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COMUNICACIONESPOSTER

P1. Aspectos neuroldgicos del trastorno
obsesivo-compulsivo

S.G. Echebarria, D. Padro, M.A. Gonz&
lez-Torres

Servicio de Psiquiatria. Hospital de Basurto. Bilbao.

Introduccion. El problemade la comorbilidad
del trastorno obsesivo-compulsivo (TOC) con
otrasenfermedades neurol 6gicashasurgidoen
el marco de unatransformacion delos sistemas
nosol dgicos. Este problemalo hadefinido cla-
ramente Berrios cuando sefialaque el concepto
de lo obsesivo puede estudiarse a tres niveles
(fenomenol égico, elementos subjetivos de ca-
lificacién y un ultimo plano discernidor) para
desembocar en el corolario de una falta de
continuidad entre el TOC y otras entidades
neurol6gicas (asi como en los trastornos de la
conducta alimentaria, latricotilomania o laen-
fermedad deGillesdelaTourette). Discusion. Es
planteable una aplicacion tedricaapartir delos
postulados de Montserrat Esteve desde lateoria
cibernética, situando la patologia obsesiva en
funcién de la alteracion de tres factores bésicos
gue regulan laactividad cognoscitiva (operator
en términos cibernéticos): 1. Incapacidad de
conmutacién, por fallo de los mecanismos de
excitacioneinhibicién; 2.Bajonivel funciona,
que impide la captacion del input de informa-
cion; 3.Configuraciénpatol égicadelospatro-
nes o representacion del entorno.

P2. Region periacueductal: anatomia y
patologia intrinseca

A. Zamora, J. Ruscalleda, M. de Juan,
E. Guardia, M. Feliciani, A. Rovira

Servicio de Neurorradiologia. Hospital Sant Pau.
Barcelona.

Objetivos. Definir la region anatébmica pe-
riacueductal, analizar los aspectos clinicos y
exponer deformaamplialoshallazgosneuro-
rradiol 6gicosenlapatologiaintrinsecadeesta
region. Pacientesy métodos. Revisiény selec-
cion de pacientescon clinicareferidaaestruc-
turasdelafosaposterior y andlisisde aquellos
con lesiones a nivel de laregion periacuedu-
ctal. Los pacientes se estudiaron con TC, RM
y algunos examenes angiograficos. Los pa-
cientes con lesiones no filiadas clinica o neu-
rorradiol 6gicamente fueron comprobados
medi ante anatomia patol 6gica. Resultados.De
acuerdo con nuestros hallazgos y la revisién
de la literatura, existe un amplio grupo de
procesos patol 6gi cosdondelaregi 6n periacue-
ductal esta implicada de forma selectiva.

1) Patologiaextrinsecaintraoextraxial (no

contemplada).
2) Patologia intrinseca
a) Tumoral
b) No tumorales.

Conclusiones. La gran variedad de procesos
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patoldgicos de la regién periacueductal, de
expresion clinicapoco especifica, requierenun
cuidadoso estudio neurorradiolégico. El co-
rrecto uso del actual amplio potencial delaRM
permiteunaval oracion multiplanar delaexten-
sion delosdistintos procesosy ladefinicion de
sus caracteristicas mediante secuencias ade-
cuadas, obligandoalosprofesionalesaadquirir
amplios conocimientos no sdlo técnicos 'y de
imagen, sino sobretodo anatémicos, fisiopato-
l6gicos y clinicos, para obtener el méximo
provechoy brindar lainformaci6n precisapara
el correcto manejo del paciente. La regién
periacueductal que definimosesun punto con-
flictivo delacavidad craneal, por ser el centro
de la encrucijada supra-infratentorial, por la
importancia de las estructuras que lo rodean y,
sobre todo, por la riqueza de vias y centros
nerviosos que laforman. El extenso y exhaus-
tivo andlisis realizado pone de manifiesto la
gran variedad de entidades patol 6gicas que no
solorequierendiferentestratamientos, sinoque
presentan prondsticos muy dispares.

P3. Demencia frontal. Dificultades diag-
noésticas cuando prevalece la sinto-
matologia neuropsiquiatrica

G. Friera, E. Cuartero, C. Paradas, M.D.
Torrecillas, M.D. Jiménez

HUV de Valme. Sevilla

Introduccién. Lahistoriadelasdegeneraciones
frontotemporal escomienzacon Arnold Pick en
1892. Y aantes se habiateorizado sobrelarela-
cion entre el 16bulo frontal y los trastornos del
lenguaje y la personalidad. Hasta finales de la
décadade 1940, lainvestigacion en este campo
secentrd en los aspectos conductual es, psiquia-
tricos y neuropatolégicos. Recientemente, se
hablaya de una nueva enfermedad con afecta-
cion centrada en los I6bulos frontales. Caso
clinico. Presentamos a una paciente de 40 afios
de edad, sin antecedentes personal es psiqui atri-
cos, queenlosultimostresafoshabiapresenta-
do un deterioro progresivo de |a capacidad de
funcionamiento psicosocial y pérdida de auto-
nomia. Durante este periodo, la orientacién
diagnostica fue de trastorno afectivo (depresi-
vo-ansioso). Trasel fracasoterapéuticoy antela
aparicion de nuevos datos neurol 6gicos como
alucinaciones, esremitidaaNeurologia. Resul-
tados. Se redlizaron exadmenes para descartar
etiologias especificas de demencia que fueron
negativos. Asimismo, sellevéacabounminucio-
soestudioclinico-psicol 6gico, deneuroimageny
pruebas dindmicas (SPECT *"Tc-HMPAO) tras
¢ cual se establece el diagndstico de demencia
frontal. Conclusiones. 1. El predominiodesin-
tomasafectivosy conductualesdificultael diag-
nastico de algunas entidades como lademencia
frontal; 2. Ladisponibilidad detécnicasdeneu-
roimagen dinamica permiten objetivar déficit
focales que apoyen el diagndstico cli-
nico; 3. Seria recomendable realizar una esti-
macion adecuada del trastorno cognitivo en

aquellos casos con sintomatologia neuropsi-
quiétrica prevalente. La consideracion de enti-
dadesconcretasque puedan ocasionarlofacilita
el diagndstico precoz y su posterior manejo
terapéutico.

P4. Presentacion desindromede Sneddon
con demencia

E. Sdlinas, A. Paomino, E. Gil-Néciga,
A. Sanchez, E. Franco, P. Lozano, E. Martinez,
A.Donaire, E. Montes, J.R. Gonzéalez-Marcos,
A. Gil-Pedta

Servicio de Neurologia. Hospital Universitario
Virgen del Rocio. Sevilla.

Introduccién. El sindromede Sneddon (SS) con-
siste en la asociacion de livedo reticularis y
lesiones cerebrovasculares. Los sintomas
neurol6gicos més frecuentes son los infartos
cerebrales y los accidentes i squémicos transito-
rios (AIT). Con menor frecuenciaexisten crisis
epilépticas y demencia. Objetivo. Presentar el
caso de un pacientejoven conun SS cuyamani-
festacién inicia fue una demencia de origen
vascular sinlesionesisquémicasen laneuroima-
gen. Caso clinico. Varénde38afiosquepresenta
un cuadro de més de diez afios de evolucién con
dificultad progresiva parahablar y deterioro de
las funciones superiores. La exploracion fisica
revela livedoreticularisgeneralizada, sindrome
pseudobul bar, alteracién delamemoria, apraxia
ideomotora, del vestir, constructivay ocular, asi
como reflejo de prension bilateral y hociqueo.
Pruebas complementarias: hemograma, VSG,
bioquimicageneral, hormonastiroideas, serolo-
giay ANA normales. RM: marcada atrofia cor-
tical depredominiobiparietal . Arteriografiacon
imégenes arteriales en la periferiadelos territo-
riosvascul arescon aspecto deunared supletoria
de reducido calibre, arteriolo-capilar. Conclu-
siones. Los hallazgos de la arteriografia, junto
con laclinicay la ausencia de datos que hagan
sospechar una vasculitis sistémica permiten es-
tablecer el diagnostico de SS. Debemos destacar
éstacomo unadelasetiologiasatener en cuenta
en pacientes jovenes con demencia. Considera-
mosdeinterés este caso por lapeculiar formade
presentaci 6n como demenciade curso progresi-
vo de origen vascular y expresion morfol gica
como atrofia cortical difusa sin lesiones isqué-
micas identificables.

ps. Arteritis de células gigantes con
afectacion de arterias de musculo
cuadriceps

C. Pérez, 1.G. Gurtubay? E. Maravi®, L.
Cuesta®, F. Garcia-Bragado®, J. Oteiza

Servicio de Medicina Interna. * Servicio de
Electrofisiologia. ° Servicio de Neurologia.
¢ Servicio de Anatomia Patol dgica. Hospital Virgen
del Camino. Pamplona.

Introduccion. La arteritis de células gigantes
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(ACG), también denominadaarteritistemporal
(AT), es una vasculitis que produce inflama-
cion de arterias de grande y mediano calibre.
Caracteristicamente, se afectan una 0 més ra-
mas de la arteria carétida, particularmente la
arteriatemporal. Sinembargo, esunaenferme-
dad sistémica que puede afectar arterias en
multipleslocalizaciones como: el arco adrtico,
la aorta, las arterias subclavias y axilares, las
femoropopliteas, las renales, las arterias uteri-
nasy lasmamarias. Objetivos. Presentar el caso
de unapaciente que cumpliacriteriosdearteri-
tis temporal y polimialgia reumética, con evi-
dencia de arteritis de células gigantes en arte-
riasdemediano calibreenlabiopsiade musculo
cuadriceps. Revisar retrospectivamente la his-
toria clinica y las pruebas complementarias
practicadas a esta paciente. Caso clinico. Pa-
ciente de 70 afios que desarroll6 un cuadro
progresivo caracterizado por cefalea, dolor en
ambaspantorrillas, a giasenlosmuscul osproxi-
males de las cuatro extremidades, rigidez y
menor fuerza en las extremidades inferiores.
Enlaexploracién presentabarigidezy dolor de
predominio proximal en lasextremidades, que
dificultaba la valoracién de la fuerza. En la
analitica se observé una VSG de 106 y una
elevacion delaproteinaC reactiva. Losmarca-
dores serol 6gicos de enfermedades del tejido
conectivoy deinfeccionesviralesfueron nega-
tivos. La biopsia de una arteria temporal fue
normal. El estudio histolégico de una biopsia
de muscul o histol 6gico mostro signos de arte-
ritis de células gigantes que afectaba a arterias
de medio. Esta paciente reunialos criterios del
American Collegeof Rheumatol ogy, 1990, para
el diagndstico de ACG. La paciente recibio
tratamiento con prednisonal mg/kg/dia, conlo
que remitieron sus molestias. Conclusion. Los
hallazgos en esta paciente muestran que la
arteritis de células gigantes puede afectar alas
arteriasdelosmuscul osestriados, |0 que apoya
el carécter sistémico de esta enfermedad.

pe. Poliarteritis nodosa con afectacion
aislada del sistema nervioso periférico

C. Pérez, J. Gdllego? E. Loza®, T. Tinturé®,
T. Tufién®, G. Soriano?

Servicio de Medicina Interna. Hospital Virgen del
Camino. ®Servicio de Neurologia. °Servicio de
Reumatologia. ° Servicio de Anatomia Patoldgica.
Hospital Provincial de Navarra. Pamplona.

Introduccién. Aunquelapoliarteritisnodosaes
unavasculitis necrotizante sistémicaque afecta
aarterias de mediano y de pequefio tamafio, se
han descrito en ocasiones formas infrecuentes
de poliarteritis que afectan aisladamente al
apéndice, vesicula biliar, dtero o testiculos.
Raramente se han descrito formas de poliarte-
ritis con afectacion exclusiva del sistema ner-
vioso periférico. Objetivos. Presentar el casode
unapaciente con poliarteritis nodosa cuyatni-
ca manifestacion fue una mononeuritis multi-
ple. Se revisan, respectivamente, la historia
clinica y los datos complementarios de esta
paciente. Caso clinico. Paciente de 22 afios
previamente sana, que ocho meses antes del
ingreso comenzo con parestesias y pérdida de
fuerza en la parte distal de la pierna derecha,
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Tabla.

Tipo de respuesta Orientacion temporal

Fluidez verbal Meses seguimiento

Mejoria (n=7) +1,25+0,96 (0a2)

+367+1153(2a5) 7+4(2a12)

Estable (n= 7) -0,33x1,86(-4al)

-0,17+0,75(-1a1) 8+2 (5a10)

Empeoramiento (n= 8) -1,17+1,17 (-3a0)

-3,17+1,83(-5a0) 15+15 (4 a48)

Efectos secundarios (n= 3) -

- 745 (2-12)

seguido de molestias similares en la pierna
izquierda. Al ingreso la exploracion mostré
signos de afectacion bilateral deraicesL5y Sl.
La analitica fue normal sin evidencia de un
sindromeinflamatorio. En el estudio electrofi-
siol 6gico se apreciaron signos compatiblescon
una mononeuritis mdltiple. En la biopsia de
nervio sural y misculo se observaron: afecta-
cion de arterias muscul ares de mediano calibre
con necrosisfibrinoide einfiltradosinflamato-
rios transmurales. En el nervio existian signos
deinterrupcionaxonal, con degeneracionfocal
y rarefaccion delamielina, asi como macrofa-
gos fagocitando restos axonales. La paciente
fue tratada con dosis decrecientes de esteroi-
des. Cuatro afios despuésdel inicio del cuadro,
|a paciente permanece asintomaticasin ningun
tratamiento. Conclusion. Lapoliarteritisnodo-
sa puede afectar exclusivamente al sistema
nervioso periféricoy manifestarse clinicamen-
te como una mononeuritis mdltiple. Su diag-
nostico esimportante, dado quesu evoluciénes
menos agresiva que la forma sistémica de po-
liarteritisy requiereuntratamiento basadoenel
uso de esteroides, sin necesidad deotrosfarma-
€os inmunosupresores que conllevan impor-
tantes efectos secundarios.

p7. Selegilina y deterioro cognitivo en
demencias

C. Tejero, S. Santos, E. Palero, F. Espada, T.
Fernandez, L.F. Pascual

Servicio de Neurologia. Hospital Clinico Univer-
sitario Lozano Blesa. Zaragoza.

Introduccion. Existeevidenciadequelasel egi-
linapuederetrasar laprogresion enlaenferme-
dad de Alzheimer en estadios levesy modera-
dos. En ensayos a corto plazo se han referido
pequefias pero significativas mejorias cogniti-
vasy en el funcionamiento de la vida diaria,
mientras que en los estudios a largo plazo se
encuentra una tendencia similar aunque no
significativa. Objetivos. Revisar los registros
de pacientes de la Unidad de Demencias en
tratamiento con selegilina. Pacientes y méto-
dos. Andlisis retrospectivo y abierto de lares-
puestaclinicaal tratamiento con selegilinade-
finidasegun criterios cuantitativos eimpresion
clinica global en pacientes con demencia tipo
Alzheimer (DTA) y otrostipos de demenciay/o
deterioro cognitivo. Se utiliz6 laorientacion en
el tiempo y la fluidez verbal en evocacion
categorial comoindicesdeval oracioncognitiva,
y un post score como variable. La impresion
clinica se dividi6 en cuatro categorias: a)
mejoria; b) evolucidn estable; c) empeo-
ramiento, y d) intolerancia al tratamiento. Re-

sultados. Se estudiaron un total de 25 pacientes
distribuidos seguin el diagnéstico en: DSTA pro-
bable7,DSTA posible8, DTA probable5, DSTA
con alteraciones extrapiramidales 2, demencia
tipo Parkinson 2, DECAE 1 (Tabla). Los efec-
tos secundariosfueron taquicardia, agitaciony
alteracion conductual. Conclusiones. En 14 de
los 25 pacientes se observaunamejoriaclinica
0 estabilizacion sin deterioro cognitivo tras
ocho meses de seguimiento. El grado de mejo-
ria observado (post scores cognitivos) es pe-
guefio en todos los casos. La tasa de efectos
secundarios es aceptable. Consideramos quela
selegilina podria constituir un tratamiento de
cierta utilidad en los pacientes con deterioro
cognitivo si bien son necesarios nuevos estu-
dios con un mayor nimero de pacientes.

P8. Fluencia verbal semantica y done-
pecilo en la enfermedad de Alzheimer

S. Santos, L.F. Pascual, J. L6pez del Val, C.
Tejero, C. Rios, E. Lépez

Servicio de Neurologia. Hospital Clinico Univer-
sitario Lozano Blesa. Zaragoza.

Objetivo. Estudiar lafluenciaverbal semanti-
caen el paciente con enfermedad de Alzhei-
mer probable (EA) (DSM-1V) valorando la
influenciadel tratamiento con donepecilo. Pa-
cientes y métodos. Estudio prospectivo de 46
pacientes con EA (CDR:1) tratados con done-
pecilo5 mg/diay estudioretrospectivodeotros
46 pacientes con EA (CDR:1) no tratados.
Valoraciondelafluenciaverbal seméantica(ani-
malesen unminuto) al inicioy trascinco meses
de tratamiento. Resultados. Laedad mediafue
73,41 afos en ambos grupos (DE: 6,39 parael
grupotratadoy 3,93 parael grupo no tratado).
La proporcion de varones y mujeres fue de
15/31 y 20/26, respectivamente. La fluencia
verbal inicialmente fuedex= 5,91y 7,65, res-
pectivamente; alos cinco meses era de 5,63 y
6,07, siendo estas diferencias estadisticamente
significativasen el grupo notratado (p< 0,05).
Laimpresién familiar en el grupo tratado fue
buena en el 28,3%; encontraron a paciente
peor el 34,8% Yy el 37% no objetivaron cambio
alguno. Al analizar lavariaciénen el tiempo de
lafluenciaverbal secompruebacémoesmayor
enel gruponotratadox= -1,61frenteal tratado
condonepecilox= -0,33, siendo estadiferencia
estadisticamentesignificativa(p= 0,008). Con-
clusién. Lafluenciaverbal semanticaen aque-
Ilos pacientes con EA (CDR:1) que recibieron
tratamiento con donepecilo se mantiene sin
variaciones significativas tras cinco meses de
tratamiento, mientras que en |os pacientes que
no fueron tratados empeora notablemente.
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Po. Neuralgia sintomética del trigémino
gue se manifestd durante afios como
neuralgia esencial

A. Romerao
Hospital Militar de Burgos. Burgos.

Caso clinico. Presentamosel caso de unamujer
de 70 afos de edad que sufria desde hacia 18
afos accesos dolorosos. Estos episodios los
describi 6 como unadescarga el éctricaen terri-
torio de 1.2y 2.2 rama del V par, de breve
duracién, granintensidad, que, enocasiones, le
modificaban laexpresion delacaray que eran
provocados, a veces, por €l hecho de hablar,
comer, reir o a tocarse la piel de la mejilla
izquierda. Entre un acceso doloroso y el si-
guiente la paciente no sentia dolor. Habia sido
estudiada diez afios antes con TC craneal que,
al parecer, fueinformadacomonormal. Referia
haber estado satisfactoriamente controlada
mediante tratamiento con carbamacepina en
dosisde 400 mg/dia. Nos consulté por primera
vez porque, desde hacia dos meses, el dolor en
territorio frontal se habia hecho permanentey
el tratamiento medicamentoso no conseguia
aliviar el cuadro. Negaba, sin embargo, altera-
ciones sensitivas en su hemicara. El examen
neurol 6gico completofuenormal y, en concre-
to, no habiapérdidade sensibilidad y el reflejo
corneal estabaconservado. Mediante TCy RM
se detect |a existencia de una masa en region
del &ngulo pontocerebel oso izquierdo que fue
interpretado por unosquécomo neurinomadel
V pary por otrosqué como meningioma. Mien-
tras se decidia el tratamiento a seguir con res-
pecto a la tumoracion, fue preciso elevar la
dosis de carbamacepinay asociar gabapentina
para obtener un buen control del dolor. La
paciente fue sometida a tratamiento del tumor
mediante radiocirugia estereotéxica. Conclu-
siones. Los controles evolutivos alo largo de
siete meses muestran que se esta reduciendo el
tamarfio delamasa. También el cuadro doloroso
estamejorando, pero todaviaespreciso mante-
ner 600 mg de carbamacepinay 300 de gaba-
pentina al dia. Se discuten las caracteristicas
clinicas delaneuralgiaesencia y delaneural-
gia sintomética y se destaca de este caso el
hecho de haberse comportado durante 18 afios
como unaneuralgiatipicadel trigémino (acce-
sos dolorosos breves y con ausencia de dolor
entre ellos, zonas gatillo, buena respuesta a la
carbamacepinay ausenciadedéficit sensitivoo
de otras alteraciones exploratorias). Debemos
destacar, finalmente, que en 1os meses previos
al diagnostico de la tumoracion el cuadro se
apartd de ese perfil de neuralgia tipica para
denotar su verdadero caracter sintomatico.

P10. Procesos lumbalgicos

JA. Mirdlas, JA. Cervera, M.2R. Beseler

Hospital General de Castellon. Castellén de la
Plana.

Objetivo. Lalumbal giaconstituye actual mente
un proceso clinico muy frecuenteen el conjun-
to de los Servicios de Rehabilitacion de la
Comunidad Valenciana. El objetivo de este
trabajo es analizar su repercusion en la carga
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asistencial de nuestro servicio. Pacientes y
métodos. Seestudian los procesosdadosdealta
en el Servicio de Rehabilitacion y Medicina
Fisicadel Hospital General de Castellon, entre
el 1dejuliode1993y el 31 deoctubrede 1998,
analizando Unicamentelosdatos massignifica-
tivosdelos pacientes con diagnéstico principal
delumbalgia. Resultados. Deuntotal de 8.234
pacientes dados de alta, 506 (6,14%) corres-
ponden apersonascon diagndstico principal de
lumbal gia, delosque 170 (33,6%) sonvarones
y 336 (66,41%) son mujeres. Su edad mediaes
de 44,7 afios. Se les ha prescrito tratamiento
farmacol 6gicoa79 (15,6%). El intervalo entre
primera visita y prescripcion de tratamiento
fisioterapéutico esde0,1 dia. El intervalo pres-
cripcion/inicio del tratamiento fisioterapéutico
es de 28,01 dias. Han recibido tratamiento
fisioterapéutico hospitalario 396 (78,45%), e
instrucciones para su domicilio 110 (21,55%).
Laduracion del tratamiento fisioterapéutico es
de 29,30 dias. El intervalo fin de tratamiento
fisioterapéutico/alta médica es de 14,46 dias.
Laduracién total del proceso es de 59,49 dias.
Predomina la procedencia de | os pacientes del
propio hospital en 282 (55,73%), y de laespe-
cialidad de Cirugia Ortopédicay Traumatol o-
gia(COT) en 270 (53,35%). El nimero medio
devisitasmédicasesde 2,31 (1-8). Lasituacion
clinica predominante al altaeslade curacion o
mejoria en 422 (83,39%). El diagndstico se-
cundario més frecuente es la cifoescoliosis en
47 (9,28%). La técnica de tratamiento méas
utilizada es la cinesiterapia en 360 (71,14%),
con unamediade 13 sesiones. Lapruebacom-
plementaria mas solicitada es la RX en 192
(37,94%). La ortesis més prescrita es la de
tronco en 132. El costemedio por proceso esde
49.028ptas., (a3.825ptas./primeravisita, 1.913
ptas./segundavisitay 536 ptas./sesion. Conclu-
siones. El perfil del pacienteconlumbalgiaque
acude a nuestra consulta es de predominio
mujer, de 44,7 afios de edad, remitida por el
Servicio de COT, mejoraen el 83% delos casos
contécnicasdecinesiterapia, termoterapia, me-
canoterapia y rehabilitacién respiratoria, con
unaduracion mediadel proceso de59,49diasy
un coste de 49.028 ptas.

P11. Dolor neurdlgico: una manifestacion
atipica de arteritis de células gigantes

C. Paradas, C. Méarquez, M.D. Torrecillas, E.
Cuartero, J. Galan, M.D. Jiménez

HUV Valme. Sevilla.

Introduccion. La arteritis de células gigantes
(ACG) esunaenfermedad propiade ancianos,
de diagndstico anatomopatol 6gico. Laneural -
giadel trigémino (NT) esunaentidad de carac-
teristicasclinicasbien definidas queladetermi-
nan. Objetivo. Presentar el caso de un paciente
con ACG y presentacion indistinguible de una
NT. Caso clinico. Mujer de 80 afios, con dolor
en cinturas de dos afios de evolucion, que
consulté por dolor supraciliar lancinante, hasta
30 vecesa dia, de segundos de duracion, que-
dando asintomaticaentrelascrisis. Laexplora-
cionylaRM fueron normales. Trastratamiento
con carbamacepina (CBZ) permanecio sin do-
lor. Los antecedentes, una VSG elevada, nos

llevaron arealizar biopsia de arteria temporal
gue demostré ACG. Sustituimos la CBZ por
prednisonay quedé completamente asintoméa-
tica. Conclusiones. En la ACG se han descrito
afectacion de algunos pares craneales, en nin-
guna ocasion del trigémino. Podriatratarse en
este caso de coincidencia en el tiempo de dos
enfermedades distintas, NT y ACG, o afecta-
ciondel V par por laarteritis. AnteclinicadeNT
en un anciano debemos descartar la existencia
deunaACG.

p12. Polimialgia reumética y vacuna
antigripal

C. Pérez, M. Gonzdlez, T. Pérez de Obanos,
H. Ayaa, E. Aramburu® M. Rodrigo

Servicio de Medicina Interna. Hospital Virgen del
Camino. “Banco de Sangre. Servicio Navarro de
Salud. Pamplona.

Introduccion. La polimialgia reumética (PR)
esun sindromeclinico caracterizado por dolo-
rimiento y rigidez en cuello y musculos de
cinturas escapular y pelviana, y unareaccion
inflamatoria sistémica que aparece en perso-
nas mayores de 50 afos. La causa de los
dolores muscul oesquel éticos es unalesion si-
novial y el mecanismo patogénico delamisma
no esta bien establecido. En la fisiopatogenia
de la PR se hallan implicados factores inmu-
nol égicos, genéticos y medioambientales. La
presenciade HLA-DR4y DRB1 predispone a
padecer PR. Objetivo. Presentar el caso de un
paciente que diez dias después de ponerse una
vacunaconvirusdelagripeinactivados, desa-
rroll6 un cuadro de polimialgiareumética. Se
revisaretrospectivamente la historiaclinicay
las exploracionesrealizadas al paciente. Caso
clinico. Paciente de 60 afios que 10 dias des-
puésdeponerselavacunalflexal Berna(virus
inactivadosy enteros: cepa similar A/Sydney,
cepasimilar A/Beijing, cepasimilar B/Beijing),
present6 cefalea y un cuadro caracterizado
por dolor en los grupos muscul ares proxima-
lesdelasextremidadesy en cuello, conrigidez
e imposibilidad de movimiento por el dolor.
En la exploracion destacaba la existencia de
unasinovitisleveenloshombrosy dolor con
el movimiento de las extremidades. En la
analitica se observé una VSG de 70 y un
incremento de la proteina C reactivay de la
ferritina. La determinacién de CPK fue nor-
mal. Los estudios microbiol6gicos fueron
asimismo normales. No existian signos de
arteritisen labiopsiatemporal ni de miopatia
en el electromiograma. El paciente tenia un
HLA-DR4, DRB1. Lagammagrafiadseamos-
tré la existencia de una captacién incremen-
tadaen articul aciones de hombros. El pacien-
te reunia los criterios necesarios para ser
diagnosticado de PR (Healey LA. Semin Ar-
thritisRheuma, 1984). Seinstaurd tratamiento
prolongado con 20 mg de prednisona y el
cuadro remitié completamente. Conclusion.
En pacientes con predisposicion genética
(HLA-DR4, DRB1), una vacuna antigripal
con virus inactivados puede desencadenar la
aparicion de unareacciéninmunol gicacuya
expresion clinica es un cuadro de polimialgia
reumatica.
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p13. Enfer medad deK awasaki con afecta-
cién meningea

C. Pérez? E.Bernaola, C. Romero, J. Molina,
M.E. Yoldi, L. Zabaza, |.G. Gurtubay”

Servicio de Pediatria. ®Servicio de Medicina
Interna. ®Servicio de Electrofisiologia. Hospital
Virgen del Camino. Pamplona.

Introduccion. La enfermedad de Kawasaki es
unavasculitis aguda multiorgénica, que afecta
de forma predominante a nifios menores de 5
afos. Su principal complicacion es el desarro-
llo de unavasculitis de las arterias coronarias.
Las complicaciones neuroldgicas son menos
frecuentes y se han descrito: pardlisis facial,
efusion subdural, infartos cerebrales, crisis
epilépticas y meningitis aséptica. Objetivo.
Presentar un paciente con enfermedad de
Kawasaki (EK) que desarroll6 un cuadro de
meningitisaguda. Serevisanretrospectivamente
lahistoria clinicay las pruebas complementa-
rias de este paciente. Caso clinico. Paciente de
18 mesesque presentd un cuadro deseisdiasde
evolucion, caracterizado por fiebre elevada,
malestar general y un exantema. Enlaexplora-
cion se observd: fiebre de 39 °C, un exantema
macul o-papul 0so, |abios resquebrajados, ade-
nopatias cervicales y lalengua aframbuesada.
Durante el ingreso el paciente desarroll6 un
cuadro de cefalea e irritabilidad. El liquido
cefalorraquideo fue claroy mostré 75 leucoci-
tos (60% mononuclearesy 40% polimorfonu-
cleares), proteinas de 97 mg%, glucosa de 58
mg% y cultivos negativos. El electroencefal o-
grama mostré una lentificacién general con
predominio posterior. Lapiel del paciente co-
menzé adescamarse. Al persistir la sintomato-
logiay con laimpresion diagndsticade EK, se
instaurd tratamiento con inmunoglobulinas y
acido acetilsalicilico, con lo que se resolvio el
cuadro. Este paciente reuni6 los criterios del
Comité Japonés para el diagnéstico de EK.
Conclusiones. La enfermedad de Kawasaki
puede producir meningitisaguda, en cuyapato-
genia estén implicadas alteraciones inmunol 6-
gicas y una endarteritis de arteriolas. El diag-
nostico de EK en pacientes con meningitis
agudaesimportante, dado que estetrastorno se
trata con gammaglobulinay écido acetilsalici-
lico, y no precisa de otros farmacos.

p14. Epilepsia postraumética: estudio de
11 pacientes

S. Santos, J. Lépez dd Val, C.Rios, I. Jerico,
JA. Mauri, E. Lépez

Servicio de Neurologia. Hospital Clinico Univer-
sitario Lozano Blesa. Zaragoza.

Objetivo. Estudiar las crisis epilépticas pos-
traumaéticas: frecuencia, tipo de crisis, laten-
cia de aparicion y respuesta a tratamiento.
Pacientes y métodos. Andlisis prospectivo de
208 pacientes ingresados en nuestro servicio
duranteun periodo de 4,5 afioscon el diagnés-
tico de epilepsia sintomatica; seleccién de
aquellos pacientes con epilepsia postraumati-
cay valoracién de edad, sexo, tipo de crisis,
EEG y neuroimagen. Resultados. De |os 208
pacientes recogidos, tan sélo 11 (5,28%) co-
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rrespondian a epilepsia postraumatica. En to-
dos ellos el traumatismo craneoencefdlico
(TCE) fue moderado (3 pacientes) o grave (8
pacientes). Laedad mediadel individuoingre-
sado fue de 45,9 afios. El tipo de crisis més
frecuente fue el parcial secundariamente ge-
neralizado (7 pacientes). La localizacion del
TCE tiene un claro predominio frontotempo-
ral (8 pacientes) frente al parietal (3 pacien-
tes). En 2 individuos las crisis debutaron alos
8 y 9 afios. En el resto de los enfermos la
latenciamediaentre el TCE y la aparicién de
lascrisisfuede 180 dias. No hay constanciaen
ninguno de los casos de la existenciade crisis
tempranas. La neuroimagen demuestra en 6
pacientes|esiones porencefalicas secundarias.
En 8 enfermosel tratamiento es monoterapico
mientras que en los 3 restantes las crisis son
refractarias. Conclusiones. En nuestra serie,
la epilepsia postraumatica constituye, junto
con laepilepsiaendlica, el principal mecanis-
mo etiopatogéni co de la epil epsia sintomética
en el periodo de edad comprendido entre |os
30y 50 afos. Laincidenciaglobal esbajay se
limita fundamental mente a traumatismos con
fracturay amnesia mayor de 30 minutos.

p15. Trombosis del seno longitudinal
superior: a propésito de un caso clinico

C. Rios, E. Lopez, S. Santos, |. Navas, 1.
Escalza, C. Tejero, J. Lépez del Va

Servicio de Neurologia. Hospital Clinico Univer-
sitario Lozano Blesa. Zaragoza.

Introduccién. Enlatrombosisdel ossenosveno-
sos se produce una obliteracion de laluz de las
venas y/o senos venosos de la duramadre. Los
afectados con mayor frecuencia son € seno
longitudinal superiory el senolateral. Objetivo.
A continuacion presentamos el caso de un pa-
cientecontrombosisdel senolongitudinal supe-
rior. Caso clinico. Varén de 27 afios, sin antece-
dentes personales de interés, que ingresa en
nuestro servicio por presentar un cuadro de
cefaleaparietal izquierda, seguida, 48 horasmés
tarde, de crisis sensitivas parciales simples se-
cundariamentegeneralizadas (pérdidadecono-
cimiento y movimientos tonicoclénicos). En la
exploracion neurol6gica sélo se encontrd una
discreta rigidez de nuca, sin otra focalidad. Se
realiz6 puncion lumbar de la que se obtuvo un
Iiquido cefal orraquideo de aspecto xantocrémi-
co.LaTAC craneal con contraste puso de mani-
fiesto el signo del ‘deltavacio’. EnlaRM cere-
bral apareci6unahipersefial enT, y T,enel seno
longitudinal superior, y anivel del parénquima
cerebral unahiposefial enT, ehipersefial enT,en
laregion parietoinsular izquierda, sugerente de
infarto venoso cortical parietal izquierdo. La
angio-RM demostré una ausencia de sefid a
nivel del senolongitudinal superior, debidoala
trombosis de dicho seno. Conclusiones. En la
etiopatogenia de las trombosi s venosas pueden
intervenir varios mecanismos:

— Cambios en los constituyentes de la sangre
(trastornos hematol 6gi cos, embarazo, puer-
perio...).

— Alteraciones en la pared del vaso (malfor-
maciones arteriovenosas, vasculitis, infec-
ciones locales...).

— Cambiosen el flujo sanguineo (deshidrata-
cion, policitemia...).

— Otros (caquexia, traumatismos, triquino-
sis).

En un)25-33% delos casos no se puedeidenti-

ficar el agente etioldgico. En el caso que nos

ocupa se trataba de una trombosis del seno

longitudinal superior de etiologiaidiopaticaal

haberse descartado todas las causas posibles y

conocidascapacesdeoriginar unatrombosisde

SEnos Venosos.

p16. Trastornos campimétricos como
primera manifestacion de hidrocefalia

J.V. Martinez-Quifiones, M. delaTorre
Gutiérrez

HMC Universitario Gémez Ulla. Madrid.

Introduccioén. De forma clésica, los trastornos
visuales se describen como una complicacion
poco frecuente delahidrocefalia. Las posibles
causas son un incremento de la presion intra-
craneal, que produciria un aumento de la pre-
sién en laretinay con ello un estasis circul ato-
rioquesetraduciriacomo un papiledema, y una
compresion del quiasma éptico por dilatacién
del tercer ventricul o. Por logeneral, en casosno
diagnosticados atiempo, ambos procesos pue-
den llegar a sumarse. Objetivo. Presentar el
caso de un varédn de 31 afios que acudio a
oftalmélogo por trastornos visuales. Caso cli-
nico. Como antecedentes destaca el haber pa-
decidouncuadrodemeningitisinfecciosaenla
infancia. El oftalmélogo nos lo remitié por
anomalias campimeétricas, apreciandose en la
RM encefélicaunahidrocefaliatricameral con
unrecesoinfundibular del tercer ventriculo que
comprimia el quiasma éptico. Conclusiones.
Trascirugiaderivativaventriculoperitoneal, el
paciente mejord de los trastornos que motiva-
ron su consulta. Un afio después, el paciente
persiste asintomético.

p17. Pardlisisaislada del nervio hipogloso.
Manifestacion de metéstasis craneal

E. Cuartero, G. Friera, M. Romero, F.
Sanchez, M.D. Jiménez

HUV de Valme. Sevilla.

Introduccion. La presentacion aislada de pa-
rélisis del nervio hipogloso acontece en raras
ocasiones. Por su localizacion, se suelen ver
afectados nlcleosy tractos adyacentes u otros
pares craneal es bajos. Son escasas lasreferen-
ciasbibliogréficas, no obstante, se han descri-
to variadas patol ogias responsables. Lamayor
frecuencia se observa en relacion con proce-
sos neoformativos de clivus y su extension
haciaagujero condileo anterior. Caso clinico.
Presentamos una paciente de 67 afios de edad
gue consulta por cefalea occipital derechade
dos meses de evolucion y alteracién de la
pronunciacion y deglucion en las Ultimas tres
semanas. En la exploracion se objetivé leve
disartria y pardisis aislada unilateral derecha
del nervio hipogloso. Resultados. Datos anali-
ticosrelevantes: VSGy alfa-2 globulinaeleva-
das; microhematuria; LCR normal; Doppler
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TSA extracraneal: normal; TACy RM craneal:
lesion tumoral osteolitica con aspecto expansi-
voy moderadavascul arizacion enregién dere-
chadel agujero magno coninvasiéndel agujero
condileo anterior; PAAF de adenopatia supra-
clavicular: linfadenitis inespecifica. TAC tora-
coabdominal: tumoracion renal. Conclusio-
nes. 1. Con los datos disponibles, la lesion
parece corresponder a metastasis Unica de
hipernefroma, presentando las caracteristicas
tipicasosteoliticasdecrecimiento. 2. Enrela-
cion con series publicadas, coincide laclinica
inicial de cefalea unilateral occipital, siendo
excepcional lapresentacion conjuntadedisar-
triay trastorno deglutorio. 3.Lapardlisisais-
lada del hipogloso hasido el primer signo de
afectacion metastésica clival que permitio el
diagnostico de una neoplasia oculta.

p18. Infartos en centros semiovales de
origen aterotromboético que simulan
enfermedad de pequefio vaso

E. Franco, A. Donaire, E. Salinas, A. Sanchez,
E. Martinez, P. Lozano, E. Montes, P. Mir,
JR. Gonzdlez-Marcos, E. Gil-Néciga, A.
Gil-Peralta

Servicio de Neurologia. Hospital Universitario
Virgen del Rocio. Sevilla.

Introduccion. Los infartos isquémicos a nivel
de centros semiovales suelen ser radiol 6gica-
mente interpretados como lacunaresy relacio-
nados con enfermedad de pequefio vaso. Sin
embargo, hay infartos en estalocalizacién que
son de natural eza aterotrombética, por un me-
canismo hemodinamico, localizandose en un
territorio frontera entre ramas perforantes len-
ticuloestriadas y ramos medulares de arterias
piaes. Casos clinicos. Presentamos dos pa-
cientes con ictus isquémicos de perfil atero-
trombético. EnlaTAC inicial de ambos habia
imagenes sugestivas de infarto lacunar en cen-
tro semioval. En el primer caso un Doppler
extracraneal fue normal, pero la angiografia
puso de manifiesto una estenosis de la ACM
izquierda; la paciente fue hipocoagulada con
buenaevolucion clinica. En el segundo pacien-
te el Doppler extracraneal mostré obstruccion
delaACI del lado sintomético; el paciente no
fuehipocoaguladoy hubo progresiénclinicay
radiol 6gicaaun ictus completo de ACM dere-
cha. Conclusiones. Los infartos en centros se-
miovales de tamafio discretamente superior a
lacunar obligan arealizar un estudio vascular
paradescartar un origen aterotrombotico en la
ACly ACM.

P19. Absceso de cruadricepsy mielopatia
producidas por Nocardia asteroides en
pacientesinmunodeprimidos

C. Pérez, J|. Berasategui, T. Pérez de Obanos,
P. Martinez-Lage?® A. Echegoyen®, E.
Maravi? F. Garcia-Bragado®

Servicio de Medicina Interna. *Servicio de
Neurologia. °Servicio de Anatomia Patolégica.
Hospital Virgen del Camino. Pamplona.

Introduccion. El riesgo deinfeccion por Nocar-
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dia asteroides es mayor cuando existe una
deficienciadelainmunidad mediada por célu-
las, especialmente en pacientes con linfomas
trasplantados o que padecen sida. Cuando se
produce infeccién diseminada es frecuente la
aparicién de abscesos cerebrales. También se
han descrito meningitis y osteomielitis verte-
bral con absceso epidural y compresion espi-
nal. Objetivo. Presentamos dos pacientesinmu-
nodeprimidos con infeccién por N. asteroides;
uno de ellos desarroll6 un absceso de cuadri-
cepsy el otro unamielopatia. Se revisaretros-
pectivamente las historias clinicas y las prue-
bas complementarias que se practicaron aestos
dos pacientes. Casosclinicos. Caso 1. Paciente
de 68 afios con antecedentes de diabetes melli-
tusy de panarteritis nodosa en tratamiento con
ciclofosfamiday prednisona, quedesarroll6un
cuadro de dolor y tumefaccion localizados en
caraanterior demusloizquierdo. Enlaanalitica
seobservé unaV SG elevaday unaleucocitosis
con desviacion izquierda. LaTAC de musculo
cuadriceps mostré unaimagen hipodensa con
captacion de contraste en la periferia. Se prac-
ticd un drenaje por puncién, del que se obtuvo
un liguido purulento achocolatado. En el culti-
vo creci6 N. asteroides. Selogro laresolucion
completatrastratamiento con amikacinay sul-
fadiacina. Caso 2. Unapaciente de 58 afioscon
antecedentesdetrasplanterenal de cadaver por
insuficienciarenal avanzadapor glomerulone-
fritisy en tratamiento con ciclosporina, azatio-
prinay corticosteroides, desarroll6 un cuadro
de paraparesia flacida con menor percepcion
del dolor desde un nivel D6-D7, asi como
n6dul os subcutaneos. EI LCR mostro seis célu-
|as (20% de polimorfonucl eares, 65% delinfo-
citos y 15% reticulomonocitos). La paciente
tuvo unamalaevoluciény fallecié. El estudio
necropsico demostro la existenciade unaafec-
taciondelamédulaespinal por N. asteroidesasi
como de otras estructuras del organismo. Con-
clusion. Lainfeccion por N. asteroides puede
producir en pacientes inmunodeprimidos abs-
ceso de cuadricepsy unamielopatiatransversa
de evolucion subaguda.

P20. L eucoencefalopatia asociada a sin-
drome poliglandular autoinmune

C. Pérez, E. Maravi?, J. Sdnchez, M. Rivero,
J. Olier®, 1.G. Gurtubay ¢, F. Jiménez®

Servicio de Medicina Interna. *Servicio de
Neurologia. © ServiciodeNeurofisiologia. Hospital
Virgen del Camino. "Servicio de Radiologia.
Hospital Provincial de Navarra. Pamplona.

Introduccion. El sindrome poliglandular auto-
inmune es un trastorno que afecta a dos o0 mas
glandulas endocrinas, mediado por una reac-
Ccionautoinmuney queapareceen personascon
predisposicidn genética. Objetivo. Presentar el
caso de unapaciente con sindrome poliglandu-
lar autoinmune que desarroll6 unaleucoence-
falopatia. Serevisan retrospectivamentelahis-
toriaclinicay las demas exploraciones que se
realizaron aestapaciente. Caso clinico. Setrata
deunapacientede 30 afios con antecedentesde
crisis parciales complejas controladas con car-
bamacepinay fenobarbital, hipotiroidismo se-
cundario atiroiditis de Hashimoto y enferme-

dad de Addison; en unaevaluacion se observé
|aexistenciade unaanemialigeracon macroci-
tosis. En la analitica practicada se objetivé la
existencia de un déficit de vitaminaB,, y una
positividad de los anticuerpos anticélulas pa-
rietales gastricas y factor intrinseco. El test de
Schilling fue patol6gico y compatible con un
defecto desecreciondefactor intrinsecoanivel
géstrico. LaRM craneal puso de manifiesto la
existencia de una alteraci6n importante bilate-
ral de la sustancia blanca en los |6bul os parie-
talesy occipital es, asi como unaatrofiasubcor-
tical. Lapacientecontinud el tratamiento desus
crisisepilépticasy de su déficit hormonal tiroi-
deoy suprarrenal, alo que se afiadi6 vitamina
B,,. Conclusion. Los pacientes con sindrome
poliglandular autoinmune pueden desarrollar
una afectacion de la sustancia blanca cerebral
que probablemente esté en relacion con un
déficit de vitaminaB,, (como consecuenciade
|a afectacion de la pared gastrica mediado por
anticuerpos) o por un efecto autoinmune desco-
nocido sobre el cerebro.

p21. Accidente isgquémico transitorio y
endocarditis por Streptococcus viridans

M. Rodrigo, C. Pérez, |. Madariaga®, R.
Ancin?, |. Moriones®, L. Torroba®

Servicio de Medicina Interna. *Servicio de
Cardiologia. ® Servicio de Microbiologia. Hospital
Virgen del Camino. °Servicio de Cirugia Car-
diovascular. Hospital Provincial de Navarra.
Pamplona.

Introduccion. Laendocarditisbacterianaagu-
da produce manifestaciones neuroldgicas
como: abscesos cerebrales, meningitis puru-
lentay hemorragiasubaracnoideapor ruptura
de aneurismas mico6ticos. En contraste, la en-
docarditis bacteriana subaguda produce oclu-
siones embolicas de vasos cerebral es, debidos
afragmentos de vegetacionesy bacterias, que
causan infartos del tejido cerebral. Objetivo.
Presentar el caso deun pacienteconunsindro-
me general de largaevolucién que desarrollé
un accidentevascular cerebral transitorio, cuyo
estudio permiti6 establecer el diagnostico de
endocarditis por Streptococcus viridans que
afectd avalvulasmitral y adrtica. Serevisaron
retrospectivamente la historia clinica del pa-
ciente y los datos complementarios que se le
practicaron. Caso clinico. Paciente de 69 afios
previamente sano que presentabaun cuadrode
14 meses de evolucién consistente en astenia,
ligerapérdida de peso y febriculaintermiten-
te. Enjulio de 1998 desarroll6 un episodio de
inicio brusco, caracterizado por cefalea, vérti-
goy marchainestable, que remitié completa-
mente en 24 horas. Enlaexploraci6n destaca-
ba una temperatura de 37,5 °C y un soplo
asistolico en foco mitral y adrtico. En laana-
liticateniaunaV SG de 122, microhematuria,
proteina C reactiva positiva'y complejos in-
munes circul antes. Enlos hemocultivoscrecio
S. viridans. El ecocardiograma transtoréacico
detect6 la existencia de vegetaciones a nivel
devalvulas mitral y aortica. Seinstauré trata-
miento antibidtico. El paciente desarroll6 en
losdiassiguientes|esiones nodul ares eritema-
tosas en | as palmas de ambas manos por o fue

REV NEUROL 1999; 28(12):1200-1210



intervenido quirdrgicamente, practicandoseun
recambio deambasvélvulas. Conclusion.Una
formade presentacién de laendocarditis bac-
terianacroénicapor S.viridanseslaqueasocia
manifestaciones sistémicas poco llamativas y
episodios isquémicos cerebrales transitorios
producidoscomo consecuenciadel desarrollo
de fendmenos embdlicos desde | as vegetacio-
nes valvulares.

p22. Pramipexole, nuevo agonista de
dopamina: experiencia clinica

A. Pérez-Canabal, A. Rodriguez Robles

Hospital Bella Vista y Hospital Perea. Mayaguez,
Puerto Rico.

Introduccion. El uso de agoni stas dopaminér-
gicos ha sido altamente recomendado para
tratar pacientes con enfermedad de Parkinson
(EP) en estadios tempranos, pacientes que
experimentan el fenémeno del final de lado-
sis, o con ‘on-off’, y pacientes con discinesias
y otras reacciones adversas relacionadas con
levodopa. Hasta el momento los agonistas
disponibles contaban con unapobre selectivi-
dad hacialos receptoresy, por tanto, origina-
ban otros efectos adversos. El pramipexole
posee una gran especificidad hacialos recep-
tores dopaminérgicos D3; no actia en recep-
toresadrenérgicosni serotoninérgicos, defor-
maque se evitan muchos ef ectos secundarios.
Casosclinicos. Pacientejoven en estadio tem-
prano de EP con respuesta excelente aprami-
pexole junto a un anticolinérgico. Paciente
con fendmeno de final de dosis a cua sele
afnade pramipexolesin necesidad deelevar las
dosis de L-dopa. Paciente con marcada disci-
nesiarelacionadacon exceso delevodopacon
unabuenarespuestaaagonistas de dopamina.
Conclusiones. El uso de agonistas de dopami-
na selectivos permite retrasar el comienzo de
levodopa en pacientes en estadios tempranos
delaenfermedady, al no administrar dopami-
na, evitamos la formacion de mas radicales
libres derivados de su propio catabolismo.
Asimismo, permiteel manejo de pacientescon
fendmeno de deterioro de final de dosis o de
‘on-off’ sin tener que aumentar las dosis de
dopamina, pudiendo ser ingeridos con dietas
regulares sin necesidad de gjustar o reajustar
la ingesta proteica.

p23. Enfermedad vascular cerebral aguda
JA. Mirallas, A. Urefia

Hospital General de Castellén. Castellén de la
Plana.

Introduccién y objetivo. La enfermedad vas-
cular cerebral aguda (EVCA) constituye ac-
tualmente el segundo proceso mas frecuente
en el conjunto de los Servicios de Rehabilita-
cion delaComunidad Valenciana. El objetivo
deestetrabajo esanalizar suimportanciaenla
carga asistencial de nuestro servicio. Pacien-
tes y métodos. Se estudian los procesos dados
de alta en los Servicios de Rehabilitacién y
Medicina Fisicadel Hospital General de Cas-
tellon, entre el 1 de julio de 1993y el 31 de
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octubre de 1998, analizando Unicamente |os
datos mas significativos referentes a los pa-
cientes con diagndstico principal de hemiple-
jia Resultados. Deun total de 8.234 pacientes
dados de alta, 576 (6,99%) corresponden a
personas con diagnostico principal de hemi-
plejia, delos que 333 (57,8%) son varones y
243 (42,2%) son mujeres. Suedad mediaesde
67,95 anos y la mediana es de 70,97 (16-94)
anos. Seleshaprescrito tratamiento farmaco-
l6gico a 106 (18,4%). El intervalo primera
visita/inicio del tratamiento fisioterapéutico
es de 5 dias. La duracion del tratamiento
fisioterapéutico esde 37 dias. El intervalofin
de tratamiento fisioterapéutico/alta médica es
de 15 dias. Laduracion total del proceso esde
54 dias. Predominala procedencia de los pa-
cientes del propio hospital en 440 (76,38%) y
de Neurologia en 330 (57,29%). El nimero
medio de consultas por proceso es de 2,7
(1-15). Lasituacion clinica predominante en
el momento del alta es la de mejoria en 381
(66,14%). Latécnicadetratamiento masutili-
zadaeslacinesiterapiaen 477 (82,81%), con
unamediade 21 sesiones. Laprueba comple-
mentariamas solicitadaeslaanaliticade orina
en 259. Las ortesis més prescritas son las
ayudas en la deambulacion en 108. El coste
medio por proceso desde la primera visita
hastael altaesde 30.219 ptas. (a3.825ptas. la
primeravisita, 1.913 ptas. lasegundavisitay
576 ptas. lasesi 6n detratamiento). Conclusio-
nes. El perfil del paciente con enfermedad
vascular cerebral queacudeanuestraconsulta
es de predominio var6n, de 70,97 afos de
edad, con cuadro clinico de hemiparesia a
consecuenciadeuninfartoisquémico, remiti-
do por laUnidad deNeurologia, quemejoraen
el 66,14% de los casos con técnicas de cinesi-
terapia, mecanoterapiay rehabilitacion respi-
ratoria, con unaduraci6n mediadel proceso de
54 diasy un coste de 30.219 ptas.

P24. Hemorragia intracerebral esponta-
nea recurrente

|. Pérez LOpez-Fraile, R. Alarcia, R. Barrena,
M. Bestué, M. Serrano

Hospital Miguel Servet. Zaragoza.

Introducciény objetivos. Lahemorragiaintra-
cerebral espontanea o hipertensivarecurreen
el 5,3-11% de los casos. En este trabajo anali-
zamos la repercusion de la elevacion de la
tensién arterial (TA) diastélicay delas altera-
ciones bioquimicas y de coagulacién en la
recurrencia de las hemorragias intracerebra-
les. Pacientes y métodos. Hemos revisado las
cifras de TA en el momento del ingreso y el
estudio de coagulaciony deenzimashepéticas
en los episodios de hemorragiacerebral sufri-
dos por un mismo paciente, entre aguellos
ingresados por hemorragia cerebral esponta-
neao hipertensivaentre 1987-1998. Resulta-
dos. Dos pacientes fallecieron en las 48 h
siguientes a la instauracion de la segunda
hemorragia. Deloscinco supervivientes, cua-
trotienen hematomas supratentorialeslobula-
res y otro cerebeloso. La edad media en el
primer episodio era de 71,6 afios y de 75,2
anos en el segundo. El intervalo entre ambas

hemorragiasfue de5 mesesa?7 afios (mediade
3,8). Un paciente ha sufrido tres accidentes
hemorrégicos. Ningln casorecurreen ganglios
basales. En dos pacientes se registro hiperten-
siénarterial al ingreso; enamboslahemorragia
recurre en el mismo hemisferio. En un caso se
comprobé elevacion transitoriadetransamina-
sas y GGT. Conclusion. Ni la hipertension
arterial al ingreso, ni un menor intervalo entre
hemorragias consecutivas, se asocian a secue-
las més discapacitantes en nuestros pacientes.
No hemos detectado anomalias de la coagula-
cion o del sistema enzimético hepético como
factores predisponentes de recurrencia en las
hemorragias intracerebrales hemisféricas es-
ponténeas estudiadas.

p25. Hemorragia talamica como forma de
presentacién de la hiperplasia suprarre-
nal congénitapor déficitdel7a-hidroxilasa

M .2E. Petrina, R.M .2Rodriguez, |. Arglelles,
M. Zabalza, D.M.2 Calderén, J.J. Barberia,
E. Menéndez

Servicio de Endocrinologia. Hospital de Navarra.
Pamplona.

Introduccién. El déficit de 17a-hidroxilasa
(17a0H) es unaforma poco frecuente (<5%)
dehiperplasiasuprarrenal congénita(HSPRC).
Ocurre por mutaciones en el gen cP45017a0
CYP, localizado en el cromosoma 10 y que
codifica para la actividad 1700H y 17-20
liasa de suprarrenalesy gonadas. Su herencia
es autondmica recesivay no ligada al HLA.
Como consecuencia ocurre un defecto en la
sintesis de glucocorticoides SPR y de esteroi-
des SPR y gonadales. El aumento delaACTH
Ilevaaun exceso de mineral ocorticoides, con
HTA ehipocaliemia, y el defecto enlasintesis
de esteroides a un hipogonadismo primario o
pseudohermafroditismo femenino enfuncién
deladotaciongenética, XX o XY . Desde 1966
se han descrito unos 130 casos. Caso clinico.
Mujer de46 afiosqueingresadeurgenciaspor
hemorragiatal &micasecundariaacrisishiper-
tensiva, con contaminacion ventricular e hi-
drocefalia tetraventricular secundarias. La
angiografia de troncos supradrticos fue nor-
mal. Se coloca un drenaje ventricular con
mejoria del cuadro neurolégico. Durante y
tras la intervencién presenta cifras de tension
arterial (TA) no controladas a pesar del trata-
miento intensivo (IECA, labetalol y nifedipi-
no), cifrasdeglucemiael evadas (200-300 mg/
dl) ehipopotasemia(2,3-2,7 mg/dl) apesar de
la reposicion electrolitica. Como anteceden-
tes destacaba una amenorrea primaria, no es-
tudiada previamente, cifras ocasionales de
HTA y poliuria y polidipsia con glucemias
normales. Nunca habia presentado episodios
de calambres ni pardlisis musculares. Entre
losfamiliaresno existian antecedentes patol 6-
gicos de interés. En la exploracion fisica des-
tacaba: talla, 185 cm; TA: 180/100; fenotipo
eneucoide y obesidad central; ausencia de
vello axilar, pubiano y corporal; desarrollo
mamario grado | de Tuner; genital es externos
con ausencia de clitoris y labios menores.
Resto sin incidencias. El estudio hormonal
revel 6 un hipogonadismo hipergonadotropo
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(FSH 35, LH 11, progesterona 13 y estradiol
35); un déficit total de andrégenos SPR y
gonadales (androstendiona, testosteronalibre
de0,1y DHEASde 10); 17aOH progesterona
de 1,3y aldosteronade 168 con reninasupri-
miday ACTH de 146. No se pudo determinar
deoxicorticosterona. Losmarcadorestumora-
les (CEA, a-fetoproteina y B-HCG) fueron
negativos. La TAC abdominopélvica muestra
gran hiperplasia suprarrenal con glandulas
heterogéneasdedidmetro APde7 cmy ausen-
cia de genitales internos o restos gonadales,
tan solo se observa unalineatransversaretro-
vesical que podria corresponder a un rema-
nente uterovaginal. El cariotipo muestra una
dotacion cromosomica XY y presencia del
gen SRY. Ante la sospecha de un déficit de
17a0H seiniciatratamiento con dexametaso-
na, 0,5mg/24 h, quelogracontrolar lascifras
deTA sinnecesidad de asociar otrosfarmacos.
Asimismo se normalizan las cifras de potasio
y mejorael control glucémico, pudiendo pres-
cindir del tratamiento con insulina. A los 10
meses del diagnostico y posterior tratamiento
la paciente se encuentra asintomética y con
cifrasdeTA controladas. No serealiz6 laparo-
tomiaexploradora paraextirpar los restos go-
nadales por negativa de la paciente. Conclu-
siones. 1. Siempre que se presente unaHTA
maligna unida a anomalias metabdlicas debe
descartarse |a etiologia endocrinometabdlica
de la misma. 2. Las complicaciones de la
HTA, entre ellas |la hemorragia cerebral, pue-
den ser laforma de presentacion de defectos
congénitosdel metabolismo glucoy mineralo-
corticoide. 3. El tratamiento especifico de la
HTA asociada a HSPRC lo constituyen los
glucocorticoides.

p26. Encefalopatia asociada a policondritis
recidivante y sindrome antifosfolipidico

B. Gorraiz ? C. Pérez? R. Hernandez? R.
VivesY, P. Fernandez®, C. Solozabal ®, I.
Moreno?

®Servicio de Medicina Interna. °Servicio de
Nefrologia. ®Servicio de Anatomia Patoldgica.
Hospital Virgen del Camino. °Servicio de
Dermatologia. Hospital Provincial de Navarra.
Pamplona.

Introduccion. La policondritis recidivante es
un trastorno inflamatorio progresivo de causa
desconocidaque af ectadeformapredominante
al cartilago delos oidos, delanarizy del arbol
traqueobronquial . Objetivos. Presentar el caso
deun pacientequedesarroll6 unaencefal opatia
asociada aunapolicondritisrecidivantey aun
sindrome antifosfolipidico. Se revisa retros-
pectivamente la historia clinicay las pruebas
complementarias que se le practicaron a este
paciente. Caso clinico. Se trata de un paciente
de41 afosqueestabasiendo tratado por Ulceras
deevoluciontoérpidaenlapiel deextremidades
inferioresy crisis parciales complejas. Comen-
z06 apresentar de forma repetida un cuadro de
disfoniay un enrojecimiento con tumefaccién
de los pabellones auriculares y de la nariz,
cefaleay unaerupcién macular en manos. Ana-
Iiticamente existia un sindrome inflamatorio,
unaligerainsuficienciarenal y unaligerapla-
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guetopenia. LaRM craneal mostrd la existen-
ciadelesioneshiperintensasen T,, anivel dela
sustancia blanca periventricular. En la biopsia
cutanea se apreciaban signos de vasculitis leu-
cocitoclasticaanivel de ladermis. El paciente
sigui6 tratamiento por el sindrome antifosfoli-
pidicoy seafadieron corticosteroides. Conclu-
sion. En pacientescon policondritisrecidivante
y sindromeantifosfolipidico se puedeproducir
unaencefal opatia, que patogéni camente puede
haberse originado por unalesion delos peque-
flosvasoscerebral esen rel acion con unavascu-
litiso unalesion del endotelio por losanticuer-
pos antifosfolipidicos.

p27. Encefalorretinopatia ¢una forma
parcial del sindrome de Susac?

C. Pérez® E. Maravi, P. Martinez-Lage, JM.
Manubens, P. Quesada, F. Martinez-1béfiez,
J. Olier®

Servicio de Neurologia. “Servicio de Medicina
Interna. Hospital Virgen del Camino. ® Servicio de
Radiologia. Hospital Provincial de Navarra.
Pamplona.

I ntroduccion. El sindromedeSusac esunaenfer-
medad arteriolar oclusivade causadesconocida
gue provocainfartos en lacoclea, enlaretinay
en el cerebro de personas jovenes. Objetivos.
Presentar el caso deun pacientejoven que desa-
rrolléun cuadrodeencefalorretinopatia. Serevi-
san, retrospectivamente, la historiay las demés
exploraciones practicadas a este paciente. Caso
clinico. Varonde27 afios, previamentesano, que
tras la ingesta de ostras y setas desarroll6 un
cuadro de gastroenteritis. En los dias siguientes
present6 cefaleay pérdidade memoria, pareste-
siasenbrazosy déficit visual. Enlaexploracion
destacabaen el fondo de ojo alteracionesdetipo
inflamatorio con envainamiento de arterias e
interrupcion de la circulacion distalmente. La
analitica no mostro alteraciones. En el LCR se
apreciabaunaligerapleocitosisconligeroincre-
mento de la proteinorraquia, sin presencia de
bandasmonoclonal es. El estudio serol 6gicofren-
teaagentesinfecciosos o enfermedades sistémi-
cas fue negativo. LaRM craneal mostré image-
nes hiperintensas en T, a nivel de |a sustancia
blancaperiventricular, cuerpo callosoy cerebe-
lo. El pacientefuetratado con corticosteroidesy
laevolucion ha sido favorable. Conclusion. Se
plantea la hip6tesis de que €l trastorno de este
paciente, consistente en una encefalorretinopa-
tia, correspondaaunaformaparcial del sindro-
me de Susac.

p28. Sindrome de Reye en €l adulto

I.G. Gurtubay, C. Pérez® E. Maravi®, G.
Morales, F. Garcia-Bragado®, A. Echegoyen®

Servicio de Neurofisiologia Clinica. * Servicio de
Medicina Interna. °Servicio de Neurologia.
¢ Servicio de Anatomia Patol 6gica. Hospital Virgen
del Camino. Pamplona.

Introduccion. El sindrome de Reye (SR) rara-
menteocurre en adultos. Su diagndstico sebasa
enlaapariciéndeencefal opatiaagudanoinfla-
matoria, con alteracion delaconcienciay vo-

mitos, unahepatopatiadocumentadapor biop-
sia hepética o necropsia, o elevacion >3 veces
|aGPT, GOT odel amonio sérico, sinqueexista
otraexplicaciondedichasalteraciones. Laetio-
|ogiaes desconocidaaunque puede precederse
de una infeccién respiratoria de vias altas,
varicela, enfermedades diarreicas, ingesta de
AAS, y otras causas mas infrecuentes. Caso
clinico. Presentamosel caso deunamujer de58
afios que acudi6 anuestro centro por un cuadro
de confusiéon mental y que en 48 horas alcanzo
un estado de coma. Las transaminasas y el
amoniaco estaban elevados. El LCR fue nor-
mal. La biopsia hepética mostré esteatosis
hepética microvesicular, con anomalias mito-
condrialescomprobadas por microscopiael ec-
trénica. Trastratamiento especifico delahiper-
tension intracraneal y control de las constantes
la evolucion fue buena, recuperando la con-
ciencia seis dias después. Discusion. Habién-
dose descartado otras causas de alteraciones
hepéti casy neurol 6gi cas, nuestrapaci ente cum-
pleloscriterios diagndsticosde SR. Lapatogé-
nesis serfaunareaccion inespecificaalainfec-
cionviral, o consecuenciadelasusceptibilidad
hepéticaalaaccién combinadade dichainfec-
ciony otros agentes etiol 6gicos, que conlleva-
riaaunaescasez de ATPy desacoplamiento de
enzimas de la matriz intramitocondrial, resul-
tando un compromiso de las vias metabdlicas
gue produce el SR. Conclusion. Anteunenfer-
mo que presente alteracion del estado de con-
cienciay de la funcién hepética, y descartada
una hepatopatia aguda o crénica, se debe tener
presente la posibilidad de esta entidad, y plan-
tearse la préctica de un estudio histolégico
hepatico queconfirmeel diagndstico, dado que
la realizacion precoz del mismo permitira la
aplicacion de un tratamiento mas eficaz.

P29. SPECT-HMPAO en trombosis caro-
tidea: a proposito de dos casos

S. Santos, C. Tejero, J. Lépez del Val, I.
Escalza, |. Navas, F. Moraes

Servicio de Neurologia. Hospital Clinico Univer-
sitario Lozano Blesa. Zaragoza.

Objetivo. Valorar €l papel de la SPECT en
pacientes con trombosis carotideay su correla-
cion con la tomografia computarizada (TC).
Casosclinicos. Caso 1. Pacientede 63 afiosque
ingresapor cuadro transitorio de afasiay pare-
siabraguia derecha. Seis meses antes present6
un episodio similar. La TC fue normal. La
SPECT alas 30 horas mostraba una hipoperfu-
sién temporobasal izquierda asi como parietal
y frontal. Laarteriografia demostro la existen-
ciade una estenosis del 10-20% de la carétida
primitivay un95%delacardétidainternaizquier-
da. Caso 2. Pacientede65 afioscon antecedentes
deisquemiastransitoriasdel territorio carotideo
derecho (CD). Laarteriografiaobjetivé laexis-
tencia de placas no significativas en CD. Afios
después ingresa por hemiparesia izquierda; la
SPECT realizada muestra la existencia de un
defecto de perfusién en el territorio de arteria
cerebral mediay anterior derechasintraduccion
en laTC. Dicha asimetria fue més marcada tras
la inyeccion de acetazolamida. Conclusiones.
Laasimetriaen laperfusién cerebral traduce un
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déficit enlareservade perfusion por fallo delos
mecanismos de suplencia. La préactica de la
SPECT enlafase agudadelaisguemiatransito-
riapermitediferenciarlade otros procesos cere-
bralesreversiblesy establecer con mayor segu-
ridad el probable mecanismo patogénico
implicado. Unahipoperfusiénglobal del territo-
riocarotideo connormalidad enlaneuroimagen
es motivo para sospechar trombosis carotidea.

P30. Hemorragia subaracnoidea en Ur-
gencias

S.Santos, |. Garcia-Alvarez, J.L6pez del Val,
C. Tgero, F. Espada, F. Morales

Servicio de Neurologia. Hospital Clinico Univer-
sitario Lozano Blesa. Zaragoza.

Objetivo. Conocer la incidencia, latencia de
ingreso, clinica y manejo del paciente con
hemorragia subaracnoidea (HSA) en nuestra
area. Pacientesy métodos. Andlisisprospectivo
de todos aquellos pacientes ingresados con el
diagndstico de HSA de forma consecutiva en
nuestro hospital duranteun afioy estudio delas
siguientes variables: escala de Hunt-Hess, la-
tenciadeingreso hospitalario, tiempo de estan-
ciaenUrgenciasy demoraen laprécticadeuna
tomografia axial computarizada craneal. Re-
sultados. Desdeel 1 defebrerode 1997 hastael
31deenerode1998haningresado 17 pacientes
con HSA. La distribucién por sexos fue de 7
varonesy 10 mujeres. Laedad mediaglobal fue
de 56,7 afnos. Seguin la escala de Hunt-Hess, 5
pacientes tenian un nivel | (asintomético o
rigidez nucal y cefaleamoderada); 3unnivel 11
(cefaleamaésintensa, clararigidez nucal, posi-
ble pardlisisoculomotora); 6 un nivel |11 (con-
fusién, somnolencia o signos neurol égicos li-
geros); 2 un nivel IV (estupor o coma, signos
focales), y con un nivel V (coma, rigidez de
descerebracion) tan sdlo hubo un paciente. Los
sintomas guia més frecuentes fueron la cefalea
holocraneal (70,5%) y losvémitos(41,1%), y €l
signo guia fue la rigidez de nuca (35,2%). La
latencia media de ingreso (valorable solo en
aquellos pacientes en los que se conociala hora
de inicio) fue de 5,7 horas. Acudieron varias
veces a Urgencias 4 pacientes; de los 17 enfer-
mos, 12 ingresaronyadiagnosticados. El tiempo
medio de hospitalizacion fue de 3,42 horasy la
demoraparalarealizacion delaTC craneal fue
de 3,08 horas. Conclusion. Laformadepresen-
tacion clinica predominante de laHSA en Ur-
gencias corresponde a nivel 11l de la escala
Hunt-Hess; sinembargo, un 45,06% acudieron
al hospital sin que se objetivaradeterioro algu-
no del nivel de conciencia, retrasandose por
ello el diagndstico e inicio del tratamiento.

P31. Mucor micosisrinocer ebral en pacien-
te granulocitopénico

M.J. Varo, S. Santos? L. Palomera, A.
Arruga, C. Sola, JA. Moreno

Sarvicio de Hematologia. ® Servicio de Neurologia.
Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza.

Introduccion. Enlas Ultimas décadaslafrecuen-
ciade las infecciones fngicas en los pacientes
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inmunodeprimidos, en particular enlos neutro-
pénicos, haaumentado considerablemente. Los
pacientes con hemopatias malignas que cursan
con neutropenia intensa y prolongada, tienen
mayor predisposicion ainfecciones por Candi-
da sp, Aspergillussp o Mucoracae. Casoclini-
co. Presentamos €l caso de una paciente de 57
afiosqueconsulté por fiebrede39°Cy gingivitis
hemorragica postextraccién dentaria reciente.
Se objetivo la presencia de leucocitosis 100 x
10°/L con 98% de blastos ci rculantes junto con
anemia y trombopenia severa 16 x 10°/L. El
estudio de médula désea fue compatible con el
diagnéstico de leucemia aguda no linfobl astica
tipo M5a. I niciamos tratamiento empirico anti-
bi6tico (piperacilinatamikacina) y quimiotera
pico deinduccion con idarrubicinat+citarabina,
desapareciendo lafiebrealos5 diasy entrando
en aplasiaposquimioterapia. Duranteesteperio-
do present6 cuadro de lesion nasal sangrante y
aparicion progresivade cefaleahemifrontal de-
rechaintensa, edemapal pebral, fotof obia, para-
lisisdel VI par derecho y hemiplgjiaizquierda.
Las pruebas complementarias iniciales (frotis
nasal y TAC cerebral) fueron negativas, inician-
do tratamiento empirico con anfotericina B y
quimioterapia intratecal, con escasa respuesta.
Antelaprogresién del cuadro serealizé biopsia
de mucosa nasal observandose hifas filamento-
sas, y nueva TAC cerebral que revel 6 multiples
iméagenes hi podensasen hemisferio derecho con
efecto masa, compatibles con mucormicosis. A
pesar del tratamiento, |a evolucion fue hacia el
comairreversible. Conclusiones. La mucormi-
cosis constituye la tercera causa de infeccion
fangicaenlospaci entesgranul ocitopénicos. Ha-
bitualmente, la enfermedad se inicia a nivel
pulmonar con posterior diseminaci6n hematol 6-
gica. El retraso diagndsticoy terapéutico condi-
cionaunaelevadamortalidad.

p32. Pardlisis facial periférica

R. Alvarez-Ramo, M. Mufioz-Martin?, M.
Torres-Salinas

Hospital Espiritu Santo. Sta. Coloma de Gramanet.
@ ABSMoli Nou. Sant Boi de Llobregat. Barcelona.

Objetivos. Estudio de los pacientes con pardli-
sisfaciales periféricas atendidos entre enero de
1997 y diciembre de 1998. Pacientes y méto-
dos. Se estudiaron 64 pacientes, 34 varonesy
30 mujeres, edad media 39,5 afios. Sélo 4
pacientes habian padecido episodios previos;
treintay cuatro pacientesrecibieron tratamien-
tocorticoideo. Ademéasdelaanamnesisy delos
andlisis habituales, se determiné la serologia
para Borrelia burgdorferi (Bb), y se practico
electromiografia (EMG) al inicio, 10 dias, 1y
6 meses de evolucion, siempre quefue posible,
estudiando el arco reflgjo trigeminofacial y la
neurografiafacial bilateral; en cada respuesta,
R, R2y R2c trigeminofacial, M facial y facio-
facial, se midio la latencia, amplitud y dura-
cion. El primer EMG serealiz6 enlas primeras
48horasen 13 casos, al décimodiaen 23, al mes
en 19y en 9 casos posteriormente. Resultados.
El hallazgo més precoz fueladisminuciondela
amplitud de las respuestas reflejas, tanto del
trigémino comofaciofaciales, quesiguieronun
curso paralelo. El diagnostico fue de neuro-

apraxiaen 40 casosy pérdidaaxonal en 24, con
reinervacion aberrante en 15. Cuatro pacientes
tenian una serologia positiva para Bb y otro
caso padeci6 unainfeccidn por herpes zoster.
Conclusiones. La pardlisis facia periférica es
unaenfermedad frecuente en la consultaclini-
ca, en la mayoria de ocasiones de etiologia
desconocida; aungque generalmente banal, es
capaz de originar secuelas neurol égicas hasta
en la cuarta parte de los casos.

p33. Estudiodevalidezde Doppler continuo

E. Sdlinas, F. Garzon, A. Gil-Peralta, A.
Otero, P. Crespo, A. Sanchez, E. Gil-Néciga,
J.R. Gonzéalez-Marcos

Servicio de Neurologia. Hospital Universitario
Virgen del Rocio. Sevilla.

Introduccién. El uso de ultrasonidos para la
deteccion de estenosis carotideas susceptibles
de endarterectomia es una practica habitual.
Presentamos un estudio de la validez del Do-
ppler continuo (DC) en nuestro Laboratorio de
Patologia Vascular Cerebral. Pacientes y méto-
dos. Estudioretrospectivode 708 pacientesestu-
diados durante 10 afios con DC y arteriografia
convencional. Se compararon |os datos obteni-
dos independientemente con cada técnica para
establecer el grado de coincidenciaentreellasy
los correspondientes indicadores de validez. Se
realizarontablasdecontingenciaparadiferentes
puntosdecortecorrespondientesavariosgrados
de estenosis (50%, 70% y 100%). Se calcularon
|os parametros de validez (sensibilidad, especi-
ficidad, valor predictivo y precision) en cada
caso. Resultados. El porcentaje de coincidencia
de ambas pruebas diagndsticas fue del 91,9%.
Para todos los puntos de corte, el grado de
precision fue elevado (>94,3%). La especifici-
dady el valor predictivonegativodel DC compa-
rado con la angiografia fue en todos los casos
superior al 95y 96%, respectivamente. Conclu-
siones. Los indicadores de validez obtenidos
avalanalatécnicadel DC comounmétodoideal
de diagndstico no invasivo de estenosis caroti-
deasy hacen recomendable su utilizacion siste-
maética en pacientes con sospecha de patologia
carotidea extracraneal .

P34. Uveitis anterior recidivante como for-
ma de presentacion de una poliarteritis
nodosa

R. Hernandez, C. Pérez, C. Solozabal &, J.
Séanchez, B. Gorraiz, E. Rodo®, T. Pé
rez de Obanos

Servicio de Medicina Interna. *Servicio de
Nefrologia. ®Servicio de Oftalmologia. Hospital
Virgen del Camino. Pamplona.

Introduccion. Lapoliarteritisnodosaesunavas-
culitis necrotizante sistémica que afecta a vasos
de mediano y pequefio calibre. A nivel ocular
puede producir un desprendimiento exudativo
deretinay unaretinopatia téxica con hemorra-
giasy exudadosretinianos. Objetivos. Presentar
el caso de una paciente con una poliarteritis
nodosa cuya forma de presentacion fue una
uveitis anterior recidivante. Serevisaretrospec-
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tivamente la historiay los datos complementa-
rios de esta paciente. Caso clinico. Paciente de
41 afios previamente sanaque desde haciacuatro
afios estaba siendo tratada por episodios recidi-
vantes de uveitis anterior. En los Gltimos cuatro
meses se afladid: hematuria, fiebre, artralgias y
cefaleas. Enlaexploracion destacabalaexisten-
ciade temperaturaelevada, conjuntivitis bilate-
ral, aftas en mucosaoral, unasinovitisligeraen
ambasrodillasy signosdepolineuropatia. Enla
analitica destacabala existencia de un sindrome
inflamatorio, hematuriay un valor elevado de
anticuerpos anticitoplasma de neutréfilos de
patrén perinuclear. Laangiografiadigital mos-
tré laexistencia de signos de arteritis en arterias
de tamafio medio y pequefio. La paciente fue
tratadacon esteroides con remisién completade
sus molestias. Conclusién. Una uveitis anterior
recidivante es una de las posibles formas de
presentacion de la poliarteritis nodosa.

P3s. Espondilodiscitis y absceso epidural
brucelar

B. Gorraiz, C. Pérez, R. Hernandez, V.
Artola® A. Hidalgo®, J. Olier ¢, F. Jiménez©

Servicio de Medicina Interna. ®Servicio de
Microbiologia. Hospital Virgen del Camino.
®Servicio de Traumatologia. Clinica Ubarmin.
®Servicio de Radiologia. Hospital Provincial de
Navarra. Pamplona.

Introduccion. Las manifestaciones neurol 6gicas
de la brucelosis son infrecuentes pero serias, e
incluyen: meningoencefalitis, abscesos cerebra-
les o cerebel osos mltiples, arteritis craneal, rup-
tura de aneurismas micoticos, mielitis, sindrome
de Guillain-Barré, lesiones de nervios craneales,
miositis y rabdomidlisis. Objetivos. Presentar €l
caso deun pacientecon brucel osisquedesarrol 16
una espondilodiscitis con absceso epidural lum-
bar. Serevisany discuten los hallazgos clinicosy
complementarios de este paciente. Caso clinico.
Varénde45arfios, agricultor y ganaderodeprofe-
sién, quepresentd un cuadro de un mesdeevolu-
ciénconsistenteendolor lumbar, astenia, pérdida
de peso moderada y escalofrios y sudoracion
nocturna. Enlaexploraci 6ndestacabaunatempe-
raturade 37,6 °C, ligerahepatoesplenomegaiay
dolor a movilizar laregionlumbosacra, asi como
un déficit grado 3/5 del psoasizquierdo. Analiti-
camente se observo unaanemialigera, unaVSG
de 55y unincremento moderado de lafosfatasa
acainay dela GGT. Los hemocultivos fueron
negativos. L asseroagl utinacionesfrenteaBruce-
llay € Rosa de Bengaa fueron positivos. Un
estudio por ELISA detect6 la existencia de anti-
cuerpos IgM e 1gG frente a Brucella. La TAC
hepética mostr6 dos pequefios abscesos hepéti-
cos. Una RM de columna vertebral evidencio la
afectacion de numerosas vértebras lumbares, asi
como unaespondilodiscitisanivel deL2-L4 con
presencia de unamasa epidural. El paciente fue
tratado con rifampicina y doxiciclina. Conclu-
sion. En pacientescon espondil odiscitisy absceso
epidural lumbar, sedebeconsiderar laposibilidad
etiologica de una brucelosis, y en los casos que
cursan con pocas manifestaciones sistémicas y
hemocultivosnegativos, ladeteccion deanticuer-
posIgM por ELISA permitirdestablecer el diag-
nostico de brucelosis aguda.
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p36. Encefalitis por herpesvirus y corti-
costeroides

I.G. Gurtubay, C. Pérez?®, J.I. Berasategui ,
J.M. Manubens®, P. Quesada®, G. Morales,
JL. Cordero®

Servicio de Neurofisiologia Clinica. ® Servicio de
Medicina Interna. ° Servicio de Neurologia.
“Servicio de Radiologia. Hospital Virgen del
Camino. Pamplona.

Introduccién. La encefalitis por herpes simple
(EHS) es unaenfermedad de altamorbi-morta-
lidad. En lamayoriadelas ocasiones el respon-
sableesel virusherpessimple (VHS-1), aunque
el VHS-2 estadimplicado en el 4-6% deloscasos.
Los hallazgos patoldgicos son una encefalitis
necrotizante aguda focal, con inflamacion y
tumefaccion del tejido cerebral. Lacitdlisisin-
ducidapor el VHSdafalasneuronas, oligoden-
drocitosy astrocitos, pero el papel delainmuni-
dad celular y humoral también es importante.
Parece ser que existe un complejo circuito de
citocinasactivadoenlaregulaciéndelarespues-
tainmuney lainflamacion durantey despuésde
la EHS. La biopsia de tgjido cerebral, andlisis
serologico de Ac intratecales anti-VHS, y la
deteccion de DNA-VHSen el LCR son técnicas
Gtiles para confirmar la etiologia de la EHS.
Otrostestsque apoyan un diagndstico depresun-
ciénincluyenandlisisdeLCR,EEG, TACy RM.
Caso clinico. Presentamos el caso de unamujer
de73afios, queingresd por cefalea, alteracionde
laconducta, amnesia, disartriay desorientacion
temporoespacial, TAC normal y linfomonacito-
sis en la puncion lumbar. EI DNA para virus
herpes simple por PCR en €l liquido cefalorra-
quideofuepositivo. Seinstaurd tratamiento con
aciclovir aunque evolucioné mal. Se afiadieron
corticosteroides al tratamiento pesealo cual, y
tras un curso clinico oscilante, fallecio 14 dias
después. Discusion. Aunque el aciclovir es el
tratamiento de eleccién en la EHS, en casos de
mala evolucién, y dado que |os seguimientos a
largo plazo indican que la activacion de lares-
puestaintratecal celular y humoral persisteenla
EHS, algunos autores abogan por la adicion de
terapia esteroidea. Se discuten los beneficios y
losriesgos delamisma. Conclusion. Aportamos
un caso de encefalitis por herpesvirus de evolu-
cion térpidaen el que laterapia combinada de
aciclovir y corticosteroides no fue eficaz.

COMUNICACIONESORALES

o1 Neuritisoptica, leucopatiay ANCAS
anti-BPI inducidos por Mycobacterium
tuberculosis

C. Pérez, E. Maravi? T. Tufion®, E. VilaS,
N. Etxandi ¢, J. Olier®, I.G. Gurtubay

Servicio de Medicina Interna. *Servicio de
Neurologia. ¢ Servicio deNeumologia. Hospital Virgen
del Camino. °Servicio de Anatomia Patoldgica.
¢ SrviciodeCirugia Torécica. © ServiciodeRadiol ogia.
Hospital Provincial de Navarra. Pamplona.

Introduccion. La presencia de anticuerpos anti-
citoplasmade neutréfilos (ANCAS) se considera
un instrumento muy Util para el diagndstico de
algunasvasculitissistémicascomo lagranuloma-

tosis de Wegener y la poliangeitis microscopica.
Sin embargo, se ha detectado su presencia en
pacientes con enfermedad del tejido conectivo,
enfermedad inflamatoriaintestinal, entratamien-
to con farmacos y procesos infecciosos. La
bactericidal/permeabilityincreasingprotein(BP!)
esunmecanismoimportantededefensadel hués-
ped frente alos liposacéridos de bacterias Gram
negativas. Obgjtivos. Presentar € caso de un
pacientequedesarrolldunainfecciéngranuloma-
tosapulmonar producidapor Mycobacteriumtu-
berculosis, con neuritis éptica, lesiones hiperin-
tensas en sustancia blanca periventricular y
presenciade ANCAS con patrén citoplasmético
anti-BPI. Serevisan retrospectivamentelahisto-
ria clinicay las pruebas complementarias y se
realiza unarevision de los ANCAS asociados a
BPI en el Medline, periodo 1966-1998. Caso
clinico. Paciente de 59 afios previamente sano
gue present6 una disminucion visual en el ojo
derecho con criteriosde neuritis éptica. Laana-
litica fue normal. El liquido cefalorraquideo
mostrd un ligero incremento de proteinas con
presencia de bandas monoclonales. En laplaca
de térax se observaron lesiones pulmonares en
campo pulmonar derecho. EnlaRM seobserva-
ban numerosas lesiones en sustancia blanca a
nivel periventricular en T,. Con lasospechade
granulomatosis de Wegener, se solicitaron AN-
CAS que fueron positivos, con un patron cito-
plasmético positivo anti-BPI y negativo antipro-
teinasa 3. Con broncoscopio no se llegd a
diagnésticodelalesiénpulmonar. Al pacientese
le practico una biopsia pulmonar por toracoto-
mia, cuyo estudio histoldgico fue diagndstico de
infeccién por Mycobacterium tuberculosis. Tras
e tratamiento especifico se negativizaron los
ANCAS anti-BPI. Conclusiones. El Mycobacte-
rium tuberculosis puede inducir un cuadro con
neuritis Optica, lesiones de sustancia blanca y
granulomatosis pulmonar con positividad de los
ANCASanti-BPI. El diagnéstico deestetrastorno
esimportanteyaquesepuedeconfundir conuna
vasculitisy tratar con farmacos inmunosupreso-
resconlamorbilidad consiguiente.

02. Ictuseinfeccién por VIH: apropoésito
de 4 casos

C. Tgero, S. Santos, C. Rios, JA. Mauri, J.
Lopez del Val, E. Mostacero

Servicio de Neurologia. Hospital Clinico Univer-
sitario Lozano Blesa. Zaragoza.

Introduccion. Los pacientes infectados por el
virus de la inmunodeficiencia humana (VIH)
parecen ser sujetos de riesgo para ictus. Las
series con autopsias estiman una frecuencia de
infartos cerebrales entre el 19 y el 34%. La
incidencia anual de ictus en la poblacion de
VIH esseisveces superior alapoblacion gene-
ral de suamplitud de edad. Presentamos cuatro
casos de ictus en el curso de la infeccion por
VIH. Casosclinicos. Caso 1. Mujer de 34 afios,
ADVP, VIH positivo 5 afios antes, con CD,
totales <200. Presenta un cuadro de hemipare-
siaderechadepredominiocrural enel contexto
de un cuadro febril y cefalea de 10 dias de
evolucién. RM: lesiones isquémicas bilaterales
sugerentes de infartos vasculiticos. Caso 2.
Varén de 29 afios, ADVP, VIH positivo 7 afios
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antes, con CD, <200. Presenta un cuadro de
hemiparesiaderechadepredominiocrural, apa-
tia y abulia, e incontinencia de esfinteres; la
TAC muestrainfarto enterritorio ACA izquier-
daen el contexto de LMP. Caso 3. Varonde33
anos, ADVP, VIH positivo 4 afiosantes, antece-
dentes de meningitis TBC, CD, totales <200; la
TAC muestra ictus isquémico capsular interno
en estudio por crisisconvulsivas. Caso 4.Varon
de37 afios, ADVP, VIH positivo 10 afios antes,
con factoresderiesgo vascular. Presenta hemi-
paresia con hemihipoestesia izquierdas, con
TAC que muestra hemorragia parenquimatosa
lenticul oestriada derecha.

03. Radiculopatias de origen no discal

A. Zamora, J. Ruscalleda, M. de Juan, E.
Guardia, M. Feliciani, A. Rovira

Servicio de Neurorradiologia. Hospital Sant Pau.
Barcelona.

Objetivo. Resaltar lanecesidad de unacorrecta
correlacion clinicorradiol 6gicay demostrar el
origen no discal delasintomatologiaradicular.
Pacientes y métodos. Andlisis, estudio y clasi-
ficacion de un amplio grupo de procesos pato-
l6gicos que clinicamente han debutado con
sindrome radicular. Se han realizado estudios
TCy/oRM y angiografiacuandofuenecesario.
Resultados. Un heterogéneo grupo de procesos
patol 6gicosdel areatumoral vascular malforma-
tivainfecciosay traumatica se han considerado
como factor responsabledel sindromeradicular.
Analizamos y presentamos cada uno de estos
grupos. Discusion y conclusiones. La correla
cién clinicopatol gicaen laregion lumbosacra
presenta unos margenes de subjetividad muy
amplios, responsablesde multiplesfracasos qui-
rdrgicos. Launiversalidad deloscambiosdege-
nerativosenlapoblaciony lasgrandesimplica-
ciones sociolaborales obligan tanto a una
correctainterpretaci én de los examenes, como
a un conocimiento de las multiples causas res-
ponsables de un sindrome radicular.

04. Grupo Espafiol parael Estudio delos
Cavernomas Cerebrales. resultados ge-
néticos preliminares

M. Lucas,JM. Garcia-Moreno, M.A. Gamero,
E. Tournier-Lassarve®, G. Izquierdo, y d Grupo
Egpafiol para € Estudio de los Cavernomas

Laboratorio de Biologia Molecular y Servicio de
Neurologia. Hospital VirgendelaMacarena. Sevilla,
Espafia. ®INSERM U25, F. Médicine Necker. Paris,
Francia.

Objetivos. Dar aconocer |os primeros resultados
genéticos del Grupo Espafiol para el Estudio de
los Cavernomas Cerebrales, y ofrecer a resto de
neur6logoslaposibilidad deentrar aformar parte
del mismo. Pacientes y métodos. Se estudiaron
nuevefamiliashispanas, noemparentadas, proce-
dentesdediferentesregionesdel territorio estatal.
El nimero total de individuos fue de 77 (55
informativos y 12 esposas). De ellos, 34 eran
portadores de cavernomas en RM (14 sintométi-
cosy 20 asintométicos). El andlisisdeligamiento
se realiz6 con ocho marcadores microsatélites
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posicionados en la zona de interés (D7S24
10-D7S689) para el gen CCM1 en el Cr 7q.
Resultados. Encontramos ligamiento para el
gen CCM1encuatrodelasfamiliasy evidencia
de heterogeneidad genética en otra. Ninguno
de los hapl otipos estudiados en nuestras fami-
liasfue similar a descrito enlasfamilias hispa-
noamericanas, ni tampoco comin entre ellas.
Conclusiones. Este estudio confirma el liga-
miento de las familias espafiolas al gen CCM1
del Cr. 7q, asi como laheterogeneidad genética
de las mismas, y sugiere, pero no descarta, la
ausencia de efecto fundador en este panel de
familias. La cooperacion en esta clase de enfer-
medades resulta fundamental ya que la posibili-
dad de aislar | os genes depende intimamente del
nlmero defamiliasestudiadas. Queremosinvitar
al conjuntodeneurdl ogosespafiol esaincorporar-
seadicho grupo de estudio.

0s5. Grupo Espafiol para €l Estudio delos
Cavernomas Cerebrales. resultados cli-
nicorradioldgicos preliminares

JM. Garcia-Moreno, M.A. Gamero, M.
Lucas, G. lzquierdo, y el Grupo Esparfiol
para e Estudio de los Cavernomas

Laboratorio de Biologia Molecular y Servicio de
Neurologia. Hospital VirgendelaMacarena. Sevilla.

Objetivos. Dar aconocer |os primeros resultados
clinicorradiol 6gicos del Grupo Espafiol para el
Estudio delos Cavernomas Cerebrales, y ofrecer
al resto de neurdlogos la posibilidad de entrar a
formar parte del mismo. Pacientesy métodos. Se
seleccionaron 20familiasprocedentesdediferen-
tesregionesdel territorio espafiol, delascuaes10
eran explotablesparael estudioclinicorradiol 6gi-
co. El nimerototal deindividuosexplotablesfue
de 78 (datosclinicossuficientesy RM). LaRM se
realiz6 en parte utilizando secuencias de
echo-gradient. Resultados. Deellos, 42 eran por-
tadoresde cavernomasen RM (21 sintométicosy
21 asintométicos). El nimero total de sujetos
asintomati cos fue de 57 (21 con RM positiva, 20
con RM negativay 16 sin RM). Delos 21 sujetos
sintométicos, € 47% presentaron epilepsia, e
37% hemorragia cerebral y e 16% cefaeas.
Conclusiones. En nuestra serie las hemorragias
cerebrales ocurrieron a una edad mas temprana
que las otras manifestaciones clinicas respecto a
lasformasesporéadicasy fueron algo masfrecuen-
tes. Esposible quelosvaronestengan mésriesgo
de presentar sintomatologia que las mujeres. La
penetrancia genética en nuestras familias fue
similar aladescritapor otros autores (62%), pero
lapenetranciaclinicafueinferior (27%).

o6. Lamotrigina en la epilepsia vascular

C.Teero, JA. Mauri, E. Palero, S. Santos, E.
Lopez, C. Rios, J. Lépez del Val, F. Morales

Servicio de Neurologia. Hospital Clinico Univer-
sitario Lozano Blesa. Zaragoza.

Introduccion. Lalamotrigina(L TG) esun antiepi-
Iéptico de probada eficacia como tratamiento
coadyuvantey comomonoterapiaenel control de
todo tipo de crisis parciales, y en lastonicocl 6ni-
cas generalizadas, con un nimero reducido de

efectos adversos y escasas interacciones indeses-
bles con otros farmacos. Estas propiedades la
hacen idénea en el tratamiento de la epilepsia
vascular. Presentamos nuestra experienciaen 10
pacientes con epilepsia vascular refractaria a
tratamiento convencional tratadosconlamotrigi-
na. Pacientesy métodos. Estudiamosal0pacien-
tes de ambos sexos (6 varones y 4 mujeres), de
edades comprendidas entre 23y 73 afios (media
55,1), quepresentaban unaepilepsiade 21,4 afios
deevolucionmedia. En3delospacienteslascrisis
estaban asociadas a malformacién vascular y en
los 7 restantes a ictus isquémico. Los pacientes
presentaban predominantemente crisis parciales
(90%), con una frecuencia mensual de crisis de
2,85. Lostratamientospreviosfueronfundamen-
talmente carbamacepina y fenitoina. La dosis
mediade LTG fue 185 mg/dia. Cuatro pacientes
se mantuvieron en monoterapia con LTG. Se
realiz6 un seguimiento medio de 3,5 afios, mini-
mo de1 afio. Resultados. Nuevepaci entespresen-
taronunareduccionmayor del 50%en el nimero
decrisis, 8 delos cual es permanecieron en remi-
sion. Los 4 pacientes en monoterapia con LTG
permanecieron en remision. No se detectaron
efectos adversos graves en ningin paciente. El
cumplimientoterapéuticofuecorrectoenel 100%.
Conclusién. Lalamotrigina se muestracomo un
farmaco eficaz para el control de este tipo de
epilepsia, con unatolerancia excelente.

o7. Sindrome de Sjégren primario con
manifestaciones neuroldgicas inusuales

C. Pérez?® E. Maravi, J. Olier®, J.M.
Manubens, |.G. Gurtubay, P. Martinez-Lage,
P. Quesada, F. Martinez-1béfiez

Servicio de Neurologia. * Servicio de Medicina Interna.
Hospital Virgen del Camino. ® Servicio de Radiologia.
Hospital Provincial de Navarra. Pamplona.

Introduccién. El sindrome de Sjogren prima-
rio es una enfermedad crénica lentamente
progresiva caracterizada por el desarrollo de
uninfiltrado linfocitario delasglandul asexo-
crinas, 1o que produce sequedad de boca y
0jos. Se pueden desarrollar manifestaciones
neurol 6gi cas como neuropatia periférica sen-
sitivomotora, neuropatiacraneal, encefal opa-
tia, mielopatia, polimiositisy meningitis asép-
tica. Objetivo. Presentar los casos de cuatro
pacientes con sindrome de Sjdgren que desa-
rrollaron manifestaciones neurol dgicas atipi-
cas: miastenia gravis, encefalomielitis aguda,
neuropatiacraneal progresivay polineuropa-
tia simétrica. Pacientes y métodos. Se revisan
lahistoriay las pruebas complementariasrea-
lizadasal os pacientes con sindrome de Sjogren
y manifestaciones neurol 6gicas, asi como una
revision de las manifestaciones del sindrome
se Sjogren en el Medline durante el periodo
1966-1998. Resultados. En esteestudio sehan
incluido cuatro pacientes con edad media o
avanzada que durante varios afos desarrolla-
ron alteraciones que cumplian los criterios
para el diagndstico de sindrome de Sjogren
primario (Vitali et al, 1992). Uno de los pa-
cientes presentd, ademas, un cuadro de mias-
tenia gravis, otro de ellos un cuadro de ence-
falomielitis aguda, el tercero una neuropatia
craneal progresivay el cuarto unapolineuro-
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patia simétrica. Conclusion. El sindrome de
Sjbgren puede producir manifestaci ones neu-
rol6gicas infrecuentes como: miastenia gra-
vis, cuadros de encefalomielitis, neuropatia
craneal progresivay polineuropatia.

08. Dolicoectasia de arteriasintracranea-
lescomo etiologia deinfartoscerebralesy
hemorragia subaracnoidea

A. Sanchez, E. Salinas, A. Gil-Peralta, J.R.
Gonzédlez-Marcos, E. Gil-Néciga, R.
Ruiz-Mateos?, 1. Chinchén?

Sarvicio de Neurologia. ® Servicio de Anatomia Pato-
l6gica. Hospital UniversitarioVirgendel Rocio. Sevilla.

Introduccioén. La dolicoectasia o dilatacion
aneurismaticade arteriasintracranealesesuna

entidad muy poco frecuente que suele afectar
al sistemavertebrobasilar, habiéndose descri-
toalgunoscasosde afectacion deotrasarterias
intracraneal es. Suele ser un hallazgo radiol 6-
gico, aunque se ha relacionado con infartos
cerebrales (bien por trombosis o por mecanis-
mo embdlico), hemorragias subaracnoideasy
patologia por compresion. Caso clinico. Mu-
jer de 68 afios, fumadora, con antecedentesde
HTA y broncopatia obstructiva crénica, que
ingresa con un cuadro de disartria, paresia
facial supranuclear izquierda, hemiparesiaiz-
quierda y Babinski bilateral. Se realiz6 una
TAC craneal con y sin contraste en la que
aparecian lesiones hiperdensas redondeadas
en region paraselar derechay clivus; tras la
inyeccion de contraste, se apreciaba unadila-
tacion aneurismética de carétidas y arteria
basilar. A los tres dias de su ingreso presenta

un cuadro brusco de disminucion del nivel de
concienciaeinestabilidad hemodinamicaque
provoca el fallecimiento de la paciente. Se
realiz6 estudio necropsico en el que se objeti-
v una hemorragia subaracnoidea basal, dila-
tacion aneurismatica de arterias basilar y am-
bas carétidas internas, y dos infartos en
protuberancia. Conclusiones. Presentamosun
caso de dolicoectasia en numerosas arterias
del poligono de Willis. Los infartos protube-
ranciales y la hemorragia subaracnoidea se
pueden justificar por dicha dolicoectasia.

VIDEOS

v1. Sindrome opercular epiléptico
X. Salas-Puig
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