forma de escalada lenta, los efectos
secundariosse minimizany suelen ser decaréac-
ter transitorio. No creemos que se trate de un
farmaco que deba sustituir a otros, yaque sus
indi cacionesy efectosterapéuticos son muy con-
cretosy, abuen seguro, deberaser unmedicamen-
toaconsiderar posiblementedesdeetapasinicia-
lesdelaenfermedad.

Mejoria del sindrome coreico y balismo con
olanzapina

F.J. Jiménez-Jiménez, A. Tallén-Barranco, M.
Barén, M. Zurdo, B. Barcenilla, T. Gasalla, F.
Cabrera-Valdivia

Hospital Principe de Asturias. Alcala de Henares,
Madrid, Espafia.

Introducci6n. Laolanzapinaesun neurol éptico
cuyautilizacionfuerecomendadareci entemente
en pacientes con enfermedades de Parkinsony
cuadros psi quiétricosinducidos por lamedica-
ciéndopaminérgica, por estar tedricamentedes-
provisto deactividad bloqueantedopaminérgica
significativa. Sinembargo, nuestrogrupohaob-
servado un empeoramiento claro del parkinso-
nismo en estospacientes, |0 quesugierequeeste
neurol épticotieneactividad bloqueantedelos
receptores D,. Si ello escierto, dicho farmaco
debeser eficaz en el tratamiento delacoreay del
balismo, como sucedi6 enloscasosque presen-
tamos. Casosclinicos. Setratadedosvarones,
ambosde44 afios, diagnosticadosdeenferme-
dad deHuntingtondepredominiocoreico, sin
sintomatol ogiapsiquiatricani demenciaasocia-
das, con antecedentesfamiliaresdedichadolen-
ciay confirmaci6ndiagndsticamedianteestudio
genéticomol ecular. Enun caso, y con anteriori-
dad al tratamiento con olanzapina, seemplearon
pimociday tiaprida, con mala tolerancia por
somnolencia, y reserpinamal toleradapor hipo-
tensidnarterial. Noseempl ed tetrabenazinapor
no estar comercializada cuando se administré
reserpina. Trasiniciar tratamiento con olanzapi-
naen dosiscrecientes, el primer pacientemostré
unaclaramejoriadelosmovimientoscoreicos,
conunadosistotal de7,5 mg/dia; unafio después
desuiniciodichamejoriasemantiene. El segun-
do pacientetambién presenté unagran somno-
lenciainducidapor latiapriday lapimocida. Tras
afiadir olanzapinaendosisde5 mg/dexperimen-
téigualmenteunanotablemejoriadelacorea. Es
un tercer paciente, HIV*, con hemibalismo iz-
quierdo secundarioalesionestructural enniicleo
subtal &mico derecho, tratado previamentecon
hal operidol y diacepam sin obtener respuesta
terapéutica, seconsiguié unaremisiéncasi com-
pleta de dicho trastorno del movimiento con
olanzapinaen dosisde 10 mg/d. Conclusiones.
La olanzapina mejoralos cuadros de coreay
balismo. Estedato, junto con el empeoramiento
del parkinsonismo, sugierequedichofarmaco
tieneactividad blogueante dereceptoresdopa-
minérgicospostsindpticosD,

COMUNICACIONESLIBRES
PATOLOGIAVASCULAR

Neuropatia Optica isquémica anterior
bilateral como Gnica manifestacion en un
caso dearteritisde célulasgigantesasociada
a anticuer pos anticardiolipina

D. Ezpeleta, JL. Mufioz-Blanco®, M. Rodri-
guez-Mahou

Servicio de Neurologia. Hospital Mutua de
Terrassa. Terrassa, Barcelona. ®Servicio de
Neurologia. ® Servicio de Inmunologia. Hospital
General Universitario Gregorio Marafion. Madrid,
Espafia.

Objetivo. Describir uncaso dearteritisde Horton
cuya Unica clinica fue una neuropatia Optica
isquémicaanterior bilateral asociadaaanticuer-
pos anticardiolipina. Caso clinico. Mujer de
77 afosqueconsultapor pérdidaagudadevision
ensuojoderechoy sintomassimilaresalas72 h
en el izquierdo, hasta el punto de s6lo poder
distinguir sombras, sinotrossintomasasociados.
No seguianinglntratamiento. Como anteceden-
tesdestacaba un cuadro de dol ores mecanicos
lumbares y en las rodillas presentado meses
antes, asi como pérdidadefuerzaencinturasque
seinterpretd como posible polimial giareumati-
cay setratd con éxito medianteunciclocortode
6 mg diariosdedeflazacort. Enlaexploracion
presentaba ceguera subtotal bilateral, pupilas
amaur6ticas, ambas papilas opticas de limites
borrosos, hiperémicasy sobrelevadas, y arterias
temporales endurecidasy sin pulsos. LaVSG
realizadaenel momentodel ingresoerade33 mm
enlaprimerahora—normal parasuedad—. Como
Unicas alteraciones analiticas se detectaron
unos anticuerpos anticardiolipina de tipo 1gG
de 33 GPL (0-20), unaproteina C reactivade
11,6 mg/l (0-5) y unahipogammagl obulinemia
IgM de 35,80 mg/dl (55-350). L abiopsiatempo-
ral fuediagnéstica Conclusiones. Laarteritisde
célulasgigantespuede ser asintométicahastasu
debut conunacomplicaciéngrave. Lapresencia
deanticuerposanticardiolipinaen estaenferme-
dad puede asociarse a graves complicaciones
neuroftal mol dgicas. Laneuropatiadpticaisqué-
micaanterior arteriticatienealtoriesgodehacer-
sebilateral si nosetrataprecozmente.

Activacion cerebral durante un ejercicio
bimanual

M.L. Cuadrado, JA. Arias® J.L. Gonzélez-
Gutiérrez, J.A. Egido, E. Varela de Seijas

ServiciodeNeurologia. Hospital Clinico San Carlos.
®Facultad de Ciencias de la Salud. Universidad
Alfonso X, el Sabio. Madrid, Espafia.

Introduccion. Enlossujetossanos, lafuerzagerci-
da por un grupo muscular durante un gjercicio
bilateral con maximo esfuerzo es menor que la
efectuadaenunejerciciounilatera . Probablemente
¢l control nerviosodelamotilidad difieraenunoy
otro caso. Objetivo. Estudiar y comparar laactiva-
ciéncerebral conel movimientodeunay deambas
manosmediante Doppler transcranea (DTC). Ma-
terial ymétodos. I ncluimos30voluntarios(19 va-
ronesy 11 mujeres; edad media: 65,4+9,5 afios).
MedianteDTC por viatranstemporal, evaluamos
loscambiosrelativosdevel ocidad media(Vm) en
ambasarteriascerebralesmediasduranteun ejerci-
cio de oposicién secuencial de losdedosde una
mano (lacontralateral) y delasdosmanos. Resul-
tados. L aactivaciéndesencadenadapor el gercicio
realizado conlamano contralateral al hemisferio
estudiado fuemayor queladesencadenadapor el
gjerciciobimanual (tdeStudent: p< 0,0001). Con-
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clusiones. Laactivacionfuncional decadahemis-
feriocerebral noesnecesariamentemayor conel
movimientodeambasmanosgueconel delamano
contralateral . El posibleaumentodeactividad porla
contribuciénafiadidaa movimientoipsilateral enel
primer casosepodriaver compensadopor unfend-
menosi multéneodeinhibiciontranshemisférica.

Leucocitosisenictusagudo: analisisen 1.332
pacientes

M. Garcés-Sanchez, A. Lago-Martin, D.
Geffner-Sclarsky % A. Ponz dela Tienda, V.E.
Villanueva-Haba, C. Valero-Merino

Hospital Universitario La Fe. Valencia. *Hospital
General. Castellon, Espafia.

Objetivos. Valorar si laleucocitosisen lafase
agudadel ictusessoloun marcador delagrave-
dad o si seasociadeformaindependienteaun
peor prondstico. Pacientes y métodos. Serie
consecutivade 1.332 pacientesconictusagudo
ingresadosen menosde 48 horasen doshospi-
talescon unregistro comin deictus. Se estu-
dianlosfactoresdemogréficos, deriesgo, gra-
vedad del ictus en el ingreso y a alta, y
mortalidad en pacientes con (C-leuc) y sin
(S-leuc) leucocitosis, medianteanalisisuni-y
multivariante. Resultados. No hubodiferencias
en edad, sexo y factores de riesgo, salvo la
presenciadefibrilacion auricular (C-leuc 28%;
S-leuc 19,6%; p= 0,0034). Si seprodujeronen
ictushemorrégico (C-leuc 27%; S-leuc 19,1%;
p=0,0049), gravedad del ictus en el ingreso
(C-leuc47,2%,; S-leuc 30%; p< 0,0001),grave-
dad del ictus al alta (C-leuc 61,9%; S-leuc
45,3%; p< 0,0001) y mortalidad (C-leuc 23,3%;
S-leuc 14,3%,; p= 0,0005). Al analizar quéva-
riablespredicenlamortalidad por andlisismul-
tivariante, laleucocitosisno esunfactor inde-
pendiente. Conclusiones. EI aumento de
leucocitosenlafaseagudadel ictusestaclara-
mente asociado aunamayor gravedad y aun
peor prondstico, quereflejaun mayor grado de
lesion cerebral. No esun factor independiente
paralamortalidad.

Aplicacién de una guia de cuidados clinicos:
un método seguro y eficaz para la endar-
terectomia carotidea

P.Lozano-Vilardell, E. Manuel-Rimbau, F. Go-
mez-Ruiz, S. Martinez-Meléndez, |. Arti-
gues-Sanchez

Hospital Son Dureta. Palma de Mallorca, Mallorca,
Esparia.

Introduccion. A mediadosde1995desarrollamos
unaguiadecuidadosclinicosparaconseguir una
mejoraenlacalidad delosmismosy enlaseguridad
delaendarterectomiacarotidea. Enlaguia, seintro-
dujo un algoritmo que incluia la realizacién de
angiografiaambul atoria, endarterectomiapor ever-
sion, e empleo de anestesialocal y una estancia
postoperatoriade48horas, asi comounprotocolode
cuidadosclinicosen e que sefijaban las 6rdenes
médicasy deenfermeriadiarias. Objetivos. Evaluar
el nivel decalidadasistencial y laseguridadclinica
obtenidosal implantar estaguiaencirugiacarotidea
y suimpactoene consumoderecursosasistenciaes.
Pacientesy métodos El grupoA (control) constade
120 pacientesintervenidosdesde 1993 hastajunio
1995y el grupo B estaformado por 154 pacientes
intervenidosdesdejuliode1995 hastadiciembrede
1997. Seandizalaseguridad y laeficaciadelas
técnicasintroducidas, |laestanciamedia, laestancia
postoperatoriay lainfluenciadel oscambiosrediza-
dos sobre los costes hospitalarios. Resultados. La
tasa de morbi-mortalidad fue del 3,3% (4 déficit
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permanentes) enel grupo A,y del 3,1%ene grupo B
(2 transitorios, 1 permanente, 1 éxituspor | AM).En
el grupo A se utilizé anestesialocal enel 18%y
endarterectomiapor eversionenel 12%, frenteal 70
y80%enel grupoB. L aestanciaglobal disminuy6
de9,7a3,9dias(p< 0001)ylaestanciapostoperatoria
seredujo de 4,6 a2,7 dias (p< 0001). Los costes
hospitalariossehanreducidodeformasignificativa
Conclusion. El andlisisdeestosdatosconfirmaque
laimplantaciondelaguiahamejoradolosparame-
tros de calidad asistencial y ha contribuido a un
ahorrodecostes, sindetrimentodel nivel deseguri-
dad deestacirugia.

Andlisis de los principales factores deter mi-
nantes de la evolucién del paciente con ictus

S. Santos, JA. Mauri, L.J. Lépez del Val, E.
Mostacero, C. Rios, C. Tejero

Servicio de Neurologia. Hospital Clinico Univer-
sitario. Zaragoza, Espafia.

Introducciény objetivo. Unconocimientomésam-
pliodelosprincipal esfactoresdeterminantesdela
evoluciéndel pacienteconi ctussetraduceposterior-
mente en una mejor situacion funcional a ata.
Nuestroobjetivoesanalizar aquellasvariablesque
influyendeformasignificativaendichaevolucion.
Pacientesy métodos. Realizamosun estudio pros-
pectivode 173 pacientesingresadosconictusesta-
blecidonofallecidosdurantesuestanciahospitala-
ria, en los cuales se conocialahoradeinicio del
proceso. Se analizo la edad, sexo, tipo de ictus
(isquémico/hemorragico), latenciadeingreso (pre-
coz £3horas/tardia), interva odeatencion neurol 6-
gicadesdeel iniciodelaclinicaTN (precoz£6horas/
tardio), Rankin modificado previo, situacion del
pacienteend ingreso (grave, escalaCanadiense£5,
omoderado-leve>5)y calidaddevidaal séptimodia
(pobre, Barthel £600aceptable>60). Resultados. La
gravedaddel ictus(p< 0,001), lalatenciadeingreso
(p< 0,001), TN (p< 0,001)y laedad (p< 0,02) influ-
yensignificativamenteenlasituacionfunciona del
paciente. Conclusiones. Coincidiendoconlalitera-
turaexistente, resaltamoslanecesidaddeacelerarel
ingreso deestospacientesy reducir el intervalode
atenci 6nneurol 6gi caparaconseguirunamej or recu-
peracionfuncional.

Respuesta neurolégica durante la cirugia
carotidea bajo anestesia local

E. Manuel-Rimbau, S. Martinez, P. Lozano-
Vilardell, F.T. Gémez, J. Julia, C. Corominas
Servicio de Angiologiay Cirugia Vascular. Hospital
Son Dureta. Palma de Mallorca, Mallorca, Espafia.

Objetivo. Vaorar larespuestaneurol 6gicadurante
lacirugiacarotideabajo anestesialocal, relacio-
nandolacon lapresion dereflujo carotideay el
grado deestenosiscontralateral . Pacientesy méto-
dos. Andlisisdel ospacientessometidosaendarte-
rectomiacarotideabajo anestesial ocal desdeoctu-
brede1994ajuniode1998. Entodosl ospacientes
seregistrolapresionsistémica, lapresiondereflujo
encardtidainternainterveniday el gradodeesteno-
sisdecardtidacontralateral. Resultados. Seredliza-
ron 142 endarterectomiasen 139 pacientes. Trece
pacientes(9,2%) presentaronunaal teraci Gnneuro-
|6gicaduranteel clampaje. Lapresiondereflujodel
grupoconintoleranciaa clampgjefuede33 +11,1
(20-50) mmHg, sensiblementeinferioral grupo
quetolerde clampaje, 56,7 + 19,6(25-116) mmHg
(p< 0,0001). Enel grupoconintoleranciaal clam-
paje, el grado deestenosisdelacarétidacontrala
teral erasuperior conrespectoa grupodepacientes
que lo toleraron (65,7 + 37,5 (0-100)%, por
49,3 + 30,4(0-100)%; pnosignificativa). Todos
lospacientesconintoleranciaal clampajetenian
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unapresiondereflujoinferiora50 mmHgal igual
queel 47,9%delospacientesquelotoleraron. El
63,6%del ospacientesquenotoleraronel clampaje
presentaron una presion de reflujo superior a
25 mmHg. El gradodeestenosiscontral ateral era
inferior a 70% en lamitad de | os pacientes con
intoleranciaal clampaje. Lamorhilidad neurol 6gi-
cadelaseriefuedel 2,1%. Nohuboninglnéxitus
ennuestraserie. Conclusiones Lapresiondereflu-
joy el gradodeestenosiscontralateral noidentifi-
can de forma correcta a todos | os pacientes que
presentardnundéficit neurol 6gicoduranteel clam-
pajecarotideo. Enlaactualidad, laval oracion neu-
rol6gicadel paciente intervenido bajo anestesia
|ocal esel pardmetromasfiabledel estadoneurol 6-
gicodurantelaendarterectomiacarotidea.

Efectos secundarios del tratamiento anti-
trombético en la prevencion secundaria de
la enfermedad cerebrovascular

A.P.Sempere, M. Ferrero, J. Duarte, C. Tabernero,
C. Cabezas, P. Guerrero, L.E. Claveria

Servicio Neurologia. Hospital General de Segovia.
Segovia, Espafia.

Objetivo. Determinar laincidenciadeefectosadver-
sosdel osfarmacosantitrombdti cos(antiagregantes
plaguetariosy anticoagulantes) en pacientes con
accidentesisgquémicostransitorios(Al T) eictusis-
quémicosleves(IL). Pacientesy métodos. Hemos
realizado un seguimiento clinico delos pacientes
conAlIT elL incluidosenun estudio observacional
debasecomunitariadesarrolladoenlaprovinciade
Segovia. Seregistraron los efectos adversos que
obligaronasuspender €l tratamientooconpotencial
peligroparalavidadel paciente. El grupodeestudio
incluia235 pacientesy laedad mediainicial erade
70,8afos. El tiempomediodeseguimientofuede
3,6 afos (DE: 1,49af0s). L ostratamientosutiliza-
dosinicidmentefueron: Aspirina(75,7%), ticlopidi-
na(12,8%) y acenocumarol (9,4%). El 6%delos
pacientestuvieronquesuspender el tratamientopor
efectosadversos(5%conAspirinay acenocumarol,
17% conticlopiding). Los efectos adversosdela
ticlopidinafueronlevesy norequirieronhospitaliza-
cién(rash cutaneo, diarreayleucopeniareversible).
LaAspirinaseasocidahemorragiasdigestivas(2,8%)
y cerebrales(1,7%), querequirieronhospitalizacion
en lamayoria de los casos. Un paciente en tra-
tamientoconacenocumarol presentéunhematoma
retroperitoneal. Conclusiones. Losfarmacosanti-
trombdéticosson, engeneral, bientoleradospor los
pacientescon Al T el L. Lascomplicacioneshemo-
rrégicas, especialmente digestivas, asociadas ala
utilizaciéndeAspirinalimitansubuenatol erancia.

Estudio de los accidentes cer ebr ovasculares
agudos asistidos por equipos de emergencias
y andlisis de su evolucion

F. Ayuso-Baptista, A. Loépez-Garrido, Y.
Armenteros-Cruz, J. Dominguez-Morales, J.
Parra-Vazquez, G. Jiménez-Moral

Empresa Publicade Emergencias Sanitarias. Servicio
Provincial 061. Jaén, Espafia.

I ntroduccion. Losaccidentescerebrovascularesagu-
dos(ACVA) ocupane tercer lugar delasllamadas
porinconscienciarecibidasenel CentroCoordina
dor deEmergenciasde Jaén. Objetivos. Estudiode
losACV A asi stidospor equi posdeemergenciasen
Jaény delaevoluciéndelacapacidad defuncion
general y cerebral trasel dtahospitalaria Pacientes
y métodos. L oscasossehan obtenidodel Sistema
Integrado de Comuni caciones Prisma, por CIE-9.
Sehanrevisadolashistoriasclinicasy sehareali-
zado unaencuestatel ef 6nicaconfidencial afami-
liarespararecabarinformaciénsobredependencia
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y capacidad delos pacientes antesy después del
ACVA. Resultados. Delos 79 casos, el grupo de
edad masfrecuenteera61-80afios(57%; rango:
32-96 arios; edadmediade73). El 58%eranvaro-
nes. El motivo de [lamada mas habitual es por
inconsciencia (49%). Un 19% de los pacientes
obtuvieron menos de ocho puntos en la escala
sumadadeGlasgow. El 22%tuvieronpresiOnarte-
rial sist6lica>160mmHgy el 18%, glucemia>180
mg/dl. El sintomamasfrecuenteeslaafasia(38%),
desviaciondelacomisurabucal (29%)y hemiplgjia
(30%). El 49% delospacientessontrasl adados por
equiposdeemergenciay el 42% por ambulancias
convencionales. Serealiz6intubacionorotraqueal
end 10%deloscasos. El 24%delosenfermoseran
diabéticos, el 21% cardidpatasy 15%fumadores.
Enel 9%, el ACV erarecidivante. Latotalidaddelos
pacientesingresanenhospital y el tiempomediode
estanciaen dicho centro esdeocho dias; quienes
superan este tiempo son mayores de 75 afios y
presentan complicaciones(neumonia, desnutricion,
etc.). El 26% de | os casos son diagnosticados de
accidenteisquémicotransitorio (A1T). El 32%de
los casos fallecieron dentro de los seis primeros
meses (edad media: 79 afios) y el 38% deellosen
el hospital conunaestanciamediadecuatrodias.
Delasaltas, €l 44% mantienen OPCy CPCprevios
al ACVA alos seis meses, y € 55% de estos se
mantienen con puntuaciéndel (capacidadintacta).
El 15%del total empeoranmésdedospuntostanto
en OPC comoen CPC. Conclusiones. 1.Elevado
porcentaje fallecidos (32%) alos seis meses, un
38%deéstosend hospital. 2.Noexisteuncriterio
homogéneo entrel osdi stintosequiposdeemergen-
ciaparael trasadoenUVI-mdvil frenteaambulan-
ciaconvenciona. 3.Laestanciamediahospitala
ria es de ocho diasy un rango entre 12 horasy
20 dias. 4.Tantolospacientesfallecidoscomolos
dehospitalizacién superior aochodias, superanlos
75 afios. 5. De los dados de alta, solo e 15%
empeoranmésdedospuntosen OPC-CPC, respec-
toal estadoprevio. 6.El55% mantienensucapa-
cidadintactaseismesestrasalta.

Calidad asistencial en la enfermedad
cerebrovascular aguda. ProyectoMarinaAlta

J. Morera, M. Mora, A. Escuder, N. Molté, C.
Aldemunde

Unidad deNeurologia. Hospital MarinaAlta. Dénia,
Alicante, Espafia.

Introduccion. El control delacaidadasistencial es
importanteparapoder comparar laasi stenciaentre
diversosmedios. Presentamosel desarrollodeun
proyectodeandlisisdelacaidadasistencia prestada
alospacientesconenfermedad vascul ar atendidos
en e Hospital Marina Alta de Dénia, Alicante.
Objetivos. Desarrallar unaherramientaparaevauar
lacalidad delaasi stenciaprestadaenlaenfermedad
cerebrovascular aguda(EV CA) end Hospital Mari-
naAltadeDenia, medianteel registrodedatosy su
comparaciénconlasrecomendacionesestandar de
losexpertos, € andlisisdeloscircuitosasistencides
del pacienteconEV CA, el establecimientodecon-
cordanciadiagndsticaencadanivel asistencial yla
repercusion delas pruebas de neuroimagen en el
manejo deestadolencia. Pacientesy métodos. Dise-
flamosunestudiolongitudinal , descriptivoy analiti-
co, condosfases(prospectivay retrospectiva). La
muestraestaraformadapor todo pacienteatendido
ene hospita condiagndsticodeEV CA redlizadoen
Atencion Primaria, Urgencias, Hospitaizacién o
ConsultasExternas. Secompararan|osresultados
conlasRecomendacionesdel GrupodePatologia
Vascular Cerebral delaSociedad EspafioladeNeu-
rologia, 1996. Larecogida de lainformacion se
redizaramediantefichasinformatizadasderegistro
paracadanivel asistencial seginunosidentificado-
res(nimerodehistoriaclinicay fechadeiniciodel
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proceso) y fichasespecificas: historicodediagnosti-
cos, de pruebasy de tratamiento. Analizaremos
cuantitativamente el grado dedesviacién de cada
variablerespectoal estandar comomedidadecali-
dadpotencialmentemejorable, y confeccionaremos
unagraficaconambosval oresamodode’ mapa de
lacalidad prestada.

COMUNICACIONESLIBRES
OTROSTEMASNEUROLOGICOS

Sindrome narcolepsia-cataplejia HLA-DR2
negativo

D. Ezpeleta® R. Peraita-Adrados®, A. Balas®,
JL. Vicario®

®Servicio deNeurologia. Hospital Mituade Terrassa.
Terrassa, Barcelona. " Unidad Neurofisioldgica de
Suefio y Epilepsia. Hospital General Universitario
Gregorio Marafion. © Histocompatibilidad. Centro
de Transfusion de la CAM. Madrid, Espafia.

Introducciony objetivos. L anarcol epsia-cataple-
jiaeslaenfermedad masrelacionadaconel siste-
maHLA. Del 95al 98% delospacientescaucasia-
nospresentan el antigeno DR2. Sehademostrado
que el alelo DQB1 0602 es un marcador méas
sensiblequeel DRB1'1501 (DR2). Presentamos
uncaso DR2 negativo, DQB1 0602 positivo, con
ungenotiposumamenteinfrecuenteenestaenfer-
medad. Casoclinico. Varénde20 afios, caucasia-
no, quedesde | os 8 afios presentaaccesosdiarios
desuefiodurantelavigilia. Posteriormente, desa-
rrollabruscapérdidadefuerzaenlaspiernascuan-
doserie. Nuncahatenidoal ucinacioneshipnagé-
gicas ni pardlisis del suefio. Los antecedentes
familiaressonnegativos. Laexploracionfisicare-
sultanormal. Enlaescalade Epworth obtiene21/24
puntos, y enlaescaladeUllanlinna20/40 puntos.
Actua mente, seencuentracontroladocon200mg
diarios de modafinil. EI EEG es normal. En el
polisomnogramaseobservaunacortamientodela
latenciadel primer REM, incremento de fase l,
aumento de actividad motoray disminucién de
eficacia del suefio. MSLT: latencia media de
adormecimientodel minuto, 3 SOREM. Fenotipo
HLA:A1,A11;B39,B44; Cw5,Cw7; Bw4, BW6;
DR4,DR8; DR53; DQ6, DQ8. Biologiamolecular
de alta resolucion: DRB1°0402, DQB1'0302;
DRB1'0806, DQB1'0602. Conclusiones. El ha-
plotipo DRB1°0806, DQB1 0602 esmuy infre-
cuenteenestaenfermedad. EnlaseriedeMignot et
al, de509 paci entesestudiados, s6louno (deraza
negra) eraportador deestaasociacionalélica. Los
hallazgosdenuestro caso sondemostrativosdela
heterogenei dad genéticade este sindrome.

Anafilaxia: undiagnosticoatener encuentaen
€l estadoestupor oso

E. Noé, L. Vila® J. Iriarte, E. Martinez-Vila
Departamento de Neurologia. * Departamento de

Alergologia e Inmunologia Clinica. Clinica
Universitaria de Navarra. Pamplona, Espafia.

Introduccidny objetivos. Laanafilaxiaesunareac-
cionalérgicacaracteri zadapor manifestacionescu-
taneas, digestivas, respiratoriasy cardiovasculares
guepuede debutar con pérdidade conocimiento.
Comopresentamos, € estupor puedeser sumanifes-
tacion principal . Caso clinico. Mujer de69 afios,
atendi dapor presentar unestadoestuporosodeinicio
bruscoduranteunacomida30 minutosantesdesu
ingreso. No hay aberturaocul ar espontaneani res-
puestaadrdenessencillas. Presentapupilasmidticas,
reactivas. Retiradadeextremidadesy muecafacia a
dolor. Noexisten signosmeningeos. El restodela
exploracion neurol 6gicay general esnormal. No

presentabasignosdeshock. TA 100/60y pulso74
pm. Analiticageneral normal. Durantelaexplora-
€ion presentd vomito alimenticio con recuperacion
inmediatade nivel de conciencia, y refiere haber
presentado prurito en palmasal iniciodel cuadro,
coincidiendoconlaingestademarisco. Sospecha-
mosreacci6nanafil &cticay determinamostriptasa
sérica—proteinaespecificade mastocito—queestaba
elevada(>10 mg/l). Confirmamossensibilizaciona
crustéaceos. Conclusiones. L asalteracionesvascula-
resy respiratorias generadas por los mediadores
liberadosen estasreaccionesjustificanunahipoxia
globa transitoriacerebral,quesemanifestdclinica-
mentecomoestupor. Laanafilaxiadebeincluirseen
¢l diagnostico diferencial del estado estuporoso,
dadasugravedady existiendotratamientoeficazy
técnicadiagndsticamediantedeterminaciondetrip-
tasasérica, quesdlosee evaenreaccionesanafilac-
ticasy enlamastocitosis.

Tratamiento por rizdlisis percuténea del
sindrome de carillas

R. Rossi-L6pez, A. Pérez-Higueras
Clinica de la Concepcion. Fundacion Jiménez Diaz.
Madrid, Espafia.

Introducciony objetivos. En casosadecuadamente
seleccionadosdel sindromedecarillasseobservan
resultadosporcentual menteprometedoresenuna
clinica muy invalidante y penosa. El indice de
fracasosseincrementaen casosmal sel eccionados,
habitualmente con secuelasposquirirgicasdedis-
cectomia 0 en pacientes con gran componente
emocional o reivindicativo laboral. Pacientesy
métodos. Setrataron 100 pacientesatravésdeeste
método consistente en la inyeccién de alcohol
absolutojuntoalacapsulaperiarticular, guiado por
TAC, previaanestesialocal. Resultados. En60 ca
sos, €l resultado fue bueno, en 8 regular y en
32 malo, enel control al osseismeses. Conclusion.
Se trata de un método de facil realizacion, con
escasos costos de ejecucion y gran efectividad
clinicaenloscasosbien seleccionados.

M utacion P533R como causademucopolisaca-
ridosisfamiliar tipol

G. Rodrigugz-Criado, M. Rufo-Gampos®, M.J.
Carbonero”, I. Gomez-Terreros
Unidad de Dismorfologia. * Seccién de Neuropedia-

tria. ® Servicio de Lactantes. H.1.U. Virgen del Rocio.
Sevilla, Espana.

Introduccion. Lamucopolisacaridosistipol esuna
enfermedad autosomi carecesivacausadapor lamu-
tacion del gen IDUA. Estamutacion originauna
deficienciaen alfa-L-iduronidasa, lacual esnecesa-
riaparaladegradacion del heparan sulfato y del

dermatan sulfatoy deahi queestosglicosaminogli-
canossedepositenenloslisosomas. Casosclinicos.
Presentamosl oscasosdetrespaci entesmauritanos,

hijosdepadressanosconsanguineosentercer grado,

conuncuadroclinicomuy similar, caracterizadopor
uncomienzodel ossintomasal afiodevidaaproxi-

madamente, segiinnosinforman. Conposterioridad,
desarrollaronfaciestoscas, opacidad corneal , tume-
faccionarticular, herniainguina gigante, marcado
retraso pondoestatural, discretoretrasomental, he-
patomegaliay disostosisconanomaiasdelaestética
ydelamarcha. El casoindice, € deunnifiode8afios,

eshomocigoto paralamutacién P533R, lacual es
excepcional en Espafiay enlapoblacioncaucasicay
pareceser mésfrecuenteenel Magreb. Seobjetivo
mediantecultivodefibroblastosundéficitintensode
alfarL-iduronidasa Laexcrecionurinariadeglicosa-
minoglicanos estabamuy aumentada. Sus padres
son—como sesuponia—heterocigotosobligadospara
lamismamutacion.
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Traumatismos cranio-encefalicos/trans-
tornos da degluticdo

A. Sennyey, N. Zambrana-Toledo-Gonzélez®
Centro de Reabilitacio Cognitiva. Sociedade Brasileira
de Neuropsicologia. ®Centro de Reabilitagio das
Deformidades Faciais. Centro de Especializagdo em
Fonoaudiologia Clinica. Brasil.

Introducéo. Otrabal hofonoaudiol égicoassocia-
doaotratamento ediagndsticodasdisfagiasvem
aumentando consideravelmentenosultimosanos.
Disfagiaéotermousado paradescrever osproble-
masrel acionadoscomadegl uti¢do. Essetranstor-
no pode ocorrer desde ainfancia até aterceira
idade. Asdificuldadespodem|ocalizar-sedesde
os labios até o estdbmago. A preocupagdo dos
fonaoudi6logosserefereaosproblemasquepo-
democorrer nacavidadeoral, faringeelaringe.
Objectivo. Demonstrar queotrabalhodereabili-
tacdo dasdisfagiasduranteo periododeinterna-
¢a0, nos pacientesque sofreram TCE, édevital
importanciaparaumarecuperagdo maisrapidae
para a diminui¢do de permanéncia hospitalar.
Doentesemétodos. Foram utilizadosparaavalia-
¢do dos pacientes: exameclinico dadegl uti¢éo,
videodeglutograma pré e pos tratamento e em
algunsauscultagdo cervical. Mencionaremosva
rioscasosatendidosanivel hospitalar. Comprovar
¢do da diminuicdo do tempo de internacéo e
mel horado quadro dedisfagiaetranstornoscog-
nitivos. Conclusdos. Necessidadedeimplementa-
¢ao de profissionaisrelacionadosareabilitagdo
cognitivaedadegluticdo(fonoaudi6logos) junto &
equipequeprestaatendimentoanivel hospital ar
apacientescomTCE.

Valoracion neuroldgica del dafio corporal
de origen traumatico

C. Ferrer-Gémez, E. Pajar6n-Boix *
Especialista en Neurologia. Juzgados de Massa-
magrell. *Especialistaen Neurol ogia, médicoadjunto.
Hospital Peset. Valencia, Espaia.

Introduccion. Lavaloraciondel dafiocorporal cons-
tituyeunaactividad laboral crecienteen Espaia.
Existendiversasformasdereaizar unaval oracion
deestaindole; entreellas, lautilizaciondebaremos
ofrecelaventgjadeconstituir unsistemadereferen-
ciaestandar. Enel afio 1995, sepublicaennuestro
paislal ey 30/1995, de8denoviembre, deOrde-
naciony SupervisiondelosSegurosPrivados. En
dichaley seespecificaqueenladeterminaciony
concreciondelaslesionespermanentesy lasinca-
pacidadestemporales, asi como enlasanidad del
perjudicado, seraprecisouninformemédico. Pa-
cientesy métodos. Enprimer lugar, realizamosun
andlisisdesucontenido, especia mentedel aparta-
do correspondientealadescripciondelassecuel as.
Ensegundolugar, presentamosun estudioretros-
pectivodesuaplicaciona40 pacienteslesionados
consecuelasneurol égicas. Cuatrosonloscapitulos
queengloban esteti po desecuel as: cabeza, tronco
(columnavertebral), sistema nervioso central y
sistemanervioso periférico. Resultados. Ennuestra
seriede40 lesionados, presentaron secuelasen el
tronco26 casos, enlacabezab casos, enel sistema
nerviosoperiférico3 casosy 5 casostenian secue-
|as pertenecientes amés de un capitulo. Conclu-
sion. Consideramosquelaval oraci én neurol 6gica
del dafiocorporal constituyecuantitativay cualita-
tivamenteunaimportantedreadetrabajopericial .

Dinamicanolineal y neurologia: un enfoque
teoérico

A.C. Elfas, M. Mundo® M.E. Gargiulo
Catedra de Bioestadistica. Facultad de Bioquimica,

REV NEUROL 1999; 29(1): 73-96

Quimica y Farmacia. ° Catedra de Neurologia.
Facultad de Medicina. Universidad Nacional de
Tucumén. San Miguel de Tucuman, Argentina.

Introducciény objetivo. Enlaexploracionfuncio-
nal desistemanervioso central surgelanecesidad
delacuantificaciondeun el ectroencefal ograma,
el cual puede ser tratado con distintas técnicas
mateméticas y estadisticas. El objetivo de este
trabajo es comparar estas técnicasy mostrar la
necesidad de utilizar un estudio complementario,
basado en|as aplicacionesasistemasdinamicos
no lineal escadticos. Material y métodos. Sedes-
criben distintastécnicasmateméticasy estadisti-
casutilizadasactual mente, considerandolascon-
dicionesbajolascuaessevalidan. Seestablecela
necesi dad deempl ear técnicascomplementarias,
teniendo en cuentaqueun el ectroencefal ograma
midelaactividadel éctricaderegioneslocalizadas
delacortezay que, ademas, muestrafl uctuaciones
enel tiempo, lascuales, engeneral, sonirregulares
y no estacionarias, salvo en periodos muy peque-
fios. El calculo delosexponentesde Lyapunov,
utilizado con éxito en sistemasdinamicosdisipa-
tivos, podriabrindarnosinformaci én conrespecto
al nimero minimo de variables de estado que
servirén paradescribir ladinamicadel sistema,
considerandocomotal al registroquesurjadeun
paci ente con unaenfermedad yaestabl ecida.

Efectosin vitro de neurotéxicos ambientales
sobre neuronas AchE+

M.A. Capd, M. Palencia, J.M. Delgado, M.C.
Sandoval

Dpto. de Toxicologia y Farmacologia. Facultad de
Veterinaria. Universidad Complutense de Madrid.
Madrid, Espafia.

Introduccion y objetivo. Dentro de la neuro-
toxicologiauno delos procesosimportantes es
conocer lapatogeniadelostoxicos. El objetivo
sefial ado esconocer el mecanismodeacci ontoxi-
cologicodel etilenglicol, del metilmercurioy del
beta-aminopropionitrilo deformacomparativa.
Material y métodos. Se realizaron cultivos de
hemisferioscerebralesdeembrionderataWistar
del4 dias. Parael cultivoseempledmedioDMEM
suplementado con 20% de suero bovinofetal y
conantibi ético(penicilina/estreptomicina). Alos
tresdiasdecultivofueronafiadidasconcentracio-
nesde10-4a10-6M, deetilenglicol,demetilmer-
curioy debeta-aminopropionitrilo. Alas24 horas
de incubacion fueron fijadas y observadas las
alteraciones morfol 6gicas. Paradeterminar |os
efectos sobre las neuronas AChE+, seutilizé el
método deK arnowsky y Roots. Enconcentracio-
nesde 10-4 M, tanto el metilmercurio como el
etilenglicol producian destruccién masivadecé-
lulas; endosisde10-5M, el efectoeramanifiesto
sobre células AChE+ con el metilmercurioy el
etilenglicol, asi como menor con el beta-amino-
propionitrilo, y en dosis de 10-6 M los efectos
disminuyeron, pero persistelaacciéndelostres
toxicossobrelasneuronasA ChE+.Conclusiones.
L ostrestoxicosactian sel ectivamentesobrelas
célulasneuronalesAChE+, provocandounaper-
sistenciadeacetilcolina, queexplicarialapatoge-
niadedichostoxicos; conunaescalademayor a
menor toxi ci dadsefial ariamos. metilmercurio, eti-
lenglicol y beta-aminopropionitrilo.

Estudio de pacientes con menos de 8 puntos
en la escala sumada de Glasgow asistidos
por equipos de emergencias

F. Ayuso-Baptista, G. Jiménez-Moral, F.
Cafiizares-Ariza, A. Lépez-Garrido, M.2A.
Rios-Angeles, Y. Armenteros-Cruz
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Empresa Plblicade Emergencias Sanitarias. Servicio
Provincial. 061. Jaén, Espana.

Objetivos. Andlisisdelasllamadaspor ‘inconscien-
te' y correlaci6n con pacientesasi stidospor equi-
posdeemergenciasen Jaén conmenosde8 puntos
enlaescdadeGlasgow. Material ymétodos. Estu-
dio descriptivoretrospectivo delas803 casosde
Ilamadas* inconsciente’ enel Centro Coordinador
deEmergenciasdeJaénen1997. Revisamos417 his-
toriasclinicasdepaci entesasi stidospor equiposde
emergenciaconesemotivodellamada. Variables:
edad, sexo, recurso, técnicas, diagndsticos(CI E-9),
escalade Glasgow, destinoy tiempo hospitaliza-
cién. Resultados. Delas8031lamadasporincons-
ciencia, enel 52% seasignd comorecursoa equipo
deemergencia. El 54%delosindividuosasistidos
obtuvieron 15 puntosenlaescalasumadadeGlas-
gowy el 24% menosde8 puntos. Deestedltimo
grupo (<8 puntos), el 66% eranvarones, deedades
comprendidasentrelos21-40afios. Al 43%seles
redlizaintubacion orotraqueal, en el 90% seaborda
viavenosaperiféricay en el 1%, central. Lapul-
sioximetria es menor del 80% en el 29%. Los
diagnésticos mas frecuentesfueron PCR (38%),
recuperacion del pulso y trasladado al hospital
(24%),ntoxi caciones(24%) y accidentescerebro-
vasculares(9%). Menosdel 4% deloscasoscorres-
ponden ainconscienciatraumética. Ingresanenla
UCI el 18%, en Medicina Interna el 21%y en
Observacionel 13%. El 29% delospacientesson
dados de alta desde Urgencias, con unaestancia
mediadeunahoray 42 minutos. Conclusiones. 1.
Noshasorprendidolaescasez decomastraumati-
cos. 2.El62%nopresentan PCR; deéstos, el 29%
tienen saturaciones de oxigeno por debajo del
80%. 3.El71%delosenfermossonhospitalizados
y el 29%sondadosdealtadesdeUrgencias. 4. Del
global dellamadasconmotivoinconsciente, soloel
12% resultd con una puntuacién en laescalade
Glasgow menor de8puntosy el 75%del global de
|oscasosobtuvieron 15 puntos(fal sosinconscien-
tes). 5.Si el alertanterespondieracorrectamenteal
interrogatoriodirigido por el médico coordinador
disminuiriael nimerodefal sosinconscientes; ello
noocurrepor lacargaemocional del alertanteante
esassituacionesy por laescasaformacion sanitaria
delapaoblacion.

Ubicacion social delospacientescon paralisis
cerebral infantil

M.D. Garcia-Manzanares, M. Jordéa-Llona, V.
Garcia-Aymerich, C. Forn-Dupront

Servicio de Rehabilitacion. Hospital Universitario
La Fe. Valencia, Espafia.

Introducciony objetivo. Revisadoslospacientes
diagnosticadosdepardlisiscerebral infantil (PCI)
atendidospor primeravez en nuestro Serviciode
Rehabilitaci én entre septiembrede 1969y diciem-
bre de 1974, hemos querido conocer €l destino
actual deestosjévenes, cuandotienencomomini-
mo una edad entre 24 y 29 afos. Pacientes y
métodos. Del total de247 pacientescon PCl vistos
por primeravez entreestasfechas, sesdleccionaron
l0s59 quetenian un coeficienteintel ectual mayor
de80. Seanalizaroncomovariables: tipodePCl,
clinica, comunicacion, problemasecondmicos, gra-
dodeindependenciadel sujeto,impactofamiliar de
laenfermedad, tiempo detratamientorehabilitador
recibidoy gradodeescolaridad, y selasrelaciond
con el grado de integracién social actual de los
pacientes. Sehan utilizado paraval orar estospara-
metroslostest: FIM, NPHy GHQ-28. Enel estudio
estadisticoseconsideraronsignificativoslosvalo-
res para p< 0,05. Resultados y conclusiones. El
51%delospacientesal canzaronunnivel deestu-
diosmedioosuperiory sugradodeintegraciénfue
el siguiente: integracionfamiliar (11 casos), inte-
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gracionsocial (18 casos), situacionlaboral protegi-
danocompetitiva(15 casos) y situaciénlaboral no
protegidacompetitiva(7 casos). El nivel deinte-
gracion de los jévenes con PCI presentaba una
relacion estadisticamentesignificativaconel FIM,
el tipodePCl, el tipodecomunicaciony el grado
deescolaridad alcanzado. El tiempodetratamiento
rehabilitador recibido por lospacientesnoestaen
concordancia con €l nivel de integracion en la
sociedad delosmismos. El grado de escol aridad
alcanzadoestéenrelacioncone tipodecomunica
cionqueutilizael individuo, el FIM y lasituacion
econdmicafamiliar. Cuanto mayor esel nivel de
integracion deloshijos, hay tendenciaaun menor
gradodeaf ectacionmaterna.

POSTERS
CEFALEAS

Neuropatia aislada del nervio trigémino
asociadaatumor grasoen el cavum deM eckel

A.L. Guerrero-Peral, R.A. Marcos-Ramos, F.J.
Valle-Antolin, D. Jiménez de la Fuente, M.L.
Martinez-Buey, M.A. Ponce-Villares

Unidad de Neurologia. Hospital Rio Carrién.
Palencia, Espafia.

Introducciony objetivos. Laliteraturahaprestado
enlosultimosafiosuncrecienteinterésalaneuro-
patiasensitivatrigeminal y suposibleaparicionen
relacién conlesionesinflamatorias, vasculareso
tumoralesenvariadas|ocalizaciones. Describimos
laexcepcional asociacionentreestaenfermedady
untumor grasoenel cavumdeMeckel ipsilateral,
y revisamoslasdiversasetiol ogiasy actitudestera-
péuticas ante esta, hastaahora, menos conocida
mononeuropatia. Casoclinico. Varén de 24 afios
queacudiéanuestraconsultapor presentar cuadros
ocasional esdedisestesiasenlazonamaxilar dere-
chasindesencadenantesaparentesni otrossinto-
mas relacionados. La TAC craneal mostr6 una
imagen devacio desefial enlapuntadel pefiasco
derecho, sinefectodemasani captaciondecontras-
te; enlaRM craneal seapreciabaunalesionsobre
el cavumdeMeckel, hiperintensaenT, asi como
densidad protonicay heterogéneaen Ta' y cuya
sefial seperdiaenlasecuenciadesupresiongrasa.
Sebarajaroncomo posibilidadesdiagnésti casepi-
dermoideolipoma. El enfermomejoréostensible-
mentecon 600 mgdiariosdecarbamacepina. Con-
clusiones. Se describe la neuropatia sensitiva
trigeminal como unasensaci 6ndeacorchamiento
bruscao gradual, continuau ocasional, general-
mentelimitadaaV,0V ,,deduraciénimprevisible
enel tiempoy sinles 6n motoraasociada. Puede ser
secundariaaconectivopatias, infeccionesdel siste-
manerviosocentral, dil atacionesvascul aresodife-
rentestumores. Deéstos, |osmastipicamenteaso-
ciadossonlosmeningiomasdefosaposterior. De
acuerdoconlarevisiénllevadaacabodelalitera-
tura, es poco frecuente la neuropatia trigeminal
debida a tumor en cavum de Meckel y resulta
excepcional queésteseagraso.

DEMENCIASY NEUROPSICOLOGIA

Afasia global por afectacion subcortical
predominante

C. Echeandia-Ajamil, M.V Perea-Bartolomé?,
N. Olmedilla-Gonzél ez

ServiciodeNeurologia. H.M.C. GémezUlla. Madrid.
® Facultad de Psicologia. Universidad de Salamanca.
Salamanca, Espafia.

Introduccidn. Laafasiagloba puedeaparecer como
resultadodeunalesiénenvariaszonasdel hemis-
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feriodominantey secaracteri zapor unaincapaci-
dadtotal paralaemisiény compresiondel lenguaje
tantoverbal comoescrito. Laextensalesionenel
hemisferio izquierdo afectaala cortezay alas
estructurassubcorticales, y frecuentemente seaso-
ciahemiplejiay hemianestesia derechaintensa.
Casoclinico. Pacientede82 afiosdeedad quesufre
un cuadrodeinstauracién bruscaconimposibili-
dad para emitir lenguaje y hemiparesia derecha
intensa. El estudioneuropsicol 6gicodetectéuna
afasiagloba degravedad 0. L osestudiosdeneuro-
imagen objetivaron unahi podensidad subcortical
parietal posteriorizquierda, sinafectaciondecau-
dado, estriado ni tdlamo. Discusion. Lapaciente
presentauninfarto subcortical parietal izquierdo
querespetacortezay estructurasnucl earessubcor-
ticales. Este tipo de lesién no eslacléasicamente
relacionadaconlafuncionlinglisticaafectada, y
confirmaloshallazgosdeotrosestudios, enlosque
seponedemanifiestolavariabilidadencuantoala
localizaciénlesional deestaformaclinica

La SPECT cerebral en el diagnostico de la
demencia con cuerpos de Lewy

A. Gbémez-Camello, C. Carnero-Pardo, M.
Goémez-Rios®, A. Rodriguez-Fernandez >, M.D.
Fernandez-Pérez, T. Garcia-Gémez

ServiciodeNeurologia.® ServiciodeMedicinaNuclear.
Hospital Virgen de Las Nieves. Granada, Espafia.

Introducciony objetivos. El diagnéstico antemor-
temdelademenciacon cuerposdeLewy (DCL)
revisteunaespecial importancia, debidoalasen-
sibilidad que pueden presentar estosenfermosa
|osneurol epticosy por lospotencial esbeneficios
guepuedenobtener conel tratamiento coninhibi-
doresdelacolinesterasaanivel central comola
tacrina. Serfainteresanteencontrar unapoyodiag-
nosticoenlaSPECT cerebral -comosucedeenla
enfermedad de Alzheimer—, sobretodo, alahora
de realizar el diagnostico diferencial con esta
enfermedad. L ostrabajosen estetemason esca-
sos. Presentamos |os hallazgos en la perfusion
cerebral enunaseriede10 pacientesdiagnostica-
dosdeDCL probable. Pacientesymétodos. 10 pa-
cientes (5 varonesy 5 mujeres, cuya mediade
edad erade69 afios) diagnosticadosdeDCL pro-
bable. Selesrealizd SPECT cerebral y seobtuvie-
ron imégenes alos 15 minutos de lainyeccion
intravenosade20mCi de®"Tc-HMPAO. Lacap-
tacion de la corteza cerebral se compar6 con
cerebelocomoROI dereferencia(100%) usando
cortescoronal esy axiales. L osresultadosserepre-
sentan como porcentaje de | as areas estudiadas
respecto a cerebel 0. Resultados. Enlamayoriade
|oscasos, seobservé unahi poperfusién parieto-
temporal asimétrica (8/10). Sdlo dos pacientes
mostraronunahi poperfusiénoccipital asimétrica.
Otroshallazgosfueronhipoperfusionfrontal bila-
teral (5/10) y asimetriaenlaperfusiéndeganglios
basal es (4/10). Discusiony conclusiones. Elpa-
trén de perfusion observado en enfermos que
cumplen criterios clinicos de DCL no muestra
diferencias significativas con el descrito en la
enfermedad de Parkinson (hipoperfusién parieto-
temporal asimétrica) como seconcluyeenel estu-
diodeVarmaet a de1997. Tan sdloencontramos
unahipoperfusi6n occipital afiadidaen dospa-
cientesdelaserie. Unodelosescasostrabajosen
estetema, el deDonnemiller Eetal, apuntaaque
éste podria ser un hallazgo diferencial con la
enfermedad deParkinson. Tambiénencontramos
unahipoperfusionfrontal bilateral encincodelos
10 casos; lahipoperfusionfrontal esun hallazgo
mas tardio en laenfermedad de Alzheimer (en
relaciénconlaafectacionparietotemporal, Costa
et al), pero son necesarias seriesmasampliasy
conconfirmaci 6nanatomopatol 6gicaparaobte-
ner resultadossignificativosen estetema.

Demencia talamica por infarto talamico iz-
quierdoy enrodilladecapsulainternaderecha

J. Porta-Etessam, C. Gomez-Escalonilla, D.A.
Pérez-Martinez, A. Martinez-Salio, A. Berbel,
M. de Toledo, R. Saiz-Diaz

Servicio de Neurologia. Hospital Universitario 12 de
Octubre. Madrid, Espafia.

Introducciony objetivos. Lademenciataldmicaes
laconsecuenciaclinicadelaafectacionfuncional

deambostd amos. General mente, essecundariaa
infartos tal@mi cos paramedial es bilateral es por
af ectacion depequefio vaso o por cardioembolis-
mo. Presentamosun caso dedemenciadeinstau-
raci 6nagudacon af ectaci 6ntal amicaizquierday
en rodilla de la capsula interna derecha. Caso
clinico. Varénde33 afios, HIV positivo, categoria
B,, ingresado por meningitistubercul osa. El pa-
cientepresentacuadro bruscodesomnolenciatras
€l cual padeceimportante bradipsiquia, cambios
en la personalidad, trastorno importante en la
memoriaexplicitaepisodicasintrastornospraxi-
cos, gnosi cosni del lenguajeasociados. Lamoti-
lidad ocular fue normal, present6 facial central

izquierdo condisociaciéninversaemotivo-volun-
taria; el resto deparescraneal esfueron normales.
Hemiparesiaizquierdacon RCP extensor; resto
sinalteraciones. RM cerebral compatibleconin-
fartosparamedial entdlamoizquierdoyenrodilla
delacépsulainternaderecha. Conclusiones.La
demenciatal &mica aparece generalmente en la
afectacion tal micaparamedianabilateral . Exis-
ten casos de trastornos en lamemoriaejecutiva
secundariosainfartosenlarodilladelacépsula
internapor interrupciondelasviastd amo-tempo-
rales. Nuestro caso es una demencia talamica
como expresi6n deunadesconexiéntalamocorti-
cal y lesién paramedial taldmicacontralateral .

ENFERMEDADESDESMIELINIZANTES

Anartria paroxistica como forma de
presentacion de esclerosis multiple

A. Arjona, E. Fernandez-Romero ®, R. Espino b

Consulta de Neurologia. Hospital Cruz Roja
Espafiola. *Residente de 3.° afio en Medicina
Familiar y Comunitaria. ® Especialista en Medicina
Familiar y Comunitaria. U.D. de Cérdoba, Area
Norte. Cérdoba, Espafia.

Introducciony objetivo. Unlugar destacado en-
treel amplionumerodesintomasdelaesclerosis
multiple (EM) lo ocupan |as manifestaciones
paroxisticas. Presentamos un paciente con EM
con unamanifestacién paroxisticainusual. Caso
clinico. Varénde30 afios, con EM clinicamente
definida, cuyomotivodeconsultafueronnume-
rosos episodios de menos de 10 segundos de
duracion deincapacidad absol utaparahablar.
Estoscuadrosserepetianvariasvecesal diay en
ocasionescadal5 minutos. Duranteellosel pa-
cienteeraincapaz deemitir ningunapalabra. No
seacompafiaban deotrossintomas. Leocurrie-
ron en numerosassituaci ones, pero especialmen-
tecuando el pacienteteniaquehablar delantede
variaspersonas. Desapareci eron espontaneamente
sintratamientoal gunounossiete diasdespuésde
suinicio. EnlaRM se observaron numerosas
|esionesdesmielinizantesentrelascual esdesta-
cabaunaen protuberanciaderechay pedinculo
cerebel oso medio derecho. Conclusiones. Las
caracteristicasdel sintoma, salvoel caracter ab-
soluto del trastorno del habla, sontipicasdela
disartriaparoxistica. Por sudiferenciacuantita-
tivalo hemos denominado como anartria pa-
roxistica. El diagnosticodiferencial debereali-
zarse fundamental mente con crisis parciales
simplesfonatorias (speech arrest) y disfésicas.
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EPILEPSIA

Heterotopia nodular subependimaria y
estado gener alizado de novo. Un caso atipico

C. Echeandia-Ajamil, N. Olmedilla-Gonzélez,
M.V. Perea-Bartolomé®, |. Pilo-Martin
ServiciodeNeurologia. H.M.C. GémezUIla. Madrid.
# Facultad de Psicologia. Universidad de Salamanca.
Salamanca, Espafia.

Introduccion. Lostrastornosdemigraciénneuro-
nal esunadelascausasetiol 6gicasdelaepilepsia.
LaRM hapermitidodiagnosticar confiabilidady
clasificarlosengruposdiferenciados. L aheteroto-
pia nodular subependimaria es un subtipo. Se
asociaacrisisparciales, eventuamentegenerali-
zadassecundarias, depredominioenmujeres, con
frecuente agregacion familiar. Se han descrito
casosai sladosqueincumplenlaasociacion hete-
rotopia-epilepsia; el que se presenta es uno de
ellos. Casoclinico. Mujer de 26 afios, reanimada
deunainsuficienciarespiratoriaaguda. Inmedia-
tamentedespuéssufridunestadoconvulsivoge-
neralizado prolongado. Enlosestudiosrealizados
seremarca: EEG: ausencia de actividad focal/
paroxistica; RM: nédul osperiventricul aresisoin-
tensosconlasustanciagris, diagnésticosdehete-
rotopianodul ar subependimaria. Neurol 6gicamen-
tepresentabasignosdeafectacionmultifocal.La
evolucion fue satisfactoria con regresion de la
sintomatol ogiadeficitaria. Discusion. El cuadro
clinico esdiagnéstico en cuanto alaneuroimagen,
peroatipicoenel resto decaracteristicasdeotros
casossimilaresdescritosenlaliteratura. No obs-
tante, existen casos aislados en los que no se
detectd actividad comicial eléctrica, y quecoinci-
denconel nuestro. Sevaloralacausadelainicial
pérdida de conciencia. Conclusion. El posible
origen comicial seria una clara indicacién de
estrecho seguimiento clinico-EEGy deposible
tratamientopreventivoanticomicial .

INFECCIONES

Esquistosomiasis medular. A propésito de
un caso

M. Martinez-Zabaleta, J. Ruiz-Martinez, J.F.
Marti-Mass6, E. Salvador %, M. Lérzabal

Servicio de Neurologia. Hospital Ntra. Sra. de Aran-
zazu. * RM-Osatek. San Sebastian, Esparia.

Casoclinico. Presentamosel casodeunamuijer de
34 afios que, tras haber realizado tres vigjes al

Africaoccidental, refieredolor y pérdidadefuerza
en extremidadesinferiores, con un Brown-Se-

quard decono medular enlaexploracion. Enla
RM seobjetivounensanchamientodelamédula
dorso-lumbar, con captacionesnodul arestrasla
administracion degadolinio, lascual es, después
derealizar una biopsia, resultaron ser lesiones
granulomatosas por Esqui stosomahaematobium.

Con posterioridad alainstauracion detratamiento
con praziquantel, lapacientemejoré.

Neur ocisticer cose com meningite quimica

A.E. Salgueiro-Bonfa, W.J. Fortunato, O.
Vaula-Werneck, T. Verastegui-Monje
Brasil.

Introducao eobjectivo. A neuroci sticercoseépro-
vocadapel apresencano sistemanervoso central
(SNC) dalarvade Taenia solium, pelaingestédode
carnesuinacontaminada. O objectivoémostrar que
oneurocisticercopodeseal ojar emvariaséreasdo
SNC,inclusivenacaudaeqina. Hanecessi dadede
cautelaao manipular o neurocisto durante o ato
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cirdrgico, porquepodepromover umameningite
quimica. Caso clinico. O paciente, masculino,
34 anos, leucodermo, procurounosso Servicode
Neurol ogiacom queixadedor haregidolombar
comevolugdo de5 meses, dotipo continua, tendo
comofactor depioraoesforcoemel horaorepouso,
comirradiagdoparaacoxadireita. Noexamefisico
forarelatado hipoestesianoterritoriodeS, ehipor-
reflexianapernadireita. Foraindicadotratamento
conservador. Procurou o servigo novamente apds
6 mesesdetratamento clinicocompioradoquadro;
foi feitoRM emielografia, asquai sdemostraram
imagenssugestivasdeformagaocisticaintradural
delL, a S, Foi indicado laminectomia lomba-
sacradel ,aS,. Duranteacirurgiaretirou-sevarios
cistosem caudaeqiina, comrompimentoamani-
pulagdo. O material foi mandado paraandliseana
tomo-patol 6gi ca, diagnosticadoneuroci sticercose.
Apési15diasdacirurgia, o pacienteretornaquei-
xando-sedecefaleia, nucalgiaefebre.

Abscesos cerebrales maltiples por Listeria
monocytogenes

F. Escamilla, D. Fernandez, E. Pastor, R.M.
Vilches, C. Carnero, T. Garcia-Gémez

ServiciodeNeurologia. Hospital VirgendelasNieves.
Granada, Espafia.

Caso clinico. Presentamosel casodeunapaciente
de71afios, diabéticay concirrosis, queingresaen
nuestro servicio por presentar un cuadro depérdi-
dadefuerzaenhemicuerpoizquierdoenausencia
deprédromosprevisodecefal eay/ofiebre,y con
TACcraneal normal. Durantesuingresotieneun
picofebril enel cual seaislaListeriamonocytoge-
nesy enunaTACdecontrol sedemuestraniméage-
nessugerentesdeabscesosmultiplesenel hemis-
ferioderecho. Sepostulagueexistid unainvasion
hematégenaindirectadeunareadeinfartoisqué-
mico previo.

Tratamento medicamentoso com éxito em
um paciente com multiplos abscessos
cer ebrais, cerebelosos e de tronco encefalico

S. Honorato-de Matos, F.J. Carod-Artal, M.
Masini, M. Souto-Maior-Medeiros, R. Ka-
ram-Kalil
Hospital do Aparelho Locomotor-Sarah. Brasilia
DF, Brasil.

Objectivo. M ostrar aevol ugdo deumaencefal opa-
tiapor multi plosabcessoscerebraisesuacuracom
o tratamento medi camentoso. Caso clinico.Do-
entede 33 anosdeidade, admitido por alteracéo
progressiva da coordenagao, equilibrio, falae
motricidadeocular denovemesesdeevol ugéo.
Investigagao por CT com contraste e RM com
gadolineo demonstrou presengade mdltiplasle-
sBesanul ares captantesde contraste em substan-
ciabrancaprofunda, troncocerebral ehemisférios
cerebelares. Realizouestudolaboratorial incluin-
domarcadorestumorais, serologiaanti HIV, estu-
dodeL CR, etomografiatorécicaeabdominal que
foramnormais. Foi submetido abidpsiacerebral
quedemonstrou processoinflamatérioinespecifi-
coperivenular, ndo havendo crescimentodeger-
mesnasculturasrealizadas. Optou-se por trata-
mento empirico com cefotaxima, ampicilina,
metronidazol , anfotericinaB, corticosterdide, sul-
fadiazina, pirimetaminaeécidofolinico. Evoluiu
commelhoraclinica, mantendo-secomfaadisar-
trica, ealteragdo deequilibrioeincapacidadepara
deambular. A novaavaliag&o radiol 6gicapor RM
do encéfal o mostrou boa redugéo dasimagens
observadas no inicio do quadro, ficando lesao
residual em hemisfériocerebelar direito, corres-
pondenteaareadebidpsiacerebral. Concluséo.O
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tratamento empirico com antibi oti coterapiamdl -
tiplapode ser capaz de curar, como neste caso,
multiplosabcessos cerebrai squando aopgao ci-
rdrgicando épossivel.

Hidrocefalia obstrutiva recorrente por
neur ocisticer cose

R.Delgado-Villora, F.J. Carod-Artal, M. Masini

Servigo de Neurologia e Neurocirurgia. Hospital do
Aparelho Locomotor-Sarah. Brasilia DF, Brasil.

Introducéo eobjetivo. A neurocisticercosepode
apresentar-sesobaformadedéficitfocal neurol 6-
gico, epilepsiaou hidrocefalia. Relatamosaseguir
ocasodeumahidrocefaliacronicaobstrutivapor
neuroci sticercose, deevol ugdo complicada. Caso
clinico. Apresentamosumapacientefeminina, de
63 anosdeidade, comdiagnostico estabel ecido
hacincoanosdeneurocisticercose, comquadrode
hipertensdointracranianaehidrocefalia, demons-
tradapor tomografiacomputadorizadadecréanio,
guenecessitoudetratamentocirdrgicoatravésde
derivagdoventricul o-peritonial . A pacienteevo-
luiu estével durante este periodo, apresentando
nosultimostrésmesesumrebai xamentodenivel
deconsciénciaprogressivo, associadoaumdéficit
motor adireitaedisfasiamista, compredominio
deexpressdo. Novo estudo por tomografiacom-
putadorizadademonstrou dilatacdo ventricular,
com edema transependimério. A seguir, com-
provou-seapresencadeumaobstrucéodistal do
sistemavalvular, pelo que foi necessaria troca
cirtrgica do sistema de derivagdo. A paciente
evoluiuno pos-operat6rio com melhoraclinica
importanteei mediata, tantodonivel deconscién-
ciaquanto do déficit motor focal. Conclus&o. Os
paci entes com neurocisticercose e hidrocefalia
témriscodeobstrucdovalvular recorrente, devido
ao processoinflamatorio, comaumentodeprote-
inasnoliquor, pelo queéimportanteo acompa-
nhamento periodi co eainformagéo ao paciente
dosriscosdesuadoenca.

Tratamento clinico e cirdrgico de multiplos
abscessos de tronco cerebral na infancia

D. Bomfim-Souza, M. Masini ¢ R. Tava
res daSilva® F.J. Carod-Artal

Servico de Pediatria. ®Servico de Neurocirurgia.
®Servico de Neurologia. Hospital do Aparelho
Locomotor-Sarah. Brasilia DF, Brasil.

Introducéo e objetivo. Osabscessosmuiltiplosde
tronco cerebral sdo poucofreqiientesnainfancia.
Caso clinico. Relatamoso casodeumgarotode
13 meses, comantecedentesdeotitemédiaaguda,
gueevol uiucom perdasdasaquisigdesmotoras,
troncocerebral, conformemostrouoestudotomo-
gréficocerebral. Seutratamentoinicial foi clinico
com vancomicina, cefotaxina, metronidazol, e
dexametasona. Apds 3 semanas de tratamento
houvepioraneurol 6gica, enovatomografiamos-
trou aumento das lesBes. Por este motivo foi
submetido a craniectomia de fossa posterior a
esquerdaedrenagem dosabscessos. O material foi
enviado parabacterioscopia, sendoidentificado
€OoCos gram-positivos em cachos e numerosos
polimorfosnucleares. A culturafoi negativa. Ele
evoluiucommel horaclinica, recebendoaltaapos
7 semanasdadrenagem. O estudo tomograficode
controlemostrou significativaredugéo daslesdes
notronco. Noacompanhamentoambulatorial de
2 anos a crianga apresentava-se assintomatica,
sem|esBesaos controlesneurorradiol égicos. Con-
clusdo. Otratamentoclinicoecirdrgicodemlti-
plosabscessosdetronco eraronaliteratura, tendo
evolugdodraméti ca; nestecasoopacienteevoluiu
sem seqliel aseremi ssdo completado quadro.

89



| CONGRESOVIRTUAL

Aspergilosis sistémica con debut neurovas-
cular. Presentacion de un caso

J. Ferrando, R. delaCruz, A. Ndfiez >, M.A.
Trapero

Area de Diagnostico por Imagen y Unidad de
Cuidados Criticos del Area de Cuidados Criticos,
Anestesia. * AreadeReanimacion. Fundaci n Hospital
Alcorcon. Alcorcon, Madrid, Esparia.

Introducciény objetivos. Lasmicosisdel sistema
nerviosocentral (SNC) soninfrecuentes, aunque
suincidenciahaaumentadodebidoal incremento
depacientesinmunodeprimidos. Laaspergilosis
cerebral esunadelasméasfrecuentesy afectaal

SNC por contiguidad (senos paranasales) o via
hemat6gena(foco pulmonar). Presentamosuna
paci entecon un cuadro séptico quesufreun acci-
dentecerebrovascul ar hemorréagicoy posteriores
infartosmultiples, demostrandoseunaaspergilo-
sispulmonar, origen de lasepsis, en cuyo seno
desarrollaunavasculitis cerebral. Casoclinico.

Mujer de 74 afios, con EPOC reagudizado, nu-

merosos episodios de disneaintensa durante el

ingreso, y cuyotratamientoincluyecorticosteroi-
desinhalados/iv. A los12 diaspresentauncuadro
depérdidadenivel deconcienciaseguidopor una
crisistonicocl6nica, eingresaenlaUCI. Seredliza
TC, en la que se observa hematoma temporal

derecholateral al atrioventricular, y unaradiogra-
fiadetorax coninfiltradospulmonares. Sellegda

diagnostico por biopsiapulmonar. Conclusiones.
En pacientescon estadosdeinmunosupresiony
cuadrosvascul ares cerebral esisquémicoso he-
morréagicosderepeticion, enuncontextoclinico
decuadro séptico conaf ectaci dn pulmonar impor-
tante, espreciso pensar enlaposibilidad deinfec-
cion por aspergilluscon diseminaci 6n hematdge-
nay vasculitiscerebral.

Hipersefial difusa de ganglios basales en RM
en T, y densidad proténica en un caso de
enfermedad deCreutzfeldt-Jakob espor adico

C. Rios, E. Lépez, |. Escalza, |I. Navas, S.
Santos, C. Tejero, L.F. Pascual

Servicio de Neurologia. Hospital Clinico Lozano
Blesa. Zaragoza, Espafia.

Introduccion y objetivo. Sehadescritounaumento
bilateral delasefia enRM cerebral delosganglios
basales en laenfermedad de Creutzfel dt-Jakob,
tanto en secuencias ponderadas en T, como en
densidad protonica(DP)y endifusion EDWI) con
normalidad. Presentamosun caso con enfermedad
de Creutzfel dt-Jakob clinicamente probabley con
proteinal4-3-3positivaquemostrointensahiper-
sefial decaudadoy putamenbilateral enlaRM en
secuencia DP. Caso clinico. Mujer de 49 afios,
previamentesanaqueinicidendiciembre1997un
cuadro con mareos einestabilidad en lamarcha.
Dichainestabilidad empeordréapi damentecon cai-
dasrepetidas, precisando ayudaparacaminar en
abril 1998. Enestemomento, presentd cambiode
carécter, volviéndoseexpansivay muy gastadora,
siendoantesreservaday cuidadosa. Estossintomas
empeoraronrapidamenteeingresdennuestrohos-
pital en mayo 1998 en situacion de tetraparesia,
pardisisdelamiradaconjugada, rigidezaxia y en
extremidades, mioclonias, temblor y distonia
en manos, ecolaia, pailalia, perseveranciamotora
y profundademenciacon desorientaci 6ntempo-
rospacia y amnesiaanterégrada. LaTACcerebral
ye EEGinicia fueronnormal es; ensucesivosEEG
present6lentificaciondifusasinllegar aohservarse
complejosdedescargasperiddicas. LaRM cerebral
demuestraunahipersefial bilateral deamboscau-
dadosy putamenesmésmarcadaensecuenciasDP
yconmenosevidenciaenT,,connormalidadenT,,
excepto hipersefial en palidobilateral. Serealizd

90

determinaciondeproteinal4-3-3enLCRquefue
positiva. Lapacientefallecié enel octavomesde
evolucion, sinpoder obtenerseautopsia. Comenta-
rios. Desde 1988 sehadescrito hipersefial engan-
glios basales en la enfermedad de Creutzfeldt-
Jakob, dondelasecuenciamenossensibleeslaT,,
y tienen mayor sensibilidad las secuencias DP.
Desde 1997 sehadescrito quelassecuencias DWI
sonlasméssensibles, sinembargo noentodoslos
centrosestaaccesibledichassecuencias(DWI). En
€l presentecaso seobservaunacl arahipersefial de
gangliosbasalesmasmarcadaen DPy deminima
expresionenT,.Conclusiones. 1.Laclinicayla
positividad delaproteinal4-3-3(VPPdel 94,7%)
soportanel diagnosticodeenfermedad deCreutz-
feldt-Jakob; 2. El hallazgo de la hipersefial en
ganglios basales es un dato complementario de
evidenteutilidad,y 3.Desconocemoslasignifica
ciéndelahipersefial en T,, puesto que no se ha
descrito previamente.

NEUROFISIOLOGIA

Potenciales evocados omitidos. Caracteris-
ticas generales

I.G. Gurtubay, J. Artieda
Departamento de Neurologia. Clinica Universitaria
de Navarra. Pamplona, Espafia.

I ntroducci6n. Enunasecuenciaritmicadeestimu-
losauditivosy encondicionesdeatencion, tantola
aplicaciondeestimul osinfrecuentes, comolaomi-
siéndelosmismos, generan potencial esendoge-
nos. Pacientesy métodos. Serecogieron|ospoten-
ciaesevocados(PE) deungrupodeochoindividuos
medianteun paradigmadedobleestimuloquese
aplicédeformaritmicaa0,8 Hz. El estimulofre-
cuenteconsistidentonosde1.000 Hzy 50 msde
duracién, entrelosqueseintercalaron aleatoria-
mentelosestimulosomitidosen unaproporcién
3:1. Sepidié alossujetosque prestaran atencion
antelafaltadeestimulo, Ilevandoun contajemental
delosmismos. Resultados. El estimulofrecuente
evocal ostipicospotencialesconlasondasN1, P2,
N2. Ladeteccionvoluntariadelaomisiéngenera
unaondapositiva(P' o) seguidadeunadeflexion
negativa. LaondaP opresentaunalatenciamedia
de307,5 ms, DE: 40,3 ms, rango: 224-350, con
amplitudesmaximasen Czy Pzy unadistribucion
predominantementeenlineamediay difusiénen
ocasioneshaciaéreasfrontales. Conclusiones. El
potencial evocado por el estimulo omitido tiene
caracteristicasdiferentesal potencial queevocael
estimulo frecuente.

Ausencia de deteccion pre-atencional a la
omision, en secuencias de estimulos ritmicos
auditivos

|.G. Gurtubay, J. Artieda

Departamento de Neurologia. Clinica Universitaria
de Navarra. Pamplona, Espafia.

Introducciény objetivos. Laintroducciondeun
estimul o diferenteen unasecuenciadeestimul os
ritmicosdelasmismascaracteristicasgenerapo-
tencial esenddgenosespecificos, tantoencondi-
ciones de atencion como sin ella. Con el fin de
determinar |losmecani smosimplicadosenladetec-
ciéndedi sparidaddeestimul os, secompararon, en
|as mismas situaciones, estos potencialesconlos
generadosantelaomisiondeestimulos. Material y
métodos. Seregistraron lospotencia esevocados
endégenosmedi anteunparadigmaconunestimulo
ritmicofrecuenteal.000 Hzy unoinfrecuentea
2.000 Hz,y otro paradigmaen el queel segundo
estimuloesomitido. Todoelloserealizéencon-
dicionesno atencionales, y con atencion parala

detecciondel estimuloinfrecuentey el omitido.
Resultados. Enausenciadeatencién, el estimulo
infrecuentegeneraunapotencial negativo, mien-
trasquelaomisiondel estimulono producepoten-
cial alguno. En condicionesdeatencion, tantoel
estimul o aleatorio como el omitido, evocan un
potencial positivo. Conclusiones. Ladetecciénde
omisiéndeestimul osen unasecuenciaritmicano
generapotencialesdeformaautomética. Parael
proceso dedeteccion dedisparidad enlaestimu-
|aciénesnecesarialapresenciadeunestimuloque
haga de conectador o trigger, el cual pongaen
marchaeste proceso automatico atencional .

ENFERMEDADESNEUROMUSCULARES

Ciatica ciclica bilateral por endometriosis.
Presentacion de un caso

D.J. Calzada-Sierra, R. Mustelier-Bécquer,
E. Fermin-Hernandez ", R. Vasallo-Prieto *, L.
Gomez-Fernandez

Centro Internacional de Restauracion Neurolégica
(CIREN). ®Centro de Investigaciones Médico-Qui-
rargicas (CIMEQ). La Habana, Cuba.

Objetivo. Presentacion deunapacienteconciatica
ciclicabilateral por endometriosis. Noseencontrd
enlarevisionbibliogréficarealizadaningincaso
consintomashbilateralescomoenestapaciente. La
ciética ciclica debida a implantacion de tejido
endometrial en el nervio ciético a nivel dela
escotaduraciéticaesunacausamuy raradeciatal -
gia Estasepresentaenmujeresfértilesenforma
deepisodiosdedolor del nerviociéticoqueson
ciclicosy coinciden conlamenstruacién; deno
ser tratada, causaunamononeuropatiasensitivo-
motoradel nervio ciético. Casoclinico. Sepresen-
taunapacientequien desdel 0s 36 afiosde edad
comenzo apresentar ciatalgiasdel lado derecho.
Con el paso de los afios, aparecid de manera
|lentamente progresivadefecto motor quese mani-
festabacomo pie péndulo; lascrisisdedolor se
rel acionabanconlasmenstruaciones. A l0s44 afios
se |e diagnostica como sindrome del masculo
piramidal por loquefueintervenidaquirdrgica-
mentey aumentaronlascrisisdeciatalgia Unafio
después, comienzaapresentar ciatalgiasdel lado
izquierdo con similares caracteristicasalasque
padeciadel ladoderecho, perodemenor intensi-
dad. Lapacientefuetratadacon progesteronade
depdsitoy desaparecieronlascrisisdedolor que
se presentaban del lado derecho desde hacia
10 afiosy en el izquierdo desde haciaun afio y
medio. Sepresentanlosdatosclinicosy losresul -
tados de estudios complementarios realizados,
principalmente los estudios neurofisiol 6gicos
(ECN, EMG, reflejoH) eimagenol 6gicos(TAC
helicoidal contrastadadepelvisosea).

Polineuropatia asociada a lipomatosis
simétrica multiple

E. Botia-Paniagua, J. Gil-Madre, E. Orts-Castro,
|. Lépez-Zuazo-Aroca

Unidad deNeurologiay ServiciodeMedicinalnterna.

Hospital General La Mancha Centro. Alcazar de San
Juan, Ciudad Real, Espafia.

Introduccion. Lalipomatosissimétricamdiltiple
(enfermedad de M adel ung o de L aunoise-Ben-
saude) es unaentidad poco frecuente, de causa
desconocida. Secaracterizapor laformacionde
lipomasno encapsul ados, simétricos, dedistribu-
cionpeculiar. Seasociaconfrecuenciaapolineu-
ropatiaperiféricay, en ocasiones, ainfiltracion
grasamediastinica. Casoclinico. Presentamosel
casodeunpacientevaronde36 afios, conhistoria
dealcoholismoy sinantecedentesfamiliaresde
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lipomatosisni depolineuropatia, queconsulté por
debilidad devariosafiosdeevol ucion, depredo-
minioenmiembrosinferiores. Enlaexploracion
presentabadebilidad en miembrosinferiores4/5,
conatrofiasehiporreflexiadistal es, sinhipoeste-
sia, ni datosdeafectaci 6n autondémica. Destacaba
unimportanteaumento degrasasubcutanea, de
distribucidnbilateral simétrica, depredominioen
region deltoi dea, antebrazo proximal, interesca-
pular, cervical y hemiabdomen superior. En el
electroneurogramaseobservapolineuropatiadis-
tal smétricade predominio motor, detipo desmie-
linizante. El EMG deaguja, TACcerebra y TAC
torécicafueronnormales. El estudioanal iticopara
excluir otrascausasdepolineuropatiafuenegati-
vo. Conclusiones. El diagnéstico delalipomato-
sissimétricamultiplepuederealizarsefécilmente
de visu si seconocey se sospecha esta entidad.
Confrecuencia, laenfermedad se asociaapoli-
neuropatiadetipodesmielinizante, motoray sen-
sitiva, en ocasi onescon af ectaci 6n autonémica.

Plexopatia lumbosacra secundaria a mega-
vejiga obstructiva benigna

M. Ferrero, P. Guerrero, F. Rodriguez, L.E.
Claveria

ServiciodeNeurologia. Hospital General de Segovia.
Segovia, Espafia.

Introducciony objetivos. Laplexopatialumbosa-
craesunaafectacion poco frecuente. L ascausas
estructuralesmasfrecuentesincluyenlacompre-
siontumoral, por hematomaretroperitoneal, por
aneurismasdelaaortaabdominal, el traumadirec-
to, el traumaobstétricoy |osabscesosintrapsoas.
Hastalafechano se hadescrito ningln caso de
plexopatialumbosacrasecundarioacompresion
por lavejigaurinaria, en estecaso enormemente
dilatada pero de caracter benigno, por lo que
pretendemosampliar el espectrodecausasasocia-
dasaestaentidad. Debemosrecordar queel dolor
irradiado por miembrosinferiores, incrementados
convalsalvasy elongaciénradicular nosiempre
corresponde apatologiaradicular, y esposible
encontrarloenlaplexopatia. Casoclinico. Var6n
de 67 afios, con antecedentes de cuadro ciético
irradiado por M11 de un mes de duracion hacia
variosafios. Ningun otro antecedente. Consulta
por dolor enregi6ni squiéticaizquierdairradiado
por caraposterior deM| | hastatal 6n, aumentando
con losvalsalvasy laelongacion radicular. La
exploraciénneurol 6gicafuenormal. LaRM lum-
bar resultd normal, observandosegranmasaabdo-
minal. La TC abdomino-pélvica muestra gran
vejigaobstructivasecundariaahi pertrofiaprosté&
ticabenigna Trassondaje, laclinicafueremitien-
do paulatinamente hasta quedar asintomatico.
Conclusion. Presentamosel primer casodeplexo-
patialumbosacra secundario aunamegavejiga
obstructivadecaréacter benigno.

NEURO-ONCOLOGIA

Sarcomatosis leptomeningea primaria.
Estudio anatomoclinico de una entidad
infrecuente

P.J. Serrano, J. Roig®, J. Olivares, P. Guardado-
Santervas, F.J. Hernandez, A. Casado-Torres,
E. Goberna

Servicio de Neurologia. * Servicio de Anatomia
Patol égica. Hospital Torrecardenas. Almeria, Espafia.

Introducciény objetivos. L asarcomatosisleptome-
ningea primaria (SLP) es la neoplasia primaria
intracraneal més infrecuente, con un 0,12% del
total . Seoriginaenlasestructurasleptomeningess,
alas que infiltra pero sin conformar una masa
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tumoral identificable; suevolucionsueleser fulmi-
nante. Presentamos un caso de SL P atendido en
nuestro servicio con estudio necrépsico. Casocli-
nico. Pacientede46 afiosdeedad, conanteceden-
tespersonalesdecoronariopatiay tabaguismo, que
comenzoconcefaleahol ocraneal progresivay afia-
diduntrastornodel comportamientoconagitacion
y agresividad, sincortejoinfeccioso. Fueatendido
enSaludMental. A losdos mesesdeevolucion, el
enfermodesarroll 6 hidrocefaiaagudapor bloqueo
basal queobligbacolocar unavavuladederiva-
cionventricul o-peritoneal. El enfermo aparecia
encefal opético, contendenciaal suefio, agitacion
eventual y actividad alucinatoriay congraverigi-
deznucal . El estudiodeL CRmostré unameningi-
tiscrénicaconhiperprotei norraquiagrave, xanto-
cromia y consumo de glucosa, méxima por
neuroimagen en cisternasbasalesy con estudios
etiol 6gi cosdemeningiti scréni casinfructuosos. El
deteriorofueprogresivo, y enlasultimassemanas
sedesarroll6 unagravisimamultirradicul opatia
conamiotrofiasy fasciculaciones. Exituscuatro
mesesdespuésdel iniciodel cuadro. Conclusiones.
Presentamosl asimégeneshistol 6gicasdel estudio
necropsicorealizadoalamuertede paciente. Cree-
mosquelaSL Pdebeconsiderarsecomoundiag-
nostico plausible en casos de meningitiscronica
conconsumodeglucosademalaevolucidnenlos
guesedescarten otrascausasmasfrecuentes.

Gliomatosis cerebri. RM, SPECT vy estudio
patoldgico

J. Porta-Etessam, D.A. Pérez-Martinez, A.
Berbel, A. Martinez-Salio, J. Balsalobre-
Aznar®, Madero”’, A. Ramos®

Servicio deNeurologia. * Servicio deMedicina Interna.
®Servicio de Anatomia Patoldgica. © Servicio de
Radiologia. Hospital 12 de Octubre. Madrid, Espafia.

Introducciony objetivos. Lagliomatosiscerebri es
unaformainfrecuentedegliomadifuso queafecta
al sistemanervioso central. Comunicamosel caso
deunapacientequedebutd conamenorrea, hiper-
fagiay deterioroenlamemoriainmediata, y pre-
sentd, tanto en la RM como en la SPECT, una
af ectacién bitemporal excepcional. Casoclinico.
Mujer de40 afios, sin antecedentespersonalesde
interés, quecomenzd dosmesesantesdel ingreso
conamenorrea, hiperfagiay alteracion progresiva
de lamemoria de retencion. En la exploracion
destacalaadteraciondelamemoriaretencion, inhi-
bicién, alexitimiaehipoprosexia; €l resto estaba
dentrodelanormalidad. Sepracticabioquimica,
sistematico de sangre, puncién lumbar (x2), &c.
I&ctico, pirtvico, calcemia, calciuria, vitamina D,
ECA, biopsiayeyunal, TC craneal, hormonashipo-
fisarias, patergia, ecotransvaginal, TCtéraco-ab-
dominal, determinaciéndeanti-Huy g-grafiade
galio; todas|as pruebas son normales. Serealiza
RM craneal con hiperintensidad bitemporal sin
efectomasaenT,. No hay captaciondegadolinio.
LaSPECT muestraun aumento delaemisionen
amboslébulostemporal es. Serealizabiopsiatem-
poral compatiblecontumor deestirpeglial. Con-
clusion. Lagliomatosiscerebri esunodelosproce-
sosaintroducir enel diagnosticodiferencial ante
paci entescon deteriorocognitivoprogresivo, aln
sinfocalidad ni signosdehipertensionintracraneal.

Glioma de la via Optica en neurofibroma-
tosistipo 1. Revision a propoésito de un caso

I. LOpez-Zuazo-Aroca, E. Orts-Castro, E. Botia-
Paniagua

Unidad de Neurologia. Hospital General La Mancha
Centro. Alcazar de San Juan, Ciudad Real, Madrid.

Introduccién y objetivos. Losgliomasdelavia
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Opticasontumoresquesurgenenlainfanciay en
el 75% delos casos son diagnosticados antes de
loscinco aflosdeedad. Junto con otrosformaparte
deloscriteriosdiagnésticosdeneurofibromatosis
tipo 1 (NF-1). Un 15% de pacientes con NF-1
tienentumoresqueinvolucranunooambosner-
viosépticosy, aveces, €l quiasma, pero solo un
tercio de éstos son sintomaticos. A pesar deque
sonungrupo heterogéneo, el consensorespectoa
su historianatural esquemuchosno progresany
permanecenasi ntométicos, aunqueellonohasido
probado en pacientes con lesion intracraneal o
quiasméticaaislada, ni tampoco en quéporcentaje
ocurrelatransformacionmalignaenlosquellegan
alaedad adulta. Presentamosun caso con mani-
festaciones en la edad adulta y discutimos las
posiblesdiferenciasrespectoal oscasosinfantiles
enlaformadeinicio, complicaciones, prondstico
y posibilidadesterapéuticas. Conclusiones. 1.Los
sintomasde presentaci 6n pueden ser distintosen
nifios, sobretodo menoresde5 afiosy en adul-
tos. 2.Debidoalaaltaincidenciadeestetumor en
pacientesconNF-1, el screeningdelaviavisual
estaindicado en el momento del diagndstico. A
esterespectolaRM cranea esméssensibleenla
deteccion, diferenciacion conotrostumoresdela
regionquiasméticay valoraciondelaextensiona
estructurasdiencefalicascontiguas. 3. Otroses-
tudioscomplementariosutilesenlavaloracionde
laviavisual y el gradodeextensi6n sonlacampi-
metria, los PEV y los estudios endocrinol 6gi-
cos. 4.El pronéstico puedeser distinto ennifios
y adultos por latendenciaamalignizarseen los
pacientesmayores. 5. El mejortratamientoy el
momentodeiniciarlo permanececontrovertido.

Tumores de colisién: meningioma psamo-
matoso y glioblastoma multiforme

B. Baez-Acosta, M.R. Velicia-Mata, E. Cuar-
tero-Rodriguez, M.C. Rufo-Castafio, R. Alday °,
J.R. Ricoy-Campo

Servicio de Anatomia Patolégica. Seccion de
Neuropatol ogia. *Servicio de Neurocirugia. Hospital
12 de Octubre. Madrid, Espafia.

Objetivos. Sedescribe un caso de meningiomay
glioblastomamultiformeencolisién. Juntoconla
revisiéndelaliteratura, seplantean|asdificultades
diagndsticasy aspectosdelaetiol ogiay patologia
delaasociaciondeestostiposdeneoplasias. Caso
clinico. Mujer de73 afiosquepresentatrastornodel
lenguajey hemiparesia. Laneuroimagen muestra
un tumor extraxial calcificado con captacion de
contrasteenanillo. El estudiopatol 6gicorevel6un
meningiomapsamomatosoy unglioblastomamul-
tiforme adyacente. Conclusiones.El estudioradio-
| 6gico detumores adyacentes presentadificultades
parasudiferenciacion, deahi laimportanciadela
clinicay radiol ogiadiscrepantes. A nivel prondsti-
co esimportantediferenciar histol 6gicamenteel
glioblastomamultiformedeunmeningiomamalig-
no. La presencia simultanea y adyacente de un
meningiomay un astrocitomano parece ser un
simplehechocasual.

Compresion medular por cloroma en paciente
con leucemia mieloide aguda en remision

M. de Toledo, J. Porta-Etessam, D.A. Pérez-
Martinez, R.A. Saiz-Diaz, L. Galan, R. Nuiez-
Lépez °, A. Ramos®

Servicio deNeurologia. * Seccion deNeurorradiologia.
Hospital 12 de Octubre. ® Servicio de Hematologia.
Hospital Ramén y Cajal. Madrid, Espafia.

Introducciony objetivos. L oscloromassontumo-

ressolidosde célulasleucémicasnolinfociticas,
comunmentemiel obl astos. Enocasiones, pueden
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aparecer en pacientessinevidenciadeleucemia, a
laquepueden preceder enmuchosmeses. Presen-
tamos un caso de compresién medular por un
cloromacomoformadepresentaciondeunarecidi-
vadeL MA (leucemiamiel oideaguda). Casoclini-
co. Varon de 42 afios que seis afios antes habia
padecido unaLMA tipo M2 quefuetratadacon
poliquimioterapiaconsiguiéndose unaremision
completa. Acudepor uncuadrode10 diasdedolor
en territorio D, derecho que aumentaba con el
decubito y con valsalva. Desde 24 horas antes
presentabaun cuadrorapidamenteprogresivode
paraparesia, ataxia, nivel sensitivoD, y disfuncion
esfinteriana. EnlaRM seconfirmalasospechade
unamasaepidural y paravertebral derechaanivel
D.-D,; subiopsiamuestracélulasmielobl&sticas.
Enunapunciondemédul adseano seencuentran
datosdeproliferacion. Setratdconradioterapiay se
consiguié una importante mejoria funcional.
Conclusiones. Es posible encontrar un cloroma
comoformadedebut deunarecidivadeLMA, aun
enausenciadedatosdeproliferacionleucémicaen
sangreperiféricay enméduladsea. Loscloromas
puedenproducir compresionesmedul aresextradura-
lesquesonsens blesaradioterapiay aquimioterapia.

Tumoracion cefélica subcutanea como for -
ma de presentacion de un meningioma
intracraneal

R. Box-Pérez, L. Bailen, M.L. Paredes, M.
Huertas, A.P. Sempere, J. Satorres, S. Mola
Hospital del Servicio Valenciano de Salud Vega
Baja. Orihuela, Alicante, Espafia.

I ntroducci6n. Losmeningiomassontumoresin-
tracraneal escuyos sintomas habitual esson cefa-
lea, crisis epilépticas y focalidad neurol 6gica.
Excepcionalmente, losmeningiomas pueden pre-
sentarse en formade masasubcutaneaCasoclini-
co. Varénde4?2 afiossin antecedentesdeinterésa
excepcion detumoraci 6n subcutaneadeconsis-
tenciablandaanivel parietal derechodedosafios
deevolucion quefueinterpretado comolipoma.
El pacientefueingresadoaraizdepresentar crisis
tonicoclonicageneralizada. LaTACy RM cere-
bralesmostraronlapresenciadeunatumoracion
intracraneal queerosionabael huesoeinvadiael
espacio subcutaneo. El diagndstico anatomopato-
|6gicodelalesién fuedemeningioma. Conclu-
sion. Antelapresenciadeunatumoracioncefdlica
subcutaneaconaspectodelipomadebeplantearse
|aposibilidad deun meningioma.

TRASTORNOSDEL MOVIMIENTO

Hemiparkinson asociado a cavernoma de
ganglios basales

C. Carnero-Pardo
Hospital Virgen de las Nieves. Granada, Espafia.

Introducciony objetivo. Ladistinciénentrelaen-
fermedad de Parkinsonidiopéticay parkinsonis-
mossecundariosesen ocasionesmuy dificil. Cl&
sicamente se ha considerado que la afectacion
unilateral inicial y larespuestaalaL-dopasondatos
muy caracteristicosdelaenfermedad deParkinson
idiopéticoy su presenciaapoyaestediagnostico.
Noobstante, concaracter excepcional, sehandes-
critolesionesestructural es(malformacionesarte-
riovenosas, tumores, hemorragias, lesionesperina
tal es(sindromedehemiatrofia-hemiparkinson)) o
difusas(xantomatosi s cerebrotendinosa, malaria)
como causadeparkinsonismosunilaterales; inclu-
so en algunos de estos casos, esté descritalares-
puestaala.-dopa. Sedescribeun casodehemipar-
kinsonismo asociado a cavernoma de ganglios
basal es, asociacion hastaahorano descrita. Caso
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clinico. Mujer de 58 afios, sin antecedentes de
interésneurol 6gico, quefueval oradapor uncuadro
deun afio deevolucién detemblor dereposo en
miembros derechos de caracter muy lentamente
progresivoy a queseuniotorpezadelosmismos.
Laexploraciénclinicapuso demanifiestotemblor
dereposolento enmiembrosderechos, depredomi-
nioenM SD, hipertoniay bradicinesiaenmiembros
derechosy marchaconarrastredeM DIy ausencia
debraceoenM SD. LaRM enceféicamostré una
imagen caracteristicadecavernomasituadaenel
nervio caudado izquierdo. Seinicié tratamiento
condosiscrecientesde-dopa(500 mg/d) y bense-
raciday diperidino (12 mg/d), con mejoriasolo
parcia delossintomasy signosparkinsonianos. En
dosafiosdeseguimiento, lasintomatol ogiahaper-
manecidolimitadaahemicuerpoderecho, sinapari-
ciéndesignosparkinsonianosaxialesni contral ate-
rdes Conclusiones. Aunqueinfrecuente, uncuadro
dehemiparkinsonismo puedeser sintométicoale-
sionesdifusasofocalesde sistemanerviosocentral,
enespecia, localizadasoadyacentesagangliosdela
base; lano gparicion desintomasaxial esocontral a-
teralesylarespuestastloparcia alaL-dopa, deben
dehacernossospechar estaposibilidad.

Movimientos periddicos de una pierna du-
rante el suefio en un paciente con de-
generacion cortico-basal

M. Alegre, E. Noé, J. Iriarte, P. de Castro

Departamento de Neurologia. Clinica Universitaria
de Navarra. Pamplona, Espafia.

Introducci 6n. Ladegeneracion corticobasal esuna
enfermedad neurodegenerativapocofrecuente, ca-
racterizada por una afectacion asimétrica de la
corteza y los ganglios basales. Se han descrito
reci entementetrastornosdel suefioasociadosaesta
enfermedad, aunquenomovimientosperiddicosde
laspiernas(M PP). Lapatogeniadeestesindromees
muy discutida, y se postulan tanto mecanismos
centralescomo periféricos. Caso clinico. Varonde
60 afios, condistoniaenmanoderechadecinco afios
deevoluciony afasiamotoraprogresivaalolargo
detresafios. Laexploraciondemostr, ademas, un
sindrome rigido-acinético en miembrosderechos,
hiperreflexiaderecha, apraxiagestua y deterioro
cognitivocortico-subcortica . UnaPET cerebral mos-
tré hipometabolismo en cortezaasociativay gan-
gliosbasalesdel ladoizquierdo. EnlaRM cerebral
unicamente se aprecio atrofia difusa. La familia
referiamovimientosperiddicosdeunapiernaalo
largodelanoche. Seredlizounregistronocturnocon
video, queconfirmélapresenciademovimientosde
laextremidadinferior derechaendistintosperiodos
delanoche, compatiblescon MPP. Conclusiones. El
caréacter asimétricodelos MPPenestecaso parece
estar enrelacionconlaafectaci onasimétricatipica
en |la degeneracion corticobasal. La pérdida de
mecanismoscorticalesinhibitoriospodriaestarim-
plicadaenlapatogeniadelosMPP.

Ataxiay mioclonias corticales como compli-
cacion de la enfermedad celiaca

E. Noé, M. Alegre, J. Artieda, C. Viteri

Departamento de Neurologia. Clinica Universitaria
de Navarra. Pamplona, Espafia.

I ntroduccidn. Lascomplicacionesneurol dgicasde
laenfermedad cel iacason pocofrecuentes. Pueden
afectar tanto al sistemanervioso central como al
periférico. Dentrodelasprimerassehan descrito
entreotras. ataxia, miocloniascorticales, encefali-
tis, mielopatias y crisis epilépticas asociadas a
calcificacionescerebral es. Su aparicion puedeser
tardia (tras varios afios de evolucion) o precoz
(anterioral diagndstico). Sucursoesindependiente

alaevoluciéndelamal absorciony supatogeniaes
desconocida. Caso clinico. Mujer de 76 afios, a
quienalos59afiossel edetectd un cuadro mal ab-
sortivo, diagnosticado 10 afiosdespuésdelaenfer-
medad celiaca. Trasiniciar unadietasin gluten
complementadacon compl ejosvitaminicos, secon-
trold por completoel cuadrodigestivo. Cuatroafios
después, comenzo6 anotar temblor y torpezaenla
extremidadinferiorizquierda,juntoconinestabili-
dadenlamarcha. El cuadrofueprogresandolenta-
mente hastael momentodelaconsulta. Laexplo-
racionneurol 6gicamostrounsindromecerebel oso
axial (equilibrio) y delaextremidad inferior iz-
quierda(dismetria),juntoconaboliciéndereflejos
rotulianosy aquileos. El estudioneurofisiol dgico
comprobdlaexistenciadeunapolineuropatiainci-
piente. Lospotencia esevocadossomatosensoria-
les presentaron un gran aumento de amplitud
(N1-P1= 25 uV)y undiscretoaumento delaten-
cias. Seregistraronmiocloniasreflejasenlaextre-
midad superioripsilateral conunalatencia(40 ms)
compatibleconorigencortical delasmismas.Una
RM cerebral inicamente mostrd minimaleucoa-
raiosis. Losnivelesdeacidofdlico, vitaminaEy
complejo B fueron normales, y la serologia de
Borrelianegativa. Conclusiones. A pesardequela
frecuenciadelascomplicacionesneurol 4gicasen
laenfermedadceliacadel adultosehacifradoen un
estudioenun 10%, estaentidadesraramentetenida
en cuenta en el diagndstico diferencial de los
distintos cuadrosalos que puede dar lugar. Este
casoesunejemplomasqueconfirmalanecesidad
deconsiderar estaenfermedad dentrodel espectro
de causas que pueden dar lugar a un sindrome
atéxicoconmioclonias.

Extensa calcificacion cerebral secundaria a
hipopar atir oidismo postquir Grgico, con gran
dilacién en su reconocimiento diagnéstico

C. Echeandia-Ajamil, N. OIlmedilla-Gonzélez,
R. Ortega-Rokiski ®, E, Hernandez-Alonso?,
M. Hernandez-Beloqui

Servicio deNeurologia. * Serviciode Endocrinol ogia.
® Servicio deRadiologia. H.M.C. GémezUlla. Madrid,
Espafia.

I ntroducci 6n. Laasociacion detrastornosneurol 6-
gicosrel acionadasconcalcificacionesbilateralesy
simétricas, limitadasal osnlcleosgrisescentrales
oextendidasaotraséareascerebrales, sehadenomi-
nadoenfermedad deFhar. El hipoparatiroidismoes
unade sus causasetiol 6gicas, y su consideracion
resultanecesariapor lamejoriaclinicaquesupone
lanormalizacion del metabolismo fosfocélcico.
Caso clinico. Mujer de 78 afios de edad, con
antecedentedetiroidectomiaal 0s47 afiosy enfer-
medad de Parkinson, de 12 afios de evolucion.
Estudiada por presentar una brusca pérdida de
conciencia. La TAC craneal revelaba extensay
simétricacalcificacion cerebral. Laanaliticamos-
trabahipoca cemiaehiperfosforemia. El estudiode
metabolismofosfocélcico, por RIA/IRMA, confir-
mo laexistenciade hipoparatiroidismo. El trata-
miento con calcionormalizélascifrasanaliticasy
mejoré el rendimientomotor delapaciente. Discu-
sion. La calcificacion intracerebral simétrica es
producidapor diversassituacionespatol 6gicas. El
hipoparatiroidismodeorigen postquirirgicoesuna
deestasposi bilidadesetiol 6gicas. Como complica-
ciéndelacirugiatiroideaestdampliamentedocu-
mentado. El inicio retardado, después de varios
afos desde el acto quirdrgico, es muy raro, y
escasos trabajos lo han descrito. Conclusiones.
Independientementedel tiempotranscurrido, en
paci entessometidosadichacirugiaconal teracio-
nespsiquiétricasy/o neurol égicas, debeser tenida
encuental apatol ogiaparatiroidea, comprobar la
normalidad del metabolismofosfo-cdcicoy corre-
girsusalteraciones.
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Distonia aguda relacionada con el consumo
de cocaina, con hallazgo de lesiones de
ganglios basales

B. Matute, J. Sanchez-Ojanguren, M. Milléan,
E. Gelpf, M. Codina, D. Escudero, X. Ferrer, J.
Coll, P. Latorre, M. Baquero®

Hospital GermansTriasi Pujol. Badalona, Barcelona.

®Resonancia Magnética. Centre Diagnostic
Pedralbes. Barcelona.

Introduccion. Laapariciondedistoniaagudaseha
relacionado conmuy diversasetiol ogias(farma-
cos, toxicos, traumatismos, lesionesvascul aresde
los ganglios basal es, encefalitis postinfecciosa,
etc.) sinque, enunagran mayoriadel oscasos, se
documentenlesionesestructural esalasqueatri-
buirse. Por otra parte, se han descrito diversos
trastornosdel movimiento, incluyendodistonia
aguda, enrelaci6nconconsumodecocaina. Ob-
jetivo. Describir el casodeunapacienteque, tras
consumodecocaina, present6 unadistoniaaguda,
reversible, encontrandose en RM una necrosis
palidal bilateral. Noexisteenlaliteratura, segin
nuestrosdatos, ningunareferenciaaestaudltima
asociacion, presumiblemente causal. Casoclini-
co. Mujer de 31 afios de edad, sin antecedentes
familiares de distonia ni otros procesos neuro-
16gicos. Como Uini co antecedente patol gico des-
tacable, sufrid un traumatismo craneoencefédlicoa
10s23 afios, conconmocion cerebral recuperaday
sin secuel asaparentes. Consumiaregularmente
cocainainhal adalosfinesdesemana. Norecibia
férmacosdeninglntiponi consumiaotrotipode
drogas. En las 24 horas siguientes a una sesion
de consumodelashabitual es, presentddificulta-
des para utilizar ambas manos en actividades
como comer, escribir o sujetar objetos. Dichas
dificultades se mantuvieron en lasdos semanas
siguientes, motivo por el cual fueremitidaauno
de nosotros. En la exploracion neurolégica,
destacaba actitud disténica de las manos, con
movimientossosteni dosdetorsiéndelosdedos.
El restodelaexploracionneurol 6gicaeraestric-
tamentenormal, asi comolaexploracionfisica. Se
practico deformainmediataunaangio-RM, enla
queseevidenciabaunanecrosispalidal. También
seobservabaunaencefal omal aciacrénicaanivel
delacortezaexternay basal temporal izquierdo.
Dichal esi6nseconsiderd compatiblecon secue-
lasdel traumatismo craneal sufrido afiosantes. El
estudio delosvasosintra- y extracraneales fue
normal. Laanaliticadelapacienteeracompleta-
mente normal, con serologia VIH negativa.La
paciente evoluciond espontaneamente haciala
recuperaciontotal y ladistoniadesaparecié por
completoalascuatrosemanasdesuinstauracion.
Enloscontrol esposteriores, siguié mostrandose
asintomédticay laexpl oracion neurol 6gicaseman-
tuvo normal. Conclusion. El hallazgo detrastor-
nosagudosdel movimiento enun pacienteconsu-
midor decocainajustificalapracticade pruebas
de neuroimagen que, en ocasiones, permitan
documentar el sustratodeunaclinicaque, comoes
el caso de nuestra paciente, podriaser relativa-
mentebenignay transitoria.

VASCULAR

Sensaciéon de placer transitoria y diplopia
como presentacion de una hemorragia
mesencefalica

D. Ezpeleta,A L. Guerrero Peral ® E. Palenua
S. Mola®, C. Tabernero®

Servicio de Neurologla Hospital Mdtua de Terrassa,
Terrassa, Barcelona. ® UnldaddeNeuroIogla Hospital
Rio Carrién. Palencia.” UnidaddeCuidadosIntensivos.
Hospital General Universitario Gregorio Marafion.
Madrid. ¢ Unidad de Neurologia. Hospital del Servicio
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Valenciano de Salud Vega Baja. Alicante. ® Servicio de
Neurologia. Hospital de Segovia. Segovia, Espafia.

Introducciény objetivos. Sedescribeuncasode
hemorragiacerebral quecursd conunasensacion
de placer seguida de vision doble y sintomas
sensitivos en hemicara derecha. Caso clinico.
Varénde43afiosconHTA sintratamiento. Cua-
drodeiniciobruscoquecomenzécon* unasensa-
ciondeplacer quelerecorriépor todoel cuerpo’,
queel enfermo compard conunorgasmo, deunos
10 segundosdeduracion, seguidadevisiondoble
ensentidovertical. Noseacompafiddeereccionni
deeyaculacion. Enlaexploracion, inicamente
presentabaunapardlisisdel IV par craneal dere-
choy unahipoestesiasuperficial enlahemicara
derecha. Mediante RM seobjetivé unapequeia
hemorragiade2x3 mminmediatamenteventral al
coliculoinferiorizquierdo, quedisecabalasus-
tanciagrisperiacueductal, enel presuntolocusdel
nGcleodel IV par derecho. Nosellegdademostrar
ningunalesi 6n subyacenteresponsable. Conclu-
siones. Pensamosqueexistecorrelacion clinico-
topogréficas en todos |os sintomas de nuestro
paciente. La pardlisis cuasi-aislada del IV par
derecho, queyadepor si esunarareza, seexplica
por lalocalizacién delahemorragia Planteamos
quelaclinicaplacenterasedebidaunaafectacion
deviasaferentesdel sistemalimbicoalaalturade
su paso por lasustanciagris periacueductal. La
clinicadenuestro enfermo, aunqueanecddticae
inédita, puede ser contempladadentrodelossin-
dromes mesencefélicos debidos a enfermedad
cerebrovascular.

Infarto tripeduncular por trombosis basilar
comocausadehemiparesiaataxicaprogresiva

D. Ezpeleta, P. Vazquez- -Alén®, D. Hipola®,
C. Benito

Servicio deNeurologia. Hospltal Mutua de Terrassa.
2 Servicio de Neurologia. ” Servicio de Neurorradio-
logia. Hospital General Universitario Gregorio
Marafion. Madrid, Espafia.

Objetivo. Describir un caso desindromelacunar
gueresulté ser consecuenciade unatrombosis
total delaarteriabasilar. Casoclinico.Varonde
68 afios, fumador ehipertenso, queconsul té por
cuadro detresdiasde evolucion detorpezade
miembrosizquierdosy dificultad paracaminar.
Enlaexploracién presentabaminimahemipare-
siaizquierdadepredominiocrural, paresiafacial
izquierdasupranuclear, discretadisartria, ataxia
cerebel osaapendicularizquierdanoexplicable
por laparesia; |assensibilidadeseran normal es.
Enlas48 siguientesdesarroll6 grave hemipare-
siaizquierda. MedianteRM sedemostraronle-
sioneslacunaresen ambospedincul oscerebra-
les(principalmentederecho) y enel pedinculo
cerebel osomedioizquierdo. Unaangio-RM evi-
denci6 ausenciade sefial delaarteriabasilary
unaSPECT mostré unahipoperfusi 6n cerebel o-
saizquierda. El EEGy losPESSfueronnormales
y €l resto del estudio anodino. Conclusiones.El
clsicosindromel acunar—hemiparesi aatéaxica—
puedeser debidoatrombosisdelaarteriabasilar.
Enloscasosprogresivos, hechofrecuenteenlos
sindromeslacunares, un estudio precoz median-
teRM y angio-RM puedevariar €l planteamiento
diagndsticoy terapéutico.

Sindrome occipital bilateral debido a ence-
falopatiahipéxicadiferidasecundariaacrisis
asmética

J. Ruiz-Martinez, M. Martlnez JF Marti
Masso, I. Arruabarrena E. Ojeda

Servicio de Neurologia. * Servicio de Medicina
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Interna. Hospital Ntra. Sra. de Arénzazu. San
Sebastian, Espafia.

Introduccién. Laencefal opatiahi poxicadiferida
(EHD) es una entidad poco frecuente, de ata
morbi-mortalidad. Cl&sicamenteseasociaaintoxi-
cacionespor mondxidodecarbono, conun periodo
asintomatico deentre2y 10dias, seguido deun
posterior empeoramiento, con deteriorodel nivel

de concienciay trastornos motores. En un alto
porcentajesellegaaun estado decomay falleci-
miento. Casoclinico. Mujer de30afiossometidaa
unasituaci éndehipoxiaduranteunacrisi sasméti-
ca, con paradarespiratoriay buenaevol ucién pos-
terior. Asintométicaalas48 horas, €l tercer diase
empiezaamostrar desorientada, tetraparética, con
unaactitud disténicahemicorporal izquierda, y un
trastornovisual progresivoconalucinaciones. Pos-
teriormente, sufreconvul sionesy unapsi cosisde-
lirante. Surecuperacionempiezaalos30dias, con
un lenguaje disartico, restriccion periférica del

campovisual, ataxiavisuomotora, crisisuncinadas
y unamarchahipertonicai zguierda LaRM cere-
bral muestraimageneshipointensasen T ehiperin-
tensas en T, en ganglios basales, asi como una
afectacion occ pital bilateral. Conclusién. Laapa-
riciéndel cuadroneurol 6gicodespuésdeuninter-
val o asintométiconossitUaanteunaentidad como
laencefal opatiahipoxicadiferida, asociadaeneste
casoaunaenfermedad prevalentecomoel asma,y
dondelaafectacion cortical occipital detectadaen
laRM esun hallazgo poco habitual.

Tratamiento combinado mediante emboli-
zacion y radiocirugia de fistulas durales
car 6tido-caver nosas

JA. Larrea, R. Alfaro, M. Martinez, A. Ga-
lardi, J. Mass6, E. Ramos, J.F. Marti-Massd

Servicio de Neurologia. Hospital Ntra. Sra. de
Aranzazu. San Sebastian, Espafia.

Introduccién y objetivo. Las fistulas durales a
nivel del seno cavernoso se caracterizan por sus
manifestacionesclinicasanivel ocular: hiperemia
conjuntival, exoftalmus, dolor ehipertensién ocu-
lar fundamentalmente. Han sidovarioslosproce-
dimientos propuestos en el tratamiento de estas
mal formaciones (compresién carotideamanual,
ligaduracarotidea, resecciénquirdrgicadelamal -
formacion) si bien, en laactualidad, el método
mashabitual eslaembolizaciéndelalesion me-
diantetécnicasderadiol ogiavascular interven-
cionista. Noobstante, |lacompl gjidad demuchas
delasfistulasdel senocavernoso hacequenosea
posible laembolizacién detodas|as aferencias
arteriales impidiendo el cierre completo de la
malformacién. Recientemente, laradiocirugiase
propone como un método terapéutico comple-
mentario que puede completar el cierre delas
zonasinaccesi blesal tratamiento endovascular.
En nuestro centro seharealizado el tratamiento
combinado de embolizacion y radiocirugiaen
cuatro pacientesconfistuladural anivel del seno
cavernoso, obteni éndoseunresul tadosatisfacto-
rio entodos ell os.Presentamosun casoilustrativo,
explicamoslatécnicay mostramoslosresultados
obtenidos. Caso clinico. Mujer de 45 afios, sin
antecedentes destacables, que acude a nuestro
centro por un cuadro de cefal eaacompafiadade
hiperemiaconjuntival y dolor ocul ar derechosde
cuatrodiasdeevolucion. Enel dltimodiarefiere
presenciadeexoftalmusy unaumentodelapre-
siénintraocular. Laserieangiogréficadiagnéstica
confirmalaexistenciadeunafistuladural enseno
cavernoso derecho quepresentaaferenciasarte-
rialesdependientesdelaarteriacarétidainterna
derecha, meningeamediaderechay carétidain-
ternaizquierda. Seapreciaentodaslasseriesla
grandilataciondelavenaoftéd micaderecha. El

93



| CONGRESOVIRTUAL

control angiogréaficotrasdossesionesdeemboli-
zaciondemuestrael cierredelasaferenciasdepen-
dientesdelaarteriacardtidaexternaderecha. No
fueposible, sinembargo, embolizar lasaferencias
deambascardtidasinternasdebido asu pequefio
tamafioy al elevadoriesgotécnicoenlaemboliza-
ciéndelasmismas. Trasel tratamiento endovas-
cular seapreciaunasensiblemejoriadel ossinto-
mas oculares. Sin embargo, persiste un cierto
gradodehiperemiaconjuntival enrelaciénconlas
aferenciaspersistentesanivel deambascarétidas
internas. Con el fin de cerrar estas aferencias se
procede a un tratamiento de radiocirugia con
acelerador lineal y seaplicantresisocentrossobre
€l senocavernosoderecho, obteniéndoseunado-
sissuperior al5Gy enmasdel 85% del volumen
calculado (dosismaximaenquiasma: 5,4 Gy). El
control alosseismesesdelaradiocirugiamuestra
laremisiéncompletadelahiperemiaconjuntival.
Clinicamente desaparecio el exoftalmusy ladi-
plopia. El control angiogréficorealizadoenese
momento confirmael cierrecompletodetodaslas
aferenciasfistulosas tanto de la arteria carétida
interna derechacomo delacarétidainternaiz-
quierdaque muestran un patrén angiograficori-
gurosamente normal. Discusién. Lacomplejaan-
gioestructura de la mayor parte de las fistulas
duralesanivel del seno cavernoso hacefracasar
losnumerososintentosde curacin queamenudo
serealizan en estospacientes. En muchasocasio-
nes, laembolizacion delasaferenciasarteriales
séloesposibleenalgunasramasdel territoriode
carétidaexterna, quedando otraspermeablespor
su pequefio tamafio o por su peligrosalocalizacion
decaraauntratamiento embolizador (af erencias
directasdecarétidainterna). El cierreparcial de
estas | esiones puede mejorar temporalmente la
clinicaperolapersi stenciadeaferenciasprovoca-
rasureaparicion. Laradiocirugia, unatécnicaya
utilizadacon éxito en el tratamiento dediversas
lesionesvascularesanivel deparénquimacerebra
sepresentacomo unaposibleopciénterapéutica
enel intentodecerrar completamentelasfistulas
anivel dural. Hastala actualidad existen pocas
referenciasenlaliteraturaacercadelaasociacion
embolizacién-radiocirugiaen el tratamientode
fistulasdural es, aunque susresultadosson positi-
vos. Nuestraserie, aunquecortay reciente parece
confirmar esteoptimismo. Sinembargo, teniendo
encuentael cursoinsidiosodeestosprocesosy la
latenciadel efectobiol 6gicodelaradiocirugiaes
necesario esperar resultadosalargo plazodese-
riesméasamplias.

Sindrome de Susac. Presentacion de un caso

M. Correa-Estafi, R. Box-Pérez, A. Artieda-
Larrafiaga, B. Aliaga-Mateu, A.P. Sempere, J.
Fernandez

Servicios de Medicina Interna y Oftalmologia.
Hospital del Servicio Valenciano de Salud Vega
Baja. Orihuela, Alicante, Espafia.

Introduccién. Estaentidad, definidapor Susacen
1979, es unavascul opatia no inflamatoria que
afecta a mujeres jovenes previamente sanasy
causa pequefios infartos en la céclea, retina
y cerebro. Laetiologia es desconocida. Caso
clinico. Mujer de26 afioscuyaclinicadebutd dos
afnosantescon hipoacusiabilateral. Laaudiome-
triarevel 6 hipoacusianeurosensorial bilateral asi-
métrica. Seismesesdespués, presentd un cuadro
dedisartriay pérdidade agudezavisual en ojo
izquierdo, deinstauracionstibitay resoluciénen
pocosminutos, con escotomaresidual endicho
o0jo. El fondodeojorevel6unaemboliaderama
temporal inferior delaarteriaretinianaizquierda
y probablevasculitisdearteria temporal superior
derecha. Sietemesesdespuésingresaen Psiquia-
triapor un cuadro compatiblecon brote psi cético,
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siendo calificadadeprobabletrastorno bipolar.
Durantesuestanciaserealiz6 TAC craneal quefue
normal y SPECT querevel 6 hipoperfusionesfoca
|lesen gangliosdelabasederechos, cortezatonsi-
|ar adyacentey cortezaparietal medial izquierda
Otrasinvestigacionesfueron negativas. Conclu-
sion. Enmujeresj6venescontrastornosneurol ¢-
gicospoco definidos o desordenes psiquiétricos,
hay queinvestigar laposibilidad dealteraciones
oftalmol 6gicaso auditivasparadescartar laposi-
bilidad deun sindromede Susac.

Sindrome de cautiverio secundario a hemo-
rragia intracerebral multifocal

N. Lépez-Ariztegui, A.R. de Lope® D.
Ezpeleta®, JA. Villanueva®

Servicio deNeurologia. Hospital Miguel Dominguez.
Pontevedra. ®Servicio de Neurologia. Hospital
Xeral-Cies. Vigo. ® Servicio de Neurol ogia. Hospital
Mutua de Terrassa. Barcelona. © Hospital General
Universitario Gregorio Marafion. Madrid, Espafia.

Introduccion. El sindrome de cautiverio esun
términoacufiado por Plumy Posner paradescribir
el estado de pardlisis delos cuatro miembrosy
muscul aturabulbar con preservaciéndelacon-
ciencia, enel queel pacientesdlo sepuedecomu-
nicar con movimientosocul aresy parpadeo. La
mayoriasedebenainfartoextensobilateral dela
protuberanciaventral. Objetivo. Presentar el caso
deunapacientecon sindromedecautiverio secun-
darioahemorragiasintracerebralesmultifocales
simultaneas. Casoclinico. Mujer de 73 afios, hi-
pertensa, que presentacuadro agudo de cuadripa-
resiacon Babinski bilateral, aperturadeojosala
Ilamadacon movimientosocul aresvoluntariosy
reflejosconservadosentodaslasdirecciones, in-
capacidad parahablary pardlisisdemuscul atura
bulbar.LaTCcerebra muestradreasdehemorra-
gia bilaterales, simétricas en regiones tala-
mocapsul aresy pequefiahemorragiaenregion
paramedianaderechadel tegmento protuberan-
cial. Lapacientemuriéalos14 diasde sepsispor
Pseudomonas aeruginosa. Conclusiones. Lasle-
sionesbilateralesdelosbrazosposterioresy rodi-
Iladelacapsulainternason las causantes de un
gravedariodelasviascorticospinalesy laspro-
yeccionesalosnervioscraneal esinferiores, pre-
servando | asproyeccionesoculomotorasmasme-
diales. Aunqueinusual, el estado decautiverioen
pacientescon enfermedad cerebrovascul ar puede
deberseal esioneshemorréagicashilateralesrostra-
lesalasestructurasdel tronco.

Infarto hemorragico y sindrome de hiper-
perfusion tras endarterectomia carotidea.
Estudio clinico patolégico

A. Rodriguez-Campello, J. Roquer, F. Alame-
da, M. Busto, A. Pou

ServiciodeNeurologia, Anatomia Patol 6gicay Radio-
logia. Hospital Universitari del Mar. Barcelona,
Espafia.

Objetivo. Describir el estudioclinico-patol 6gico
deunapacientequepresentd uninfartoisquémico
con posterior transformacion hemorrégicatrasla
realizaciondeunaendarterectomiacarotideaipsi-
lateral. Casoclinico. Mujer de59 afiosquealos
cuatro diasdeunaendarterectomiacarotideade-
rechasufri6 cefal eaintensaseguidadetres crisis
parcialesmotorasizquierdasy deunahemiplejia
facio-braquio-crural izquierda. LaTCrealizadaa
las 3 horas mostré unalesionisquémicacon un
discreto componente hemorréagicoenterritorio
silvianoderecho. A las36 horaspadeci 6 unanue-
vacrisisy comaprofundo. UnanuevaTCmostra-
baunaextensatransformaciénhemorrégica. La

pacientefallecidy lanecropsiafueconcluyente
conuninfartoisguémicocontransformacionhe-
morrégicasin evidenciarsetrombosisoembolia
enlaarteriasilviana. Discusiényconclusiones. El
cuadroclinicosufrido porlapacienteeracompa-
tibleconunsindromedehiperperfusién, cuyos
sintomasincluyen cefal eaipsilateral frontotem-
poral-periorbitariay crisiscomicialesy queseha
relacionado con hemorragiascerebral esposten-
darterectomia. El sindromedehiperperfusionse
explicaporquelaestenosiscarotideacomportaun
bajoflujosanguineo cerebral que condicionael
desarrollo devasodilatacion capilar cronicay la
pérdidadelaautorregulaciéonmicrocirculatoria.
Conladesobstruccion seproduceun hiperaflujo,
guenosecompensaconvasoconstriccion. Cree-
mosqueenel presentecaso el hiperaflujo pudo,
hi potéticamente, condicionar un éstasi scirculato-
rioy conducir aunalesi 6nisguémicacon poste-
rior transformaci 6n hemorragica. L ascaracteristi-
cas de laneuroimagen y los datos necropsicos
apoyanestaidea.

Sordera pura para palabras por lesion
hemisférica izquierda

D.A. Pérez-Martinez, R.A. Saiz-Diaz, A.l.
Puente-Mufioz ® M. de Toledo-Heras, J.
Porta-Etessam, A. Berbel, J. Alvarez-Tejerina
Servicio de Neurologia. Hospital 12 de Octubre.
# Servicio deNeurofisiol ogia Clinica. Hospital Clinico
San Carlos. Madrid, Espafia.

Introducciény objetivos. Lasorderapurapara
palabrasesuntrastorno enlacapacidad decom-
prender el lenguaje, preservandoselaidentifica-
ciondesonidosno verbales, escrituray lectura.
Enlamayoriadeloscasosseobjetivaunalesion
bitemporal queinterrumpelasconexionesentre
lasé&reasauditivasy deWernicke. Presentamosel
caso deun paciente con sorderapuraparapal a-
braspor lesi 6nisquémicahemisféricaizquierda.
Caso clinico. Varénde69 afioscon cuadro brus-
codedisfasiamotoray resoluciénen 24 horas.
Posteriormente, eraincapaz de comprender el
|enguaj e aunque percibiatodo tipo de sonidos,
escribia, leiay hablabaconnormalidad. Laex-
ploracion mostrabaal teraci6n enlacomprension
del lenguaje mientrasqueel resto defunciones
cortical es estaban preservadas. LaRM mostro
|esi6n sugerente deisquemiaque afectabaala
cortezatemporal izquierdoy seextendiahastala
pared lateral del astaposterior ventricular. Con-
clusiones. Lasorderapuraparapalabrasesun
sindromededesconexionbilateral entrelasareas
auditivasy decomprensiondel lenguaje. Existen
pocoscasosdocumentadoscon|esionesunilate-
rales. En nuestro pacientelalesion afectabaala
cortezaauditivaipsilateral y aconexionescon-
tralateralescon el &readeWernicke, quecruzan
lalineamediapor laporcion posterior del cuerpo
callosoy siguenlapared|ateral del astaposterior
ventricular.

Diseccion arterial cérvico-craneal. Pre-
sentacién de cuatro casos

J. Saura, D. Ezpeleta, |. Martinez-Berniz,
Bonaventura, C. Traid® O. de Sola-Morales”,
M. Aguilar

Servicio de Neurologia. ® Servicio de Radio-
diagnéstico. ® Servicio de Medicina Interna. Hospital
Mutua de Terrassa. Terrassa, Barcelona, Espafia.

Introduccién y objetivos. La diseccion arterial
cérvico-craneal (DACC) esunacausapocofre-
cuentedeisquemiacerebral que suele afectar a
pacientesjdvenes. Se presentan cuatro casosde
DACC, interesantespor lasmanifestacionesclini-
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casy laedad de aparicion. Casosclinicos. Tres
hombresy unamujer, con edadescomprendidas
entrelos 39y 77 afios. En dos de los pacientes
existi6 un probablemecanismo desencadenante
(hiperextension cervical y vomitos). Caso 1. El

paciente presentdisquemiaretinianatransitoria
bilateral en dostiemposy sindrome de Horner
unilateral, demostrandose unadisplasiafibromus-
cular carotideabilateral. Caso 2. Pocodespuésde
permanecer en hiperextensioncervical, presentd
durantedossemanasdol or laterocervical seguido
deuninfarto pontobulbar izquierdo. Caso 3.Se
tratade un paciente que trasvomitosreiterados
sufridalasdoshoras, uninfarto frontotemporal

izquierdo profundo. Caso 4. Correspondeaun
varénde77 afosquepresent6 deformabrusca
unaparesiaaisladadelosparescraneales X1y XI|

izquierdospor compresi6n de un pseudoaneuris-
macarotideoipsilateral anivel delabasecraneal.
Unodeloscasossediagnostico por RM y losotros
tresmedianteangio-RM conangiografiaconfir-
matoria. Conclusiones. Sellamalaatencionacer-
cadelavariabilidad clinicaenlaformadepresen-
taciondelaDACC. Destacamoslautilidad delos
métodosdeneuroimagennoinvasivosenel diag-
nostico deestaenfermedad.

Resonancia magnética con gadolinio en el
estudio de la patologia isquémica de fosa
posterior. Demostracion desu utilidad clinica
en dos casos

E. Orts-Castro, E. Botia-Paniagua, |. Lopez-
Zuazo-Aroca

Unidad de Neurologia. Hospital General La Man-
cha-Centro. Alcdzar de San Juan, Ciudad Real,
Espafia.

Introducci6n. El empleo delastécnicasmoder-
nasdeneuroimagen harevolucionado el diag-
nosticodelapatologianeurol 6gica. Graciasala
resonancia magnética la patologia de la fosa
posterior puedeestudiarsedeformaadecuadasin
los impedimentos que presenta la tomografia
computarizada: laexistenciadepartesdseasque
provocan numerososartefactosasi comoal pe-
guefio tamafio delasestructurasneuralesquese
ven afectadas. El empleo de contraste para-
magnético incrementanotablemente el rendi-
miento delaresonanciamagnética. Casosclini-
cos. Presentamos dos pacientes con patologia
isquémicadetronco cerebral. El primerosufrio
un infarto embolico del territorio distal de la
arteriabasilar (sindromede Claude) secundario
aunacardiopatiaemboligena. El segundo pa-
ciente present6 un sindrome bulbar lateral iz-
quierdo (Wallemberg) decausaaterotrombdética.
Enamboscasoslosestudiosmediante TCy RM
convenciona fueron anodinoso mostraron|lesio-
nesisquémicasquenojustificabanlasintomatol o-
giaclinica. Graciasal estudio medianteRM con
cortesfinosdel tronco cerebral y laadministra-
ciéndegadolinioselocalizarondeformaprecisa
|as | esiones causantes de ambos cuadros. Con-
clusiones. Enlapatol ogiaisquémicadel tronco
cerebral el estudio medianteRM con cortesfinos
y laadministraci 6n de contraste paramagnético
eslatécnicadeeleccién. Laexploracionclinica
esprimordial enestoscasosyaqueloshallazgos
obtenidos sirven paralocalizar de formamuy
precisaestaslesionesy pueden orientar al radio-
logoalahoraderealizar dichosestudios.

Ruptura de un aneurisma intracraneal cau-
sada por una exposicion subita a agua fria

A. Oliveros-Cid, P. Irimia, E. Noé, M.R. Lu-
quin, E. Martinez-Vila

Departamento de Neurologia y Neurocirugia. Cli-

REV NEUROL 1999; 29(1): 73-96

nica Universitaria de Navarra. Pamplona, Espafia.

Introduccién. Aunqueciertaspublicacionespre-
viashan establecido quelaincidenciade patol o-
giavascular cerebral puedeverseinfluenciada
por variacionesmeteorol 6gicas, hastalafechano
existen demostracionesclarasdecorrelacion con
episodiosdesangrado deaneurismascerebral es.
Casoclinico. Presentamosel casodeunvarénde
71 afosconel hallazgoincidental deunaneuris-
macerebral gigante, en 1991. Setratabadeuna
lesién, parcialmente trombosada, originada a
partir del sifén de la arteria carétida interna
izquierda. Por aguel entoncesel examen neuro-
|6gicoeranormal . L oscontrol esperiddicossub-
siguientesno mostraron progresiondelalesion.
Permaneci 6 asintomético hastanoviembre de
1997, cuando desarroll6 un episodio stbito de
intensacefaleaal zambullirseenaguafria(mar
Cantébrico). El examen neurol 6gico en el mo-
mento deingreso fuenormal. UnaRM cerebral
mostré un aumento de tamafio del aneurisma
cerebral previamentediagnosticado, acompafia-
do de sangrado circundante. Conclusion. Este
caso sugiere que un descenso bruscoy acusado
delatemperaturaambiental debe considerarse
entrel osfactorespotencia mentecontributivosa
larupturadeaneurismasintracraneales.

OTROSTEMASNEUROLOGICOS

Xantomatosis cerebrotendinosa

F. Escamilla, R.M. Vilches, D. Fernandez, C.
Carnero, T. Garcia-Gémez

ServiciodeNeurologia. Hospital VirgendelasNieves.
Granada, Espafia.

Introduccién. Laxantomatosi scerebrotendinosa
(XCT) esunaenfermedad hereditariaautosomi-
carecesivacausadapor mutacion(es) enel gen
gue codificalaenzimaesterol 27-hidroxilasa,
localizado en el cromosoma?2. Estedefecto de-
terminaun acimul o decol estanol quesedeposi-
taendiversostejidos, entreelloscristalino, ten-
dones, bilisy sistemanervioso, y condicionala
apariciéndeun cuadro clinico muy caracteristi-
co. El tratami ento de por vidacon écido queno-
deoxicdlicocorrigelasalteracionesmetabdlicas,
frenalaenfermedad eincluso sehan comproba-
domejoriasenlasintomatol ogia. Casoclinico.
Mujer de43 afios, con antecedentesde afaquia
bilateral por cataratasjuvenilesintervenidasy
ligeroretrasomental ; fueremitidaparaestudio
por alteraciondelamarchaprogresivaalolargo
de 10 afios, que se apreciabaprincipalmenteal
caminar sobreplanosinclinados. Norefierealte-
racionesesfinterianas, ni delasensibilidad ni de
lacoordinacion. Laexploraciéngeneral objetivo
un engrosamiento deambostendonesaquil eos,
enespecial el derecho; enel examenneurol gico
habiaunafaciesmiopéticay piecavo bilateral,
piramidalismo generalizado con clonusaquileo
y Babinski bilateral, espasticidad discreta en
miembrosinferiores, discretaparesiadel grupo
muscul ar anteroexterno del miembro inferior
derecho, aboliciondistal desensibilidad vibrato-
ria, Romberg con baile de tendonesy marcha
ataxoparetoespasti ca, con un componentedees-
tepajeen piederecho, dificultad paracaminar de
talonesbilateralmente. Exploracionescomple-
mentarias: anal iticageneral, hemograma, hor-
monastiroideas, proteinogramaeinmunogl obu-
linas, vitaminaB,,, félicoy estudiosserol 6gicos,
normales. El ECGy laradiografiadetérax sin
hallazgospatol 6gicos. EIl EEG mostré actividad
bioel éctricacerebral mal organizaday lentifica-
da, con grafoelementosthetay deltarepartidos
por todas | as éreas. L os potenciales evocados
visualesfueron normales; losacusticos, condis-
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minucionamplitudy retraso escalonado delas
latencias, y |os somatoestési cos disgregados e
hipovoltados. Enel estudio neurofisiol 6gico se
apreci6: vel ocidades de conduccién motoray
sensitivaconservada; potencial evocado motor
muy disminuido en nerviostibial esanteriores.
En la RM de encéfalo se aprecian pequefias
lesiones que se muestran hiperintensasen T,y
DPanivel delabasedel puente, paraventricular
y otraanivel dehemisferio cerebel oso derecho,
compatiblescon posibleséreasdedesmieliniza-
cion. Paracompl etar estudiosserealizaron eco-
grafiasy TAC desendostendonesaquileosy se
confirmalaexistenciadeun engrosamientodifu-
sodeambostendonesde Aquilesdesdelainser-
cion distal del s6leo hasta el calcaneo. Este
engrosamiento esméasacentuado en el ladoiz-
quierdo, dondeseaprecian areasdemicrocal ci-
ficacion quedan sombrasonica. Loshallazgos
son compatiblesconun procesoinflamatorio o
degenerativo crénico. Finalmente, parael diag-
nostico decerteza, sedeterminaronlosnivelesde
colestanol ensangrey acidosbiliaresenlaorina.
L osresultadosfueron congruentescon xantoma-
tosis cerebrotendinosa, pues se hallaron unos
nivelesde65mm/I (valor normal <13mm/l) de
colestanol en plasma. No sehallaron alcoholes
biliares en orina dado que la paciente habia
comenzado yael tratamiento. Conclusiones.La
coexi stenciadexantomastendinosos, cataratas
juvenilesy manifestacionesneurol 6gicascentra-
lesy periféricasson muy sugestivasde XCT, a
pesar deello, lademoraen afiosen el diagndstico
eslaregla; al tratarsedeunaenfermedad heredi-
tariaactualmentetratabley todavez quelaefica-
ciadel tratamiento con &cido quenodeoxicolico
(250 mg/8horas) esmayor cuanto mas precoz-
mente se inicia, hay que tener presente este
conjuntodemanifestacionesparaevitar diagnés-
ticosdiferidos.

Tetraparesia progresiva en paciente
portador de marcapasos. diagnostico con
TAC helicoidal

J. Ferrando, JA. Pargja® R. Gonzdlez °, J.C.
Albillos, M.A. Trapero

Area de Diagnéstico por Imagen. * Unidad de Neuro-
logia del Area de Medicina. ® Unidad de Cirugia
Ortopédica y Traumatologia del Area de Cirugia
Ortopédica, Traumatol ogiay Rehabilitacion. Fundacion
Hospital Alcorcdn. Alcorcdn, Madrid, Esparia.

Introducciony objetivos. LaRM esel métodode
imagen de eleccion en la patol ogia estructural
cervical. Si existecontraindicacionabsol utaono
esposible surealizacion, las alternativas son la
TC,lamielografiay lamielo-TC. LasdosUltimas
son procedi mientosinvasivos, demorbimortali-
dadacreditada. LaTC helicoidal permiterecons-
trucciones multiplanares de alta calidad, y una
granrapidez deadquisiciondelaimagen. Nuestro
objetivoesmostrar lautilidaddelaTChelicoidal
con contraste intravenoso en el estudio de un
paciente con sospecha de compresi 6n medular
cervical, con contraindicacion absolutaparala
RM. Tambiénconsiderar estatécnicacomoprime-
raaternativaalaRM, tratando de evitar en lo
posiblelosestudioscon contrasteintratecal . Caso
clinico. Varén de64 afios, portador demarcapa-
SOs, con tetraparesia progresivay parestesias e
hipoestesias en manos y pies, de dos meses de
evolucion. EnlaTChelicoidal seobservarondos
herniasdiscal escon compresi on medul ar secun-
daria, y anterolistesismiltiplesconinestabilidad
cervical. Conclusion. LaTChelicoidal concon-
trasteintravenoso puede consi derarse como estu-
diodeimagen deel ecci6n en paci entescon sospe-
chade compresi6n medular cuando laRM esta
contraindicada.
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