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COMUNICACIONES ORALES

O1. Tratamiento quirdrgico funcional de
los trastornos del movimiento

A. Minguez-Castellanos?, V. Arjona?

2 Servicio de Neurologia. ® Servicio de Neurocirugia.
Hospital Virgen de las Nieves. Granada.

La cirugia estereotaxica funcional aplicada a
lostrastornos del movimiento haexperimenta-
do un importante desarrollo en los dltimos
afos, por lo que representa hoy en dia una
opcién terapéuticareal paraun mayor nimero
de pacientes. Sin embargo, las indicaciones
concretas de los diferentes procedimientos se
han ido modificando atendiendo alos resulta-
dosobtenidosamedioy largo plazo. Ennuestro
centro se viene realizando cirugia de los tras-
tornosdel movimiento desde 1974, habiéndose
incorporado apartir de 1995 losnuevosproce-
dimientoseindicaciones. Hemosrevisado nues-
traexperienciaenlosultimoscuatro afioscon el
objetivo de definir los criterios actuales de
seleccidn de pacientes. En la presente comuni-
cacién se resumen los resultados a medio y
largo plazo de la cirugia funcional talamica
(talamotomia y estimulacion), y de la cirugia
palidal (palidotomiay estimulacion), mostran-
do grabaciones en video de casos representati-
vos. Més recientemente se hainiciado laciru-
gia subtalamica (estimulacion). A la luz de
estos resultados, definimos las indicaciones
generalesy particul ares de cadaprocedi miento
endiferentespatologias. Al tratarsede un trata-
miento quirargico ‘sintomético’, la seleccién
final decadapacientevendracondicionadapor
el balanceindividualizado entrelamejoriafun-
cional previsibley losriesgos einconvenientes
particulares.

02. Reserva cerebral y enfermedad de
Alzheimer

C. Carnero-Pardo 2 A. Lendinez-Gonzélez °

# Seccion de Neurologia. Hospital de Torrecardenas.
Almeria. ®Psicologa.

Introducciény objetivos. Lateoriadela‘ reser-
vacerebral’ establece quelaeducacion através
de diversos mecanismos retrasa la repercusion
funcional delos procesos que condicionan de-
terioro cognitivo, entreellos, laenfermedad de
Alzheimer (EA); asimismo, paraun nivel fun-
cional, lossujetos‘ méaseducados' tendrian una
mayor carga lesional de Alzheimer (EA) y
mayor pérdidacognitivagquelos‘ menoseduca-
dos'. Sepretende verificar lateoriaatravésde
un método de eval uacién delapérdidacogniti-
va. Pacientesy métodos. Forman lamuestra87
controles y 97 sujetos con EA (criterios
NINCDS-ADRDA). Variables: sexo, edad, ni-
vel educativo, gradofuncional (GDS)y pérdida
cognitiva(PC: porcentajedeladiferenciaentre
fluencia verbal esperada y observada) como
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variable dependiente. Andlisis estadistico: es-
tadistica descriptiva, andlisis de varianza 3x3
utilizando como covariante la edad. Resulta-
dos. En los controles la PC es nula (PC= 0,05;
1C95%: -0,13-11) y difieresignificativamente
de la encontrada en los sujetos con EA
(PC=-0,52; F= 194,23; p= 0,0001); en los
pacientes con EA, la PC aumenta paralela-
menteal GDS (F= 12,43; p=0,0001) y en cada
estrato GDS, laPC aumentacon el nivel educa-
tivo (F= 3,46; p= 0,03); estos cambios no pue-
den explicarse por la diferencia de edad. Con-
clusiones. En nuestra muestra, para un mismo
nivel funcional los sujetos con EA con mas
educacidntienen unamayor pérdidacognitiva,
evaluada ésta como el porcentaje de pérdida
entreel nivel premorbido esperableenfluencia
verbal y el observado, lo que es una prueba
indirecta mas, en apoyo de la teoria de la
‘reserva cerebral’.

Este trabajo forma parte del proyecto BAGEN.

O3. Tratamiento con toxina botulinica de
las parélisisy paresiasde |V par craneal

A. Bustos, M. Casal, A. Martin, S. Amoros,
JM. Rodriguez-Sanchez, J. Tejedor

Servicio de Oftalmologia. Hospital Ramén y Cajal.
Madrid.

Introduccion. Laafectacion del 1V par craneal
eslaformamasfrecuentedepardlisisoculomo-
tora. Diferenciamos formas congénitas y for-
mas adquiridas si bien en lamayor parte delos
casos es dificil establecer una etiologia clara
(vascular, enfermedad desmielinizante...). Una
caracteristicade estaentidad clinicaes su acen-
tuadatendenciaalaconcomitanciaen el tiempo
y esfrecuentehallar cierto grado decontractura
en algunos mascul os de accién vertical depen-
diendo decudl seael ojofijador. Si ésteesel ojo
afectado el recto inferior contralateral sera el
gue sufra contractura secundaria. Si €l 0jo
fijador es el sano, el recto superior y el oblicuo
inferior ipsilaterales serén los contracturados.
Pacientes y métodos. Presentamos un estudio
retrospectivo sobre 73 pacientes afectados de
pardlisiso paresiade |V par craneal. El tiempo
medio deevoluciéndenuestrospacientesvarié
entre 1y 3 meses con unamediade 1,8 meses.
La indicacion terapéutica se establecié como
primera medida en paralisis agudas con diplo-
piao torticolis manifiesta, y se considero éxito
terapéutico la consecucion de una desviacion
vertical menor a 5 dioptrias prisméticas o la
desaparicion del torticolisy ladiplopia. Conla
técnica que planteamos obtenemos unatasade
éxito del 81% para la desviacion vertical, del
91% paraladiplopiay del 75% parael tortico-
lis. En otros estudios realizados en este centro
para las pardlisis crénicas la tasa de éxitos fue
del 40% para la desviacion vertical, del 43%
para la diplopia y del 50% para €l torticolis
debidoalacontracturadelosmuscul osantago-
nistas del oblicuo superior. Conclusion. Reco-

mendamos un tratamiento precoz con toxina
botulinicadelaspardlisisdelV par craneal con
menos de tres meses de evolucion sin esperar a
lainstauracion de cambios crénicos.

O4. Protocolodiagnostico-ter apéuticoenlas
paresiasdel VI par craneal

S. Amorés, A. Martin, M. Casal, A. Bustos,
JM. Rodriguez-Sanchez, M. Ruiz

Servicio de Oftalmologia. Hospital Ramén y Cajal.
Madrid.

Objetivo. Proponer un protocol o diagnésticoy
terapéutico para las paresias y pardlisis de VI
par cranea en relacién con distintos factores
asociados. Pacientes y métodos. Presentamos
un estudio retrospectivo sobre 109 pacientes
afectados de paresia o pardlisis del VI par. En
16 casos el proceso fue autolimitado, 64 pa-
cientes fueron tratados mediante inyeccion de
toxina botulinica en el recto medio ipsilateral;
analizamoslarelacion entrelaeficaciadeaqué-
llay distintas variables: tiempo de evolucion,
etiologia, desviacioninicial y funcién del recto
lateral. En 29 pacientes el tratamiento fue de
tipo quirdrgico. Resultados. En el grupo de
pacientes tratados con toxina botulinica, se
consiguioel éxitoenel 67,2%. Losfactoresque
serelacionaron con mejoresresultadosfueron:
tiempo de evol ucion menor detres meses, etio-
logia idiopética y vascular, desviacion inicial
menor a60 dioptriasprisméticasy lapersisten-
ciadeciertafuncionabductoradel rectolateral.
En el grupo sometido acirugia, al comparar las
técnicas de suplenciade Jensen y Carlson-Jam-
polsky combinadas con retroceso del recto
medio, en ambas | os resultados fueron simila-
res, pero tuvimos menoscomplicacionesconla
ltima. Conclusiones. Enloscasosagudos(evo-
lucion menor de 1 mes), proponemos trata-
miento con toxina botulinica si son severas o
pardlisis totales y/o si se observa contractura
del recto medio (duccion pasiva positiva). Si
este tratamiento no es eficaz, 0 Si es un caso
cronico, indicamos tratamiento quirdrgico de
eleccion: retroceso del recto medio més resec-
cion del recto lateral en paresias, y técnica de
Carlson-Jampolsky més inyeccion de toxina
botulinica en el recto medial ipsilateral en pa-
rélisis totales.

O5. Tratamiento quirurgico del nistagmo
congénito (papel de latoxina botulinica)

S. Amorés, M.F. Ruiz-Guerrero, A. Martin,
A. Bustos, J.M. Rodriguez-Sanchez
Servicio de Oftalmologia. Hospital Ramén y Cajal.
Madrid.

Objetivo. Analizar €l papel delaretroinsercién
amplia de los misculos rectos horizontales

[http://www.revneurol.com/3109/j090885.pdf]
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(RARH) en el nistagmo motor congénito. Por
otro lado, se estudialaindicacion delatoxina
botulinica tipo A (TBA) en esta patologia.
Pacientes y métodos. Estudio retrospectivo
sobre 35 pacientes operados. Entre otros da-
tos, evaluamos la agudeza visual, el estrabis-
mo asociado y el torticolis. Analizamos el
efecto delaTXB, asi como el registro electro-
nistagmogréafico en algunos pacientes. RARH:
agudezavisual: se produjo un aumento medio
deunalineadevisién. Torticolis: el 88,6% de
| os paci entes presentaba un torticolis horizon-
tal significativo entesdelacirugia, porcentaje
que disminuy6 al 26,5% tras ella. Estrabismo:
prequirdrgicamente, presentaba un estrabis-
mo significativo el 75% delospacientesy, tras
la intervencion, el 37,5%. TBA: se muestra
eficaz en la evaluacion del grado de correc-
cion de agudeza visual, entre otros parame-
tros. Conclusiones. Consideramos que la téc-
nica de retroinsercion amplia de musculos
rectos horizontal es es una buena opcio6n qui-
rargicaen el tratamiento del nistagmo congé-
nito. Mejora la agudeza visual, el estrabismo
y €l torticolis. LaTBA ayudaenlaseleccion de
|os casos que merecen intervencion, y mejora
la agudeza visual y la oscilopsia en casos de
descompensacion.

06. Enfoque actual de las lesiones
tumorales de la base craneal

M.A. Arréez

Servicio de Neurocirugia. Hospital Regional Carlos
Haya. Malaga.

Introduccion. Labase craneal constituye una
zonade excepcional dificultad desde el punto
de vista de su anatomia quirdrgica. En esta
region asientan lesionestumoralesdediferen-
te naturaleza, algunas de las cuales han sido
virtualmente inabordables en funcién de la
invasion simultanea de estructuras cerebrales
y vascularescriticas, regiénintraextracraneal ,
senos paranasales, orbitas, etc. Ante lareferi-
dainoperabilidad de estas lesiones, en la Ulti-
ma década han surgido una serie de nuevos
planteamientosquirurgicosbasadosenlapréac-
tica de complejas osteotomias en el esgqueleto
craneofacial, asi como abordajes laterocervi-
cales, los cuales permiten la adecuada exére-
sis tumoral y reconstruccion anatomica de la
zona. En el citado planteamiento hadesempe-
flado un papel transcendente en concepto de
equipo multidisciplinario. En el presente tra-
bajo se expone la filosofia actual del trata-
miento quirdrgico deestas|esiones, atenor de
la experiencia acumulada en |os Gltimos diez
anos. Desarrollo. Los abordajes se sistemati-
zan entresgrandes grupos: abordaj es anterio-
res, abordajes laterales y posteriores ala base
craneal. Entre los primeros figuran los abor-
dajesalafosacraneal anteriory al clivus, los
cuales sellevan acabo mediante vias subfron-
tales con osteotomiasfrontorbitarias, asi como
mediante vias transfaciales-transorales con
osteotomias del maxilar superior. Mencién
especial merece laviatransoral-transfaringea
alacaraventral del agujero magno, que per-
mitelareseccion de odontoidesy otras patol o-
giasdelazona. Enloqueserefiereaabordajes
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|aterales, incluimos en primer lugar las vias
transcigométicas, las cuales contribuyen al
acceso desde |afosa craneal mediaintradural
(p. €., @ seno cavernoso) y extradural (lesio-
nes Gseas a nivel del apice temporal; carétida
intrapetrosa). También se incluyen una serie
de abordajes transtemporales vy
subtemporal es-infratemporales para |esiones
complejas de la region, como por ejemplo
tumoraciones extensas del glomus yugular.
Finalmente, los accesos clasicos a la fosa
posterior y &ngulo pontocerebel oso han sido
complementados con abordaj es presigmoi deos
y abordajes presigmoideos y transcondilares.
Losabordajesalabase craneal arribamencio-
nados son presentados, con especial interésen
laindicacién quirtrgicadelasdiferentesvias,
sus posibilidades reales y limites anat6micos,
asi como complicaciones posquirdrgicas en
los distintos abordajes. Conclusion. Insisti-
mos en que el nuevo concepto de cirugia de
base de craneo permite la exéresis tumoral a
dichonivel, con unamorbimortalidad acepta-
ble a pesar de la complejidad de los procedi-
mientos quirdrgicos.

COMUNICACIONES POSTERS

P1. Signo de Jean L’hermitte como
manifestacion delaenfermedad de Behcet

M. Frias-Castro, P.J. Serrano-Castro, E.S.
Moreno-Maiz, M.E. Ortigosa-Luque, A.
Fernandez-Becerra, J. Galera-L 6pez

Servicio de Neurologia y Unidad de Medicina
Familiar y Comunitaria. Hospital Torrecardenas.
Almeria.

Introduccion. Se define el signo de Jean
L"hermitte como una sensacion dolorosa en
formadedescargael éctricaque se produce en
laregion cervical y recorre toda la columna
irradiada, en ocasiones, por ambas piernas
hastael hueco popliteo. Puede ser espontanea,
aunque lo més frecuente es que se desencade-
ne con laflexion delacabeza. Esun signo de
disfuncion cordonal posterior (a nivel cervi-
cal), por lo tanto se produce en enfermedades
gue afecten este sistema como la esclerosis
multiple (signo caracteristico) o mielopatias
de otras etiologias. Caso clinico. Mujer de
40 afiosque consulté por unsignodeL’ hermitte
y debilidad, primero anivel de MSD y poste-
riormente en MID, asi como sensaci6n de
hormigueo referido a ambos miembros dere-
chos. Junto aello, referia pérdida de agudeza
visual en el ojo derecho y frecuentes cefaleas
de caracteristicas vasculares. En la historia
personal destacala existenciade varios episo-
dios de uveitis en ojo derecho que habian
recibido tratamiento con esteroides asi como
frecuentes lesiones aftosas en region ora y
genital. En lainspeccion destacalesion aftosa
en region interna de la mucosa labial y lesio-
nes acneicas vesi culopapul osas. En la explo-
raci 6n neurol 6gicaobservamos: severadismi-
nucion de la agudeza visual en ojo derecho
(fondodeojo: intensapalidez papilar) y diplo-
pia horizontal subjetiva méxima en mirada
vertical haciaabajo. El sistema motor mostro

unahemiparesiafacio-braquio-crural propor-
cionada con brazo a 4/5 y pierna a 3/5 con
paresia facial supranuclear ipsilateral; hipe-
rreflexia osteotendinosa derecha con reflejo
cutaneoplantar indiferente; hipoestesia subje-
tivadel mismoterritorio que englobacaracon
dibujo en ‘tiralineas’. Pruebas complementa-
rias: RM craneal y medular: normal. Campi-
metria: importante reduccién de campo con
incremento de mancha ciega en ojo derecho.
EEG: cortos brotes bilaterales y simétricos
con tendencia a la generalizacion de ondas
thetairregulares. Lapaciente fue diagnostica-
da de enfermedad de Behcet de acuerdo con
los criterios vigentes de la ARA. Se inici6
tratamiento con prednisona+ clorambucil con
|o que se consigui6 unamejoriaprogresivade
lasintomatol ogiadérmicay neurol 6gica. Con-
clusiones. La presencia de un signo de
L’ hermitte junto con datos multifocales neu-
rolégicos obliga a descartar como primera
opcion una enfermedad desmielinizante tipo
esclerosis multiple. Sin embargo, en ocasio-
nes puede constituir el primer dato de otras
enfermedades neuroldgicas sistémicas capa-
ces de af ectar acordones posteriores. En con-
creto, el signo de Lhermitte puede ser una
manifestacion rara de la enfermedad de Beh-
cet y creemos que dicho proceso debe ser
incluido en el diagnostico diferencial.

P2. Pseudotumor inflamatorio en IV
ventriculo

J. Olivares-Romero, P.J. Serrano-Castro, P.
Guardado-Santervés, |. Peralta, E. Goberna,
JM. Roig

Servicios de Neurologia de Anatomia Patoldgica.
Hospital Torrecardenas. Almeria.

I ntroduccion. Pseudotumor inflamatorio esun
término anatomopatoldgico que describe la
proliferacion anormal de células plasmaéticas.
El SNC es uno de los lugares donde puede
desarrollarse. Presentamos un caso de pseu-
dotumor inflamatorio en1V ventricul o asocia-
do ahipotiroidismo secundario. Caso clinico.
Varénde40 afios, fumador y conretraso men-
tal borderline que consulta por un cuadro
clinico de dificultad para la expresion oral y
para la correcta movilizacion de miembros
derechos. Enlaexploraciondestacaun sindro-
me de Horner derecho completo, facial dere-
cho supranuclear y alteracion en pruebas de
coordinacion derechas. LaRM evidencié una
masa hiperintensa en techo de IV ventriculo,
gue resulto ser un pseudotumor inflamatorio
tras estudio anatomopatol 6gico. Revisamosla
existencia de casos previos de pseudotumor
inflamatorio localizado en |V ventriculoy los
comparamos con el nuestro. La presencia de
anomalias en el gje hipotdlamo-hipofisario,
constatadas en nuestro paciente, no se han
descrito previamente. Se discute la posibili-
dad de asociaci6n con enfermedades granul o-
matosas y autoinmunes. Conclusion. Laloca-
lizacién en 1V ventriculo de un pseudotumor
inflamatorio es un hecho inusual. Sélo tene-
mos constancia de dos casos publicados con
anterioridad al nuestro. El estudio anatomopa-
toldgico se hace imprescindible en estos casos
parallegar a diagnostico definitivo.
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P3. Enfermedad de L afora

J. OlivaressRomero, Y. Amrani, P. Guarda
do-Santervés, P.J. Serrano-Castro, |. Perdlta, E.
Goberna, JM. Roig, E. Guerrero

Servicios de Neurologia y Anatomia Patoldgica.
Hospital Torrecardenas. Almeria.

Introduccion. Laenfermedad deL aforaesuna
encefal opatia mioclénica progresiva caracte-
rizada por crisis epilépticas, sindrome mio-
clénico, ataxiay demencia rgpidamente pro-
gresivas. Presentamosdoscasosdeenfermedad
de Lafora, asi como su estudio anatomopato-
l6gico. Caso clinico. Caso 1. Mujer quedesde
los 20 afios presenté un cuadro de deterioro
cognitivo y alteracion de la marcha junto a
episodios de desconexion, sacudidas muscu-
lares bruscas y anomalias el ectroencefal ogra-
ficas. Falleci6 alos 33 afios con estudio ne-
cropsico. Caso 2. Mujer de 27 afios (hermana
del caso 1) que presenta un cuadro clinico
similar al anterior y unabiopsiaaxilar patol 6-
gica. Lamadredeambasfalleciéjoven por un
cuadro progresivo de epilepsia, demencia y
mioclonias. EI EEG muestra alteraciones en
formade puntay polipunta-onda generaliza-
da. El diagnostico diferencial debe realizarse
con epilepsias generalizadas idiopéticas, con
el resto de encefal opatias mioclonicas, forma
miocl6nicadeenfermedad de Huntington, gan-
gliosidosistipo |1, atrofiadento-rubro-palido-
luisiana y la epilepsia miocl6nica con insufi-
ciencia renal. El diagnéstico definitivo es
anatomopatol gico y demuestra la presencia
de corpusculos de Lafora. Se halocalizado la
base genética en el brazo largo del cromoso-
ma 6. Conclusion. La enfermedad de Lafora
es una entidad infrecuente, aunque posee un
diagndstico preciso que facilitalaemisién de
un prondstico y consejo genético.

P4. Neuromi€litis éptica

J. Olivares-Romero, |. Perdta, P.J. Serra
no-Castro, P. Guardado-Santervéas, J.M.
I'Hotellerie, T. Garcia, E. Goberna

Servicio de Neurologia. Hospital Torrecardenas.
Almeria.

Introduccion. La neuromielitis 6ptica de De-
vic esun proceso desmielinizante caracteriza-
do por la concurrencia de neuritis 6ptica y
mielitis, simulténeas o separadas por un breve
intervalodetiempo, enunsujetosinevidencia
previa de esclerosis mdltiple. Presentamos
tres casos diagnosticados en nuestro servicio,
dos de ellos con excelente respuesta al trata-
miento esteroideo. Sediscuten lasteoriasetio-
patogénicas vigentes. Caso clinico. Caso 1.
Varén de 19 afosingresado por un cuadro de
neuritis optica derecha y mielitis transversa,
de presentacion simultanea, con alteraciones
de sefial en RM encefdlica. Caso 2. Varon de
34 afios con un cuadro de mielitisagudacoin-
cidenteconreagudizaci6n de hepatopatiacro-
nica. Caso 3. Varon de 12 afios que, tras pro-
ceso infeccioso, presenta un episodio de
mielitis seguido de una neuritis ptica bilate-
ral. Considerar la neuromielitis 6ptica de De-
viccomo unaentidad patol 6gicaindependien-
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te 0 como unaforma de esclerosis multiple es
motivo de controversia. Su asociacion a co-
nectivopatias, TBC, neurosifilis o encefalo-
mielitis postinfecciosa, asi como su confina-
cion evolutiva a médula y nervio 6ptico le
confiere caracteristicas propias. El caso 1 pa-
rece esclerosis multiple. Loscasos 2y 3, con-
dicionados por su evolucién, podrianidentifi-
carse como postinfecciosos. Conclusién. Se
discuten las caracteristicas clinicas en los ca-
sos presentados asi como las diferencias evo-
lutivas. En nuestros casos, |las formas parain-
fecciosas presentaron mejor respuesta al
tratamiento esteroideo.

P5. Oftalmopar esia dolor osa como debut
de una metastasis orbitaria secundaria a
carcinoma broncogénico

J. Olivares-Romero, P.J. Serrano-Castro, P.
Guardado-Santervés, |. Peralta, E. Goberna

Servicio de Neurologia. Hospital Torrecardenas.
Almeria.

Introduccién. Enel diagndstico diferencial de
unaoftalmoparesiamonocul ar dolorosasiem-
predebemostener en consideracion lascausas
locales, entre |as cuales se encuentralas lesio-
nes ocupantes de espacio. Presentamos un
caso de oftalmopl ejia monocular dolorosa se-
cundaria a una metastasis orbitaria de un car-
cinomabroncogénico diseminado. Casoclini-
co. Varon de 74 afios, fumador en pipa, que
ingresa por un cuadro de diplopia y dolor
retrocular izquierdo. En laexploracion fisica
destaca un discreto exoftalmos junto a una
limitacion en la abduccion del ojo izquierdo.
L osdatosdelaboratorio objetivaron unahipo-
natremiay laspruebasdeimagen demostraron
lapresenciade unamasaorbitariaizquierday
de una neoplasia pulmonar infiltrativa. En el
higado seapreciaron abundantes| esionesocu-
pantes de espacio de aspecto metastasico. La
diseminacion metastésicaaorbitade un carci-
noma broncogénico no es un hecho habitual.
Nuestro caso presentaunas peculiaridades adi-
cionales, como la hiponatremia secundaria a
unaSIADH y ladiseminaci 6n hepéticaconco-
mitante, que lo hacen aiin mas inusual. Con-
clusion. Ante un cuadro de oftalmoparesia
monocular debemos valorar |a presencia de
una masa orbitaria como uno de los posibles
diagndsticos diferenciales.

P6. M ononeuropatiadd ciaticoytrombosis
completa de arterias iliacas. diagnéstico
por angio-TAC hélicoidal

P. Wong-Cervantes, P. Guardado-Santervas,
C. Montabes-Pereira, B. Rodriguez-Jiménez,
B. Ruiz-Cobos, P.J. Serrano-Castro

Servicio de Neurologia y Unidad de Medicina
Familiar y Comunitaria. Hospital Torrecardenas.
Almeria.

Introduccion. Latrombosis de arterias ilfacas
es causa de neuropatia cidtica. El diagnostico
requierelarealizacién de pruebas cruentasdel
tipo de angiografia de vasos periféricos. Pre-
sentamos un caso diagnosticado por angio-TAC
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helicoidal. Casoclinico. Varén de52 afioscon
antecedentes de dislipemiay tabaquismo que
consulta por dolor, edema gemelar derecho,
dificultad para movilizar el pie ipsilateral e
hipoestesia dorsal y plantar de instauracion
stbita. Referia claudicacion intermitente de
dos afios de evolucion. Exploracion MID: in-
flamacion tobillo, trastornos tréficos, dilata-
ciones varicosas, pulsos pedio, popliteo y ti-
bial posterior ausentes. Debilidad 4/5 en
dorsiflexion y eversion del pie, extension del
primer dedo. Hipoestesia en region dorsal y
plantar del pie derecho. Estudio neurofisiol 6-
gico: potencialesno evocablesen nervio sural,
tibial posteriory peroneal derechoy actividad
denervatoria muscul aturaintrinseca pie dere-
cho; angio-TAC helicoidal: trombosis parcial
deaortadistal y completaeniliacacomuiny de
ramasinternay externaderechas. Se diagnos-
ticé mononeuropatia ciatica mayor secunda-
ria atrombosis completa de arteriailiaca co-
mun, interna y externa derecha, siendo
intervenido inicialmente con ATP + stent de
ilfacaderechay posteriormente bypass aorto-
femoral derecho, con buena recuperacién
motorae hipoestesia secuel ar en muslos. Con-
clusiones. La trombosis de arterias iliacas
puede debutar como neuropatia ciéticacomo
Gnica manifestacion. La angio-TAC helicoi-
dal es un instrumento incruento Util para el
diagnostico de esta entidad.

P7. Utilidad diagnéstica del test de las
monedas en la enfermedad de Alzhemer

C. Carnero-Pardo, A. Lendinez-Gonzélez, E.
Navarro-Gonzélez

Servicio de Neurologia. Hospital Torrecardenas.
Almeria.

Introduccion. La evaluacién del célculo en
sujetos con bajo nivel cultural esprobleméti-
caoimposible con losinstrumentos disponi-
bles. El test delasmonedas (TM) esun test de
céalculo elaborado por nuestro grupo que es
aplicable acualquier personaindependiente-
mente de su nivel educativo. Se evalua la
utilidad del TM en el diagnéstico deenferme-
dad de Alzheimer (EA). Pacientesy métodos.
Forman la muestra 84 sujetos con EA y 50
sujetos normales; el resultado del TM no
intervino en el diagnostico. Se valoré: edad,
sexo, nivel educativoy puntuacionen MECy
TM. Se calcul6 sensibilidad (S), especifici-
dad (E), valor predictivo positivo (VPP), va-
lor predictivonegativo (VPN)y el porcentaje
de clasificaciones correctas (CC), y se selec-
cién como punto de corte éptimo aquel que
maximizaba las CC. Estudio bivariado con
andlisisdevarianza, ji al cuadradoy correla-
cion de Pearson en funcién de las variables
consideradas. Losgruposnodiferian ensexo,
pero si en edad (F1, 133= 4,49; p= 0,032),
nivel de estudios (c?= 7,89; p= 0,019), resul-
tadosdel TM (F3, 207= 125,88; p=0,0001) y
MEC (F1, 133= 226,6; p= 0,0001). TM y
MEC correlacionan significativamente (r=
0,878; p< 000,1). El puntodecorte éptimoes
‘=7, para el cua: S= 0,9; E= 0,92; VPP=
0,95; VPN= 0,85; CC=0,9. Conclusiones. El
TM evalla habilidades basicas de calculo y
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posee una excel ente capacidad discriminati-
va entre sujetos normales y con EA; es f&cil
y répido de aplicar y no presentalimitaciones
de aplicacion derivadas del nivel educativo
del sujeto; es pues un instrumento que debe-
mos considerar como apoyo al diagndstico
de EA.

Estetrabajo forma parte del proyecto BAGEN.

P8. Actividad continua defibra muscular
focal secundaria a neuralgia amiotréfica

J. Olivares-Romero, M. Romero, M.I.
Chamorro, F. Pérez-Errazquin

Servicio de Neurologia. Hospital Torrecérdenas.
Almeria. Servicio de Neurologia. Hospital
Universitario Virgen de la Victoria. Malaga.

Introduccion. Los estados de hiperexcitabili-
dad delaunidad motoraagrupan un conjunto
de sindromes caracterizados por una hiperac-
tividad anormal e involuntaria de la misma.
Seglin su origen se clasifican en centrales y
periféricos. Estos Ultimos se conocen como
actividad continua de la fibra muscular
(ACFM). Clinicamente se caracterizan por la
presencia de contracturas musculares. En el
EMG aparecen mioguimias y descargas de
altafrecuencia. Presentamosun caso de ACFM
localizado en miembro superior izquierdo
(MSI) secundario a neuralgia amiotrofica.
Caso clinico. Varén de 36 afios, sin anteceden-
tesdeinterés, que presenta un cuadro crénico
y estabilizado de debilidad proximal y amio-
trofiaen MSI, inicialmente doloroso y a que
posteriormente se sumaron parestesias y ca-
lambres musculares. EI EMG evidencié un
patron neurdgeno cronico enterritorioradicu-
lar C5-C6 izquierdo y ACFM. La causa mas
frecuente de ACFM localizada es |a plexopa-
tiabraquial o lumbosacra secundaria aradio-
terapia. También se han descrito formas foca-
les por lesion Unica de nervio periférico, asi
como casos en |os que no se han demostrado
antecedentes de lesion nerviosa o irradiacion.
Conclusion. Nuestro paciente presenta una
ACFM localizadaen MSI, sin antecedentes de
lesién nerviosaoirradiacion, quehapermane-
cido confinada a dicho miembro en los diez
afos de seguimiento evolutivo.

P9. Pardlisisdel 1V par einfarto lacunar
mesencefalico

M. Sillero, E. Cazado, B. Gomez, F. Guisa-
do, J. Acosta

Hospital Universitario Puerta del Mar. Cadiz.

Introduccién. Presentamos el caso de un pa-
ciente con una pardlisis del 1V par craneal,
con diplopia como Unico sintomay en el que
se demostr6, mediante estudio de neuroima-
gen, laexistenciade uninfarto lacunar anivel
mesencefélico. Caso clinico. Se trata de un
pacientevaron de 39 anosdeedad sinfactores
de riesgo vasculares, que presentd un cuadro
de diplopia de instauracién sibita, sin otra
sintomatologia neurolégica asociada. En la
exploracion fisica solamente se encontré una
pardlisis del 1V par derecho con ausencia de
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otros signos focales;, en la RM craneal se
objetivé unaimagen compatible conuninfar-
to isquémico a nivel mesencefdico en la
secuencia T,. El cribado de patol ogiavascul ar
para ictus isqguémico en un paciente joven
(estudio Doppler de TSA, cribado de vasculi-
tis, estudios serolégicos y patologia cardioe-
mboligena) fue negativo. Conclusion. Laetio-
logiamasfrecuentedelasparalisisdel IV par
son los traumatismos craneoencefélicos de-
bido a su trayecto anatémico, siendo infre-
cuente la etiologia vascular y mucho més en
pacientes sin factores de riesgo. En lamayo-
riadelos casoslaetiol ogia permanece desco-
nocida; existen escasas descripciones en la
literaturadehallazgos deimagen en resonan-
cia, compatibles con infartos lacunares a ni-
vel mesencefdlico.

P10. Cavernoma intraventricular y sin-
drome de hipertension intracraneal

M. Sillero, B. Gémez, E. Calzado, F. Guisado,
J. Acosta

Hospital Universitario Puerta del Mar. Cadiz.

Introduccién. Loscavernomasdelocalizacion
intraventricular son excepcionesy masaln su
debut como un sindrome de hipertension in-
tracraneal. Caso clinico. Presentamos el caso
de una paciente de 47 afios de edad que pre-
sent6 un cuadro de instauracion subaguda de
cefalea, vomitos y descenso progresivo del
nivel deconciencia. Enlaexploracionfisicase
objetivo un papiledemabilateral y unarigidez
nucal. En la TAC craneal se apreciaba una
tumoracion de aproximadamente cuatro cm
de didmetro localizada en ventriculo lateral
izquierdo, hiperdensa, con aparienciahetero-
géneay con signosde hidrocefalia. El estudio
mediante RM mostraba la mismalesion isoin-
tensa en secuencias T, con areas quisticas en
suinterior y heterogéneaen T,. Traslaadmi-
nistracién de gadolinio existia un realce par-
cheado delalesion. Lapacientefueinterveni-
da quirdrgicamente y se le extirp6 la
tumoracion de forma completa. El estudio
anatomopatol 6gico revel 6 laexistenciade un
angioma cavernoso. Conclusién. En la revi-
sién de la literatura efectuada se recogen,
hasta el afio 1995, 19 casos de cavernomas en
ventriculos|aterales. Consideramos que, a pe-
sar de su rareza, es una entidad que no debe-
mos olvidar en el diagnostico de los procesos
expansivosanivel intraventricular, por locual
aportamosel cuadro clinicoy loshallazgosde
neuroi magen.

P11. Manifestaciones neuroldgicas inha-
bituales de un absceso retrofaringeo

E. Calzado, M. Sillero, F. Guisado, A. L acour,
B. GOmez, J. Acosta

Hospital Universitario Puerta del Mar. Cadiz.

Introducci6n. Presentamos una paciente con
disartria y cefalea secundaria a un absceso
retrofaringeo. Caso clinico. Nuestro caso co-
rrespondeaunamujer de 69 afios que presen-
taun cuadro brusco de disfagia para solidos,

disartria y cefalea occipitonucal de
dos semanas de evolucion. Entre sus antece-
dentes, destaca la caida de un implante de
titanio una semana antes al ingreso. En la
exploracionfisicaseobservorigidez cervical,
paresia del XI1 par derecho y del musculo
deltoides izquierdo. Puncién lumbar: hiper-
proteinorraquiaconglucorraguianormal. RM
cervical: coleccion retrofaringeade 7 cm de
extensiony discitisanivel C5-C6. Trastrata-
miento antibiéticoy drenaje, lapaciente evo-
lucioné favorablementey sin secuelas. Con-
clusiones. Las infecciones odontdgenas
supuradas pueden extenderse por contigui-
dad hacia otros espacios interfaciales pro-
fundos, entre ellos el espacio retrofaringeo.
La sintomatol ogia mas frecuente del absceso
retrofaringeo es: disfagia, disneay rigidez de
nuca, pudiendo producir un espasmo larin-
geo. Entre sus complicaciones se han descri-
to déficit de nervios craneales (1 X-XI1), me-
diastinitis, absceso epidural, sepsis, trombosis
delayugular o hemorragia por erosiéon dela
car6tidainterna. La presentacion de un abs-
ceso retrofaringeo es un hecho excepcional,
lo que nos obliga a considerar estarara enti-
dad en el diagnostico diferencial de los pro-
€esos expansivos de cavum.

P12. Risa patolégica como sintoma
revelador de un aneurisma gigante de la
arteria basilar

T. Molina-Nieto, F. Cafiadillas-Hidalgo,
P. Medialdea, A. Aguilera, J.J. Ochoa, O.
Vega

Hospital Reina Sofia. Cérdoba.

Introduccién. Muy infrecuente en la clinica
neurol6gica, la risa patoldgica se caracteriza
por ser inmotivada, incontrolada, excesivay
sin contenido emocional. Se ha relacionado
con lesiones cerebrales difusas y, mas rara-
mente, unilaterales, comoinfartoscortico-sub-
corticales, capsulo-lenticulares, talamo-cap-
sulares o pontinos, amenudo como sintomade
debut y aveces persistente hastalamuerte del
enfermo. Aportamos un caso de Le fou rire
prodromique por aneurismade la arteria basi-
lar. Casoclinico. Varénde15 anosquellegéa
Urgencias por presentar de manerabruscarisa
constante, sinmotivo, y posteriormentevision
doblehorizontal. Exploraciénfisica: risaan6-
mala esponténea y ante cualquier pregunta,
oftalmoplejiainternuclear bilateral y hemihi-
poalgesia izquierda. Pruebas complementa-
rias: la TAC y RM craneales muestran una
masaredondeada, bien definida, deunos3cm
de didmetro y de localizacion retroselar que
comprime el puente. Arteriografia: oclusién
de la arteria basilar distal a la salida de las
arterias cerebel osas anteroinferiores, compa-
tible con aneurisma trombosado de la arteria
basilar distal. Larisa patoldgica cede en unos
dias y la diplopia en meses, desestimandose
por el momento cual quier terapéuticaquirdr-
gica o endovascular, de alto riesgo, dada la
buenaevolucion clinicadel enfermo. Conclu-
sion. Entrelas causas derisapatol 6gica, figu-
ran lesiones Unicas como el aneurisma de la
arteria basilar que presentamos.
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P13.Neuroimagenend sindromedeRaeder

T. Molina-Nieto, F. Cafadillas-Hidalgo, A.
Aguilera, P. Medialdea, J.J. Ochoa, O. Vega

Hospital Reina Sofia. Cérdoba.

Introduccion. Laasociacion deneuropatiatrige-
minal sensitiva con un sindrome de Horner in-
completo y, eventualmente, con afectacion de
parescranealesdelaregion paraselar, fuedescrita
por Raeder en el afio de 1924 bajo ladenomina-
cion desindrome paratrigeminal, a suponer que
las lesiones causantes asentaban en esazonadela
fosacraneal media. El concepto seampli6 poste-
riormente, incluyendo casos de dolor craneofa-
cial con sindrome de Horner incompleto, y sele
|lamé también sindrome pericarotideo a relacio-
narsecon patologiadelacardtidainterna. Presen-
tamosloshallazgosdeneuroimagenenuncasode
este sindrome por diseccién carotidea esponté
nea. Caso clinico. Mujer de45 afiosqueconsulta
por dolor continuo periorbitario con irradiacion
hemicraneal derecha y sensacion de acorcha
miento en ese lado de |a cara, de una semana de
evolucion, sin relacion con desencadenante pre-
vio(trauma, movimientoscervicalesbruscos, etc.)

Exploracionfisica: sindromedeHorner ehipoal -
gesiaenlasramasprimeray segundadel trigémi-
no, derechos. Pruebas complementarias: la
angio-TACdeTSA ylaangiografiaconvenciona

muestran iméagenes compatibles con diseccion
proximal delacarétidainternaderechay oclusion
delamismahastael seno cavernoso. Por inversion
del flujo en laoftdlmicaderecha, alimentada por
arterias etmoidales anteriores, serevascularizala
cerebral mediaderecha, quetambiénrecibeflujo
delavertebral izquierdadominanteatravésdela
comunicante posterior derecha. La arteria cere-

bral anterior derechaseirrigapor lacomunicante
anterior. RM craneocervica (secuencias poten-

ciadasen T, y T,): ausenciade vacio de sefial en
lacardtidainterna, conimagen hiperintensaensu
interior, a nivel cervical, base de créneo y seno
cavernoso. Hiperintensidad cortico-subcortical

frontal derecha sugestiva de isgquemia. Se traté
con anticoagul antes, tras|o cual remitio el dolor
y no aparecieron otros déficit neurol 6gicos. Con-

clusion. El sindrome paratrigeminal puede ocu-

rrir aisladamente por disecciéon de la carétida
internaextracraneal . Lapresenciadeanastomosis
vascularesfuncionantesexplicael cursooligosin-

tomaético en nuestra paciente.

P14. Hipodensidadestalamicasbilaterales
como manifestacion de trombosis venosa
profunda cerebral

R. Vela-Yebra, F. Hernandez, R. Vilches,
M. Fernandez, M.D. Fernandez, F. Escami-
Ila, R. Hervés, T. Garcia

Hospital Virgen de las Nieves. Granada.

Introduccion. Antehipodensidadestaldmicashbi-
laterales debemos pensar en causas frecuentes,
como son el infarto arterial, encefalopatia
hipoxicolisquémica, encefalopatiatoxicay cau-
sasinfrecuentes tales como alteraciones metabd-
licas, infecciosas, hereditarias e infarto venoso.
Nuestro objetivo esmostrar unejemplodel Gltimo
caso apoyandonos sobre todo en las imagenes.
Caso clinico. Pacientede 59 afios, confactoresde
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riesgovascul ar, quepresentaun cuadrodeinstau-
racionbruscadecefal e, disminuciondel nivel de
conciencia, pupilas puntiformesjunto con hemi-
paresiaderechay reflejo cutaneoplantar extensor.
EnlaTAC craneal cony sin contraste se aprecian
hipodensidades taldmicas bilaterales. En la arte-
riografiase apreciaunafaltade opacificacion en
estructurasvenosasprofundasy segmento poste-
rior del senolongitudinal superior. Seinicio anti-
coagulacionconheparinaviaiv conloquemejoré
clinicamente, aunque desarroll6 posteriormente
uncuadrorigido-acinéticojunto conalteraciones
del comportamiento. Conclusion. El caso sirve
parailustrar unacausapoco frecuentede hipoden-
sidad taldmica bilatera como es la trombosis
venosa profunda cerebral, con un curso clinico
favorable, a pesar de su elevada mortalidad.

P15. Enfermedad cerebrovascular, isque-
mia en territorio vertebrobasilar de
etiologia cardioembdlica: aneurisma del
septo interauricular

M.J. Gébmez-Heredia, M. Guerrero, J. Gutié-
rrez-Garcia® F.J. Barrero? E. Molina?

Servicio de Neurologia. ®Servicio de Cardiologia.
Hospital Clinico San Cecilio. Granada.

Objetivo. Documentar un caso deisquemiacere-
bral secundaria a embolia paradéjica. Caso cli-
nico. Pacientede29 afios, consult6 por presentar
de formabrusca pérdidade vision en hemicam-
po derecho y alteraciones sensitivas en hemi-
cuerpo derecho. Antecedentes personales: mi-
grafia comin esporadica y fumadora de
2-3 cigarrog/dia. Auscultacion cardiaca: soplo
mesosistolico polifocal . Exploracién neurol égi-
ca: hemianopsia homénima derecha. Claudica-
cién en Barré y Mingazzinni de extremidades
derechas, hemihipoestesiahomolateral . Coordi-
naci6n alterada por déficit sensitivoy Romberg
inestable. Resultados. Se le practico: hemogra-
ma, bioquimica, VSG, orina ECG, Rx, térax,
proteinograma, inmunogl obulina-complemento
y coagulacién especial que fueron normales;
serologiadellesy VIH: negativas. ANA y anti-
ADN: negativos. Neuroimagen: infarto isqué-
micotemporoparietal izquierdo; angio-RM: oclu-
sion completa de la arteria cerebral posterior
izquierda en segmento poscomunicante. Eco-
cardiografiatranstorécicay transesof &gica: aneu-
rismadefosaoval. Laintervencion quirdrgica,
sin incidencias, confirmé el diagnéstico. Con-
clusion. El estudio delaenfermedad cerebrovas-
cular en pacientesjoveneshade ser protocoliza-
do por las amplias posibilidades etiol6gicas
existentes, y debeincluir un minucioso despista-
je de la patologia cardioembdlica.

P16. Sindromedeactividad muscular con-
tinua. Sindrome de | saacs-Mertens

J Gutiérrez-Garcia, M. Guerrero, M.J. Gomez-
Heredia, F.J. Barrero, M. Pifiero, JA. Séez
Servicio de Neurologia y Neurofisiologia Clinica.
Hospital Universitario San Cecilio. Servicio de
Neurofisiologia Clinica. Hospital Universitario
Virgen de las Nieves. Granada.

Introduccidn. Presentamos el caso de un pa-
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cientede 29 afios con debilidad generalizaday
contracturas musculares. Caso clinico. Varon
de 29 afios que presentd un cuadro clinico
consistenteen contracturade manoizquierday
dificultad paraladeambulacién de unos meses
de evolucion. Posteriormente not6 contractura
de ambos gemelos junto a dolor muscular y
debilidad proximal en ambos miembros infe-
riores. Seguidamente contractura de mano de-
rechay deformidad en ambospies. Anteceden-
tede TCE enlainfanciasin secuelasy no tenia
antecedentes familiares de interés. Hemogra-
ma, proteinogramay hormonatiroideasnorma-
les. Aumento de CPK: 1.491. RM cerebral
normal. PL: proteinas 0,62 gr/l (resto normal).
EMG: actividad muscular continua (descargas
irregulares de potenciales en forma de duple-
tes, tripletes y multipletes) de predominio dis-
tal y mas acusada en miembros inferiores, que
permanecian durante el suefio; empleo derela-
jantes musculares y bloqueos nerviosos dista-
les. VCN motoray sensitiva normales. Seins-
tauré tratamiento con carbamacepina y
posteriormente fenitoina, junto con relajantes
musculares. El paciente mejord en los meses
siguientes y descendi6 el nivel de CPK.

P17. Mononeuritismultiplededosafiosde
evolucion como manifestacion inicial de

poliangeitis microscopica

F.J. Barrero, B. Morales, M.J. Gbmez-Heredia,
J. Gutiérrez-Garcia, N. Ortego? |. Chinchén®

2Unidad de Enfermedades Sstémicas. Hospital Cli-
nico San Cecilio. Granada. ® Sindrome de Anatomia

patologica. Hospital Virgen del Rocio. Sevilla.

Objetivo. Documentar un caso clinico de mono-
neuritismultiplededosafiosdeevolucién como
manifestacion clinicainicial de unapoliangeitis
microscopica. Caso clinico. Mujer de 54 afios
con clinicacompatible con mononeuritis multi-
ple de dos afios de evolucion acompariado de
livedo reticularis, sinotrasmanifestacionessisté-
micas. Antecedentes de hemitiroidectomia (bo-
cio multinodular téxico), temblor esencid y sin-
dromedepresivo. Resultados. Hormonastiroideas:
normales. Factor reumatoide 242 Unidades
Internacionales/ml. Crioglobulinas (+) tipo Il
mixto, complementonormal . Anticuerposnega-
tivos excepto ANCA-P (+) 1/640. Serologias:
VHB, VHC, VIH, lGes y borrelia, negativos.
LCR: sin dteraciones. Electroneurofisiologia:
compatible con mononeuritismdltiple. RM cra-
neal, médulacervical y lumbar: sinateraciones.
Biopsia nervio sural, musculo y piel: inflama-
ciondelapared vascular tipo mononuclear, con
necrosis fibrinoide compatible con arteritis ne-
crosante de pequefio vaso. Se instaurd trata-
miento corticoideoy metotrexate conimportan-
te mejoriaclinica. Conclusiones. Dadalaclinica
y pruebas complementariascompatibleconvas-
culitis, se realiz6 biopsia de nervio sural, que
confirmo afectacion de pequefio vaso: polian-
geitismicroscopica. Destacamosel inicio exclu-
sivamente con clinicaneurol 6gicay dermatol 6-
gica, sinafectacionrenal ni pulmonar sobretodo
con progresién créni cade dos afios, poco habi-
tual en lapoliangeitis microscopicay queclini-
camente mejoré con el tratamiento.
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P18. Miopatia vasculitica en el sindrome
de Sjégren

JM. Lomas-Cabezas® J.M. LOpez-Domin-
guez, F.J. Rodriguez-Gémez, A. Blanco,
J.L. Casado-Chocéan, D. Merino ?, S.
Pérez-Gutiérrez

Seccion de Neurologia. ® Servicio de Medicina
Interna. ® Servicio de Anatomia Patol 6gica. Hospital
Juan Ramén Jiménez. Huelva.

Introduccién. La mononeuritis multiple es una
formadeneuropatiaperiféricacaracterizadapor
la af ectacion simultanea o consecutiva de tron-
cosnerviososindividualesno contiguos. Lavas-
culitis suele aparecer en aproximadamente el
5% de | os pacientes con sindrome de Sjogren, y
afectaavasos de mediano y pequefio calibre; se
manifiesta fundamentalmente como purpura,
urticaria recurrente, ulceraciones cuténeas y
mononeuritismultiple. El diagnésticodemono-
neuritis multiple se suele realizar en funcién de
labiopsiadel nerviosural, labiopsiamuscular es
mucho menos sensible para la demostracién de
vasculitis. Presentamosel caso deun pacienteen
el que el diagndstico de vasculitis se establecié
de acuerdo con la biopsia de misculo gemelo.
Caso clinico. Pacientevaron 64 afios, en estudio
desde 1994 por unaneumopatiaintersticial y una
poliartritis crénica no filiadas con episodios de
exacerbaciones. En agosto de 1998 consultapor
sensaci6n deacorchamientoy pérdidadefuerza
en manosy pies de un mes de evolucién. En la
exploraci6ndestacabaunamarchaen stepagge
con tetraparesiaasimétricadistal de predominio
en MMII, asi como disestesiasy alteraciones de
lasensibilidad termoal gésicay propioceptivade
territorios distal es con atrofiade ambas eminen-
ciastenares. Entrelas pruebas complementarias
destacaron: VSG 94 mm/h. Rx PA de térax:
patron intersticial bilateral de predominio en
bases. Estudio neurofisiolégico: multineuritis
de carécter axonal y grado intenso con mayor
afectacion de MMII. Por dificultades técnicas
fueimposiblerealizar labiopsiadel nervio sural
por loquesellevd acabo unabiopsiademusculo
gemelo: lesion vasculitica en una arteria de
mediano calibre en fragmento de musculo es-
quel ético. Los vasos arterial es de pequefio cali-
brey vénulas no presentaban alteraciones. Asi-
mismo, existia atrofia de fibras de carécter
neurégeno. Test de Schirmer positivo. Inmuno-
logia ANA+, FR+, antiro+. Resto delos marca-
dores negativos. Conclusiones. En nuestro pa-
ciente, los hallazgos clinicos y de laboratorio
cumplian criterios que permitian establecer el
diagndstico de presuncion de sindrome de
Sjogren. Se instaur6 tratamiento con bolos de
ciclof osfamidaobjetivandose unamejoriasigni-
ficativa. Lamononeuritismulti pleaparececomo
forma de expresion de vasculitis en una gran
variedad depatol ogias. Dentrodelasconectivo-
patias laenfermedad vasculiticaen el sindrome
de Sjdgren aparece con escasafrecuencia, apre-
cidndose hallazgosdemiositisfocal enmenosde
un 10% de los casos. Ante laimposibilidad de
utilizar la biopsia de nervio sural como herra-
mienta diagndstica, merece la pena intentar la
biopsiamuscular, a pesar de su escasa sensibili-
dad, como técnicaalternativaparaintentar esta-
blecer el diagndstico y tratamiento correcto lo
antes posible.
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P19. Displasia fibromuscular cefalica y
sindrome de Hor ner

F.J. Rodriguez-Gémez, E. Rodriguez-Gémez?,
J. Lomas-Cabezas, J. Lépez-Dominguez®, A.
Robledo®, J.L. Casado-Chocén®, E. Pujol dela
Llave

2 Servicio de Nefrologia. ® Servicio de Medicina Interna
Neuroldgica. Hospital Juan Ramoén Jiménez. Huelva.

Introduccién. Ladisplasiafibromuscular esuna
enfermedad de las arterias, idiopética, esteno-
santey multifocal, queafectaalaarteriacarétida
interna en el 95% de los casos. Predomina en
mujeres de mediana edad. Se manifiesta de
formainespecificay eslacefaleael sintomamas
frecuente. L osaneurismas gigantes suelen afec-
tar a la arteria carétida extracraneal y pueden
originar ictusembdlicoso conmenosfrecuencia
clinica por compresion (sindrome de Horner).
Caso clinico. Presentamosel casodeunvarénde
63 afnos que ingresa por cefalea holocraneal y
retrorbitaria, continuay caidadel parpado supe-
rior derecho. En la exploracién estaba normo-
tenso sin evidenciade soploscarotideos o supra-
clavicular; tenia una anisocoria con pupila
derechamiotica pero reactivaalaluz y acomo-
dacion, y una ptosis palpebral homolateral. El
resto del examen neurolégico fue normal. La
TACy RM de crdneo no mostraron alteraciones
significativas. Enlaangio-RM detroncossupra-
orticos se observo estenosis larga y distal a la
bifurcacion de la arteria carétida interna dere-
cha, de contornoirregular, sugestivade trombo
mural. Enlaarteriografiase apreci6 unaesteno-
sis progresiva en €l tercio medio de la carétida
interna derecha con pared irregular y dilatacio-
nes aneurisméticas entre las cuales se observa
unareduccion filiforme del calibre delaarteria
carétidainterna. Enlacarétidainternaizquierda
apareceirregularidad delaarteriacarétidacervi-
cal media con zonas aternantes de estenosis y
dilatacion. Estos hallazgos angiogréficos sugie-
ren displasia fibromuscular con afectacion de
ambasarteriascar6tidasinternascervicales, com-
plicada con diseccion carotidea derecha. Con-
clusion. La presentacion clinica de displasia
fibromuscular cefélicay sindromedeHorner es
infrecuente. La angiografia contindia siendo el
examen complementario de eleccion.

P20. Quistes del velum interpositum.
Car acteristicasradiol dgicasy diagnoésticas
y diagndstico diferencial

E. Franco-Macias, J.L. Casado-Chocan, JM.
Lépez-Dominguez, A. Blanco, A. Robledo,
C. Diaz-Espgo

Servicio de Neurologia. Hospital Universitario Juan
Ramon Jiménez. Huelva.

Objetivo. A partir dedosobservacionesclinicas
revisamos esta entidad, habitualmente un ha-
Ilazgo radiolégico incidental y posiblemente
frecuente en la poblacion, pero escasamente
discutidaen laliteratura neurol 6gica. Su diag-
nostico, posibles complicaciones y su distin-
€ion respecto a patologia tumoral en el velum
inter positum son | os objetivos de esta presenta-
cion. Casos clinicos. Dos pacientes fueron es-
tudiadas en consulta. Una epilepsia de 16bulo

temporal y unacefal eatensional episodico fue-
ron sus diagnosticos iniciales. En ambas se
realizé neuroimagen que incluyé TACy RM
cerebral. Resultados. Enlaneuroimagenreali-
zada a ambas pacientes se hallé una imagen
triangular anivel del vellum interpositum, con
densidad-intensidad de LCR y sin efecto masa,
ni captacion de contraste. En ambos casos el
hallazgo de quiste del velum interpositum fue
probablemente incidental. Su localizacion y
configuracion lo distingue del més frecuente
cavum vergae. Laintensidad de sefial, compa-
tible con LCR, laausencia de efecto masay la
faltade captacion de contraste permiten distin-
guir esta entidad de la patologia tumoral del
velum interpositum.

P21. Cistinosis y afectacion muscular

F.J. Rodriguez-Gomez, E. Rodriguez-Gémez,
J.M. Loépez-Dominguez, A. Blanco, JM. Me-
rino, F. Fernandez? |. Chinchon®, E. Pujol de
la Llave

Servicio de Medicina Interna, Nefrologia y
Neurologia. Hospital Juan Ramén Jiménez. Huelva.
Servicio de Anatomia Patolégica. Hospital Virgen
del Rocio. Sevilla.

Introduccion. La cistinosis es una enfermedad
hereditaria por depésito lisosomal de cistina; su
acumulacionintracel ular causadeterioro organi-
comdltiple. El rifibn esel 6rgano mésafectadoen
laprimeradécada de lavida, se manifiestacomo
un sindrome de Fanconi y con un posterior dete-
rioro glomerular quellevaal fracaso renal termi-
nal. A largo plazo laenfermedad cursacon insu-
ficiencia pancreética, erosiones corneales
recurrentes, afectacion del SNCy miopatia. Caso
clinico. Presentamos el caso de un varén de
20 afios diagnosticado de cistinosisalos 15 me-
sesdeedadtraspresentar unsindromedeFanconi.
Estrasplantadoalaedad de6 afiospor insuficien-
cia renal terminal y en una segunda ocasion,
cinco afios después, tras rechazo del injerto. Se-
cundario adicha enfermedad presenta depositos
corneales, hepéticosy en médulaésea, hipotiroi-
dismo, DMID, crisisepilépticasy disfagia. Desde
haciavarios afios referia disminucion de lamasa
muscular y pérdidadefuerzaenambasmanos. En
|aexploracionseobservounamarcadaamiotrofia
de los musculos intrinsecos de la mano. Existia
una notable paresia distal en ambos miembros
superioresy no se apreciaron alteraciones sensi-
tivas. Los enzimas musculares fueron normales.
El electromiograma mostraba patron miopético
distal de predominio en miembrossuperiores. Se
practicé biopsia del musculo abductor corto del
pulgar izquierdo en laque se apreci6 unaimpor-
tante atrofia con intensa col ageni zacion sustituti-
va, asi como fasciculos musculares disminuidos
degrosor confibrasdediametromuy variable.La
microscopiael ectronicamostraba: frecuentesva
cuolasen el interior deagunasfibrasmusculares
asi como cristales de cistina citoplasméticos en
células mesenquimales, principalmente histiofi-
broblastos. Conclusiones. Lamiopatiadistal pue-
de ser unamanifestacion neurol égicatardiadela
cistinosis. Su etiopatogenia se relaciona con €
depésito de cristales de cistina. En estos casos
podriaensayarse tratamiento con cistaminaaun-
gue no esta demostrada su eficacia.

REV NEUROL 2000; 31 (9): 885-898



P22. Elevacién de adenosin-desaminasa
enmeningitispor virusdeEpstein-Barr. A
propoésito de un caso

M. Cobo, J. Quesada, J. Foronda, M.J. Hens,
J. Montes

Hospital General de Especialidades Ciudad de Jaén.
Jaén.

Introduccién. Clésicamente se consideraba que
nivel esel evadosdeadenosi n-desaminasa(ADA)
(>10UlI/1) enliquido cefalorraquideo (LCR) de
pacientes con meningitis apoyaban la etiologia
tuberculosa o brucelésica. Sin embargo, tam-
bién se han observado niveles elevados en me-
ningitis pidgenas, criptococadcica, aséptica, sar-
coidosiseinfiltracion meningeapor leucemiaso
linfomas. Lainfeccion por el virus Epstein-Barr
puede causar manifestaciones neurol égicas di-
Versas como meningitis aséptica, meningoence-
falitis, cerebelitis, mielitis transversa, Guillain-
Barré y neuritis craneales. Caso clinico. El
presente caso muestra elevaciones de ADA en
LCR de un paciente de 14 afios con meningitis
linfocitaria causada por virus de Epstein-Barr.
Lapuncién lumbar mostré 205 leucocitos/mm?®
(99% linfocitos), glucosa 54 mg/dl (gluce-
mia 114)yproteinas: 523 mg/dl.ADA 17,5 Ul/I.
Anatomia patol 6gica: infiltrado linfomonociti-
co. Cultivos bacterianos, hongosy Lowenstein
seriados, negativos. Serologias Brucella, Salmo-
nella, lUes, Borrelia, herpes, toxoplasmay CMV,
negativas. Ag criptococécicoy VIH negativos.
Serologias frente capsida del virus E-B (VCA
IgM e IgG) positivas en suero y LCR con sero-
conversién. RM craneomedular: normal. Los
niveles de ADA se elevaron en la semana si-
guiente hasta 39 Ul/l para normalizarse a las
tres semanas. Larecuperacion clinicafue com-
pleta con tratamiento sintomatico.

P23. Sindrome cer ebeloso paraneoplasico
asociado a carcinoma renal

M. Hens, F. Galvez-Guerrero, A. Lozano-Ba-
rriuso, A. Hens, J. Quesada, J. Foronda, M.
Cobo

Servicio de Neurologia y Oncologia. Hospital
General de Especialidades Ciudad de Jaén. Jaén.
Servicio de Anatomia Patol6gica. Hospital
Universitario de Puerto Real. Puerto Real, Cadiz

Introduccién. Ladegeneracion neurolégicalo-
cal como efecto remoto de unaneoplasiaoculta
representa un cuadro no del todo infrecuente.
Los tumores primarios habitualmente implica-
dos son los de pulmén, ovario, Utero, mama,
linfomas tipo Hodgkin y otros, préstatay mio-
ma, y mas raramente laringe, gastrointestinales,
neuroblastoma, enfermedad de Waldestrom y
renales. Presentamos €l caso de un paciente
afecto de una degeneracion cerebelosa como
primeramanifestacion deun tumor renal (carci-
nomarenal). Casoclinico. El paciente, unvarén
de 66 afios, venia sufriendo una ataxia de la
marcha de aproximadamente 6 afios de evolu-
cién, en todo momento progresiva, sin caidas,
dolores lancinantes, parestesias, raquialgias, in-
continencia, ni déficit ictales. Como anteceden-
tes contaba con HTA, un sindrome vertiginoso
periférico e ingesta etilica moderada que ceso
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afnos antes del motivo de consulta. Su examen
neurol 6gico mostré unaclaraataxia, conbasede
sustentaci 6n ampliada, tandem muy dificultoso,
sin dismetria, nistagmo ni anomalias sensitivas,
entre ellas la sensibilidad posicional. Las res-
puestas plantares eran bilateralmente extenso-
ras. No seevidenciabaningun signo cardinal de
parkinsonismo, papiledema u otros déficit. Un
estudio RM craneal mostr6 evidentes signos de
atrofia cerebral, especialmente cerebelosa, con
gran dilatacion de la cisterna magna, y retrac-
cion de los Iébulos cerebelosos y vermis. El
estudio etiol 6gico descart |as causas més habi-
tualesdel proceso, resultando anodinaslasdeter-
minaciones de hormonastiroideas, vitaminaB, ,,
folato, serologiaalles, Brucellay Borrelia,curva
de glucemia, espectro electroforético e inmuno-
globulinas en sangre. Considerando un posible
origen paraneoplésico de la sintomatologia, re-
sultaron no obstante normales las determinacio-
nes sanguineas de antigeno carcinoembrionario,
alfa-fetoproteina, beta-HCG, beta-2-micro-
globulina, Ca-19-9y anticuerposantiY oy antiHu
ensuero. Enlaecografiaabdominal apareciauna
masarena derecha, sugerente de neoplasia, y la
urograffamostré unrifién pegquefio con signosde
pielonefritis evolucionada. Antes de efectuarse
la extirpacion del tumor, aparecié de forma
stbita una intensa hematuria, como primera 'y
unicamanifestacionlocal del proceso. Seproce-
di6 alanefrectomiaradical derecha, cuyahisto-
logia mostré un carcinoma renal, que no ha
regueridoradioni quimioterapia. El déficit neu-
rolégico se ha estabilizado durante los ocho
mesesquehantranscurrido desdelaintervencion.

P24. Sindr omedehiper perfusion cer ebral:
causa de hemorragia cerebral secundaria
a endarterectomia carotidea

A.Ledn,M.Bravo, R. Bustamante, S.B. Agui-
lar, I. Villegas, JA. Tamayo, O. Fernandez

Complejo Hospitalario Carlos Haya. Mélaga.

Introduccién. El sindrome de hiperperfusion
cerebral esconsecuenciadelareperfusiéndeun
lecho vascular crénicamente isquémico, que se
ve expuesto de forma brusca a una presion de
perfusi6n que excede |a capacidad delos meca-
nismosdeautorregul acion, produciendoencier-
tas ocasiones roturavascular, con formacién de
hematoma intracerebral (<1%), generamente
en asociacion con hipertensi6n postoperatoriay
con estenosis carotideas graves. Caso clinico.
Presentamos un paci ente de 66 afios con historia
de AIT de repeticion, en el que se confirmé
mediante eco-Doppler TSA, angio-RM y arte-
riografia, estenosisen carétidaizquierda>90%,
por lo que seremitié paraendarterectomiacaro-
tidea A lostresdiasdelaintervencién comienza
con cuadro subito de cefalea, afasia mixta, he-
mianopsia homoénima derecha y hemiparesia
levederecha. Serealizd TC craneal urgenteque
presentd hematomaextenso parietotemporal iz-
quierdo coninvasién ventricular. Conclusiones.
En los pacientes con estenosis carotideagrave y
sospecha de isquemia cerebral crénica, debe
realizarse un control muy estricto de latension
arterial en el postoperatorio, y mantenerlosnor-
motensosoincluso hipotensosparaminimizar el
riesgo de hemorragia postendarterectomia.
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P25. Mononeuritismaltiplecomovariante
de la polineuropatia croénica idiopatica
desmidlinizante

I. Villegas, E. Mirdles, JA. Saazar, C.
Gonzélez-Medina, M.J. Nuiez-Castain, O.
Fernandez

Serviciosde Neurologiay Neurofisiologia. Complejo
Hospitalario Carlos Haya. Mélaga.

Introduccion. La mononeuritis maltiple com-
prende la af ectacion asimétrica de varios ner-
vios individuales. El diagnostico diferencial
debe establecerse entre afecciones sistémicas
como diabetes mellitus, vasculitis, sarcoidosis
e infrecuentemente con la polineuropatia cro-
nica idiopética desmielinizante (CIDP). Caso
clinico. Mujer de 44 afios, hipotiroideaen tra-
tamiento sustitutivo. Acude por presentar pro-
gresivamente, en los seis Gltimos meses, afec-
tacion sensitivomotora de nervios mediano y
cubital de predominio derecho y peroneal iz-
quierdo. Exédmenes complementarios: hemo-
grama, coagulacién, V SG, bioquimicacomple-
ta, proteinograma y hormonas tiroideas,
normales. Serologia, autoanticuerpos y anti-
cuerpos anti-GM 1, negativos. LCRy RM cra-
neal, normal; RM de columnacervical: peque-
fla hernia discal C5-C6. EMG: trazados
deficitariosen abductor pulgar izquierdo, tibial
anteriory extensoresdel primer dedoizquierdo
y corto de pie derecho. ENG: blogueos de
conduccién en mediano derecho e izquierdo,
cubital derechoy peroneal izquierdo. Ausencia
de potencial sensitivo en peroneales. La con-
duccién sensitiva del mediano derecho se en-
cuentra disminuidadesde el primer y segundo
dedo. Los datos clinicos y neurofisiol6gicos
hacen improbable € diagnéstico de vasculitis
por ausenciade dafio axonal y de otros sintomas
sistémicos. También es improbable una neuro-
patiamotoramultifocal por la afectacién sensi-
tiva. El diagndstico masprobableesunaClIDPen
la variante de mononeuritis multiple. Conclu-
sién. Es necesario considerar la CIDP como
diagnéstico diferencial en pacientes con mono-
neuritismultiple, al ser unaenfermedad tratable.

P26. Miopatia de Miyoshi. Presentacion
de dos hermanos con estudio RM

G. Sanchis, J. Bautista,M.I. Chamorro, J. Gomez

Hospital de la Serrania. Ronda, Malaga. Hospital
Virgendel Rocio. Sevilla. Hospital VirgendelaVictoria.
Clinica Radiolégica Marti-Torres. Malaga.

Introduccién. Presentamosloscasosdedosher-
manos afectos de miopatia distal recesiva tipo
Miyoshi; el menor asintométicoy diagnosticado
por laboratorio. SeresaltalaaportaciondelaRM
a esta patologia. Casos clinicos. Caso 1. Varon
de 26 afios sin antecedentesfamiliares, con cua-
dro progresivo de debilidad de inicio distal en
miembros inferiores. Amiotrofia y paresia en
miembrosinferiores, de predominio distal y en
compartimento posterior; aboliciondeaquil eos;
CK elevada(x14); EMG: patr6n miopéti co; biop-
siamuscular: cambios distréficos; sin vacuolas.
RM de MMII: patrén de afectacién difusa de
grupos musculares de muslosy piernas, de pre-
dominio en compartimento posterior, acompa-
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flado de marcada atrofiamuscular. Se observan
areas de hipersefial en grupos afectos en las
secuencias con técnicade supresion grasa. Caso
2.Var6nde 18 afios, hermanodel caso 1, asinto-
mético. Atrofia gemelar simétrica; CK elevada
(x20); biopsia muscular: cambios distréficos;
sin vacuolas. RM de MMI1: morfol ogia muscu-
lar normal en muslos y piernas. En secuencias
STIR, se observa alteracion de sefial difusa y
simétrica que afecta predominantemente a ge-
mel os, semimembranoso y semitendinoso. Esta
pendiente el estudio genético. Conclusiones. Se
aportan dos casos de miopatia distal recesiva
tipo Miyoshi, enfermedad rara en nuestro me-
dio. Seresdtalautilidad del estudio RM junto
con los estudiosdelaboratorio paraladeteccion
de familiares en estadios precoces.

P27. Meningitis por Trichosporon beigdii
en pacienteinmunocompetente. Y atr ogenia
delapuncién lumbar

R. Bustamante, I. Villegas, A. Ledn, A. Alon-
s0, JA. Salazar, O. Fernandez

Hospital Regional Carlos Haya, Malaga.

Introduccién. El hongo Trichosporon beigelii
(TB) produce unainfeccion local en los tallos
de los pelos. En enfermos inmunodeprimidos
puede diseminarse y afectar al SNC por via
hemat6gena. En inmunocompetentes, solo se
ha descrito un caso de meningitis por TB, tras
larealizacion deunamielografia. Casoclinico.
Varén de 51 afios, ex-etilismo, diagnosticado
de meningitis tuberculosa ocho meses antes,
con tratamiento tuberculostético adecuado y
sometido a punciones |lumbares periodicas. En
laultimasedetectaempeoramiento delosparé-
metros citoquimicos, con 200 células, gluco-
sa 15y proteinas 237. El pacienterefiere cefa-
lea occipital moderada, astenia y escalofrios
ocasionales, sin fiebre termometrada. Resulta-
dos. Biogquimicay hemogramanormal. Serolo-
giaaBrucellay criptococo negativa. RM: dis-
creta atrofia cértico-subcortical (igual que la
previa), desaparicién de granulomas tubercu-
|osos observados en estudios previos. Cultivo
deLCR: Lowenstein negativo; crecimiento del
hongo Trichosporon beigelii. Serealizanueva
punciénlumbar (paradescartar contaminacion),
y ennuevo cultivovuelveacrecer TB. Conclu-
siones. Lameningitispor Trichosporonbeigelii
es extremadamente rara en pacientes no inmu-
nodeprimidos. En inmunocompetentes, se ha
observado por yatrogenia, asociadaaprocedi-
mientos que propician la inoculacion directa
del hongo en el LCR (en este caso, puncién
lumbar diagnéstica). Entalescasos, su curso no
muestrala agresividad observadaen los enfer-
mosinmunodeprimidos.

P28. Papel de laresonancia magnética en el
diagnéstico de la enfermedad de Hallervor -
den-Spatz

I. Villegas, M. Bravo, F. Romero, A. Leon,
R. Bustamante, R. Beltran, O. Fernandez

Hospital Regional Carlos Haya. Malaga.

Introduccién. La enfermedad de Hallervor-
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den-Spatz (HS) es una causa infrecuente de
demenciay trastorno del movimiento. Sediag-
nostica por autopsia, mediante la cual se apre-
cian depdsitosde hierro enlosglobospélidosy
zona reticular de la sustancia negra. La RM
permite estudiar ladistribucion del hierroenel
cerebro. Este se comporta como una sustancia
paramagnéticaproduci endo di sminucion dese-
fial en T,. Estudios necrdpsicos han mostrado
correlacion entre RM y los hallazgos patol 6gi-
cos. Caso clinico. Varon de 21 afios. A los
4-5 afios presenta dificultad de aprendizaje,
progresivamente, disartria, trastornosdel com-
portamiento, caidas frecuentes, distonia, tem-
blor, blefarospasmo y Babinski bilateral. Las
exploracionescomplementarias, entreellasco-
brey ceruloplasmina, fueronnormales.LaRM,
1,5 Tesla, potenciada en T, mostro la imagen
caracteristica de ‘ojo de tigre’ en los ganglios
basales. Conclusiones. En ausencia de un test
bioquimico queconfirmeel diagndsticodeHS,
éste puede realizarse con los siguientes
criterios: a) Cuadro clinico caracteristico: sin-
drome extrapiramidal, alteracién mental y del
lenguaje; b) Alteracionesen RM: hipointensi-
dad en globos palidos, con posible hiperinten-
sidad central, en las imagenes potenciadas en
T,, y c) Descartar otras enfermedades de los
ganglios basases.

P29. Polineuropatia cronica desmielini-
zante durante el tratamiento con
interfer én-beta en un caso de esclerosis
multiple recurrente-remitente, ;asocia-
cién fortuita o causal?

A. Ledn, JA. Tamayo, G. Luque, R. Bus-
tamante, E. Mirdles, I. Villegas, O. Fernandez

Servicios de Neurologia y Neurofisiologia. Hospital
Carlos Haya. Mélaga.

Introduccién. Aungue es conocida la asocia-
cion ocasional entre esclerosis multiple y po-
lineuropatia crénica desmielinizante, no es
del todo claro el mecanismo productor de esta
ultima. Entre los efectos adversos del interfe-
rén-betafiguranalgunosdenatural ezaautoin-
mune que, como la tiroiditis, requieren una
especial consideracion. Loscasosdeneuropa-
tias crénicas imputables a tratamiento con
interferén son anecddticosy se refieren espe-
cialmenteal interferén-alfa. Casoclinico. Una
paciente de 27 afos con esclerosis multiple
clinicamente definitiva, forma recurren-
te-remitente, de cinco afios de evolucion, co-
menz6 a notar debilidad distal en los cuatro
miembros, cuatro meses después de iniciar
tratamiento con interferén-beta. La explora-
cion mostrd una tetraparesia flaccida arre-
fléxicay el estudio neurofisiol 6gico, realiza-
do tras seis meses del comienzo del cuadro,
corroboré unapolineuropatiacrénicadesmie-
linizante con bloqueos de |a conduccién ana-
loga a la polineuropatia crénica idiopatica
desmielinizante (CIDP). Trassuspender el tra-
tamiento coninterferonlapacientemejoro. Se
descartaron, mediante las pruebas pertinen-
tes, otras causas de neuropatia crénica des-
mielinizante. Conclusiones. Aunqueno pode-
mos descartar una asociacion fortuita entre
ambos procesos, lacoincidenciatemporal y la

mejoria tras suspender el tratamiento nos ha-
cen contemplar la posibilidad de casualidad
entreel tratamiento coninterferény laneuro-
patia. Quiza el interferon-beta, capaz de pro-
ducir reacciones autoinmunes en otros orga-
nos, puedatambién actuar sobrelas célulasde
Schwann y dafar la mielina del sistema ner-
vioso periférico.

P30. Etiologia, respuesta a los farmacos
antiepilépticosy mortalidad en pacientes
con estado epiléptico generalizado
ingresadosen UCI

T. Ojea, M. Lebron, L. Vergara, J. Mercadé,
A. Ledn, O. Fernandez

Servicios de Neurologia y UCI. Complejo
Hospitalario Carlos Haya. Mélaga.

Introducci6n. El estado epil éptico esunaemer-
gencia neurol dgica con una fisiopatologia va-
riabley unamorbimortalidad entre el 8y 32%.
Analizamos nuestra serie de pacientes. Pacien-
tes y métodos. Se identificaron los pacientes
ingresados en UCI con estado tonicoclénico
generalizado en un periodo de cinco afiosy se
analizaron la edad, sexo, historia previa de
epilepsia, etiologia, respuesta a tratamiento,
necesidad de ventilacion mecanica, complica-
ciones y mortalidad. Resultados. La muestra
esta formada por 18 varonesy 5 mujeres, con
edades comprendidas entre los 18 y 74 afios.
Docedeellostuvieron uninicio focal y nueve
tenian historia previa de epilepsia. Mostramos
las tablas de etiologia en ambos grupos asi
como el tratamiento y la necesidad de ventila-
¢ion mecéanica. Solo falleci6 un paciente. Con-
clusion. Nuestro grupo difiere de las series
publicadas en laetiologia, yaque el abandono
de la medicacion en nuestro caso no es tan
frecuente, en la necesidad més frecuente de
utilizar tresfarmacosy ventilacion mecanicay
en lamenor mortalidad.

P31. SPECT cerebral en la crisis de
migrafia hemipléica familiar

R. Bustamante, M. Bravo, T. Ojea, A. Leon, I.
Villegas, JA. Tamayo, O. Fernandez

Hospital Carlos Haya. Malaga.

Introduccion. Lamigrafia hemipléjicafami-
liar es un subtipo de migrafia con aura, de
herencia autosdmica dominante, donde se
hallan implicadas mutaciones en genesdelos
canales del calcio. Clinicamente cursa con
hemiparesia, generalmente acompafada de
hemiparestesias, defectos campimétricos y
disfasia, durante 30-60 minutos, con remi-
sion progresivaposterior, que dapaso acefa-
lea hemicraneal intensa. Se describen episo-
diosgravescon coma, hipertermiay reaccién
meningea. En algunos enfermos se asocia
ataxiacerebel osalentamente progresiva. Caso
clinico. Mujer de 17 anos, diagnosticada de
migrafiahemipléjicafamiliar, que afectatam-
bién a padre y hermano. Comienza a presen-
tar parestesias en pierna 'y brazo derechos,
con dificultad parahablar. Durante las horas
siguientes el cuadro empeora, con afasia
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motora, paresiade MSD, confusion e hiper-
termia. A partir de las 24 horas, mejora del
déficit neurol6gico y se instaura cefalea he-
micraneal intensacon vomitos, que ceden en
72horas. LaTAC craneal fuenormal. SPECT
cerebral (fase de aura): marcada hipoperfu-
sion en hemisferio izquierdo (sobre todo pa-
rietal), frontal derechay de hemisferio cere-
beloso derecho. SPECT cerebral (base de
cefalea): hiperperfusion de hemisferio iz-
quierdo, con persistencia de hipoperfusién
cerebelosa derecha. Conclusién. Durante la
crisis de migraia hemipléjica familiar, la
SPECT cerebral muestra hipoperfusion re-
gional en la fase de aura, e hiperperfusién
durante lacefalea, hallazgos compatiblescon
los cambios fisiopatol 6gicos subyacentes.

P32. Gran mal del despertar. Estudio
retr ospectivo

J Mercadé, R. Bustamante, M. Torras, T. Ojea

Servicio de Neurologia. UDMF. Complejo
Hospitalario Carlos Haya. Méalaga.

Introduccion. El granmal del despertar (GMD)
constituye un SEIG de comienzo enlaadoles-
cencia, y en el que predominalas crisis gene-
ralizadas tonicoclénicas (CGTC) en las pri-
meras horas del despertar o durante la
relajacion; un correcto diagndstico facilita su
control terapéutico. Pacientes y métodos. Es-
tudio clinico retrospectivo (1990-98) de pa-
cientes con debut por CGTC idiopéticas, du-
rante laadolescencia. El seguimiento minimo
fue de dos afios. L os pacientes fueron atendi-
dos en consulta ambulatoria del Servicio de
Neurologia. Resultados. Nimero depacientes
59. Descripcion de las caracteristicas demo-
gréficas: 9 pacientes (15%) reunian criterios
de GMD. Antecedentes familiares positivos
en el 37%. Reaparicion de las crisis por inte-
rrupcion de FAE: 22%. CGTC ldiopéticas
aisladas sin agrupacion horaria, 50 pacientes
(85%). Conclusiones.LamayoriadelasCGTC
idiopati cas de comienzo enlaadol escenciano
presentan predominio horario. El tratamiento
precoz puededificultar laapariciéndenuevos
y diferentes tipos de crisis y la clasificacion
sindromica. Enel GMD el tratamiento no debe
interrumpirse.

P33. Andlisis clinico de meningitis bac-
terianaen pacientespor tador esdecatéter es
intratecales para analgesia. Nuestra
experiencia en una serie de 15 casos

R. Bustamante, JA. Tamayo, JA. Sdazar, |.
Villegas, M. Bravo, O. Fernandez

Servicio de Neurologia. Complejo Hospitalario
Carlos Haya. Méalaga.

Introduccion. Analizamos las caracteristicas
clinico-epidemiol égicas en una muestra de 15
pacientes ingresados en nuestro servicio entre
1990y 1999 (ambosinclusive) con el diagnos-
tico de meningitisbacterianasecundariaacaté-
ter intratecal paraanalgesia. El crecienteniime-
ro de enfermos sometidos a analgesia
intrarraquideaestaincrementado lascomplica-
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ciones neurol 6gi cas derivadas de este procedi-
miento. Pretendemos analizar si existen dife-
rencias significativas respecto a las meningitis
bacterianas clésicas, distintas de las tradicio-
nal mente reconocidas. Pacientesy métodos. Se
revisan las historias clinicas de 15 pacientes
con el diagnostico antes referido. Se detallan:
germen responsabl e, relacién o no con instru-
mentacion-recambio de catéter reciente, dura-
cion-instauracion de la clinica, antibioterapia
empleada, causadelaanalgesiaintratecal, com-
plicaciones sobreafiadidas, demora entre el
comienzo de los sintomas y la retirada del
catéter y prondstico final de la meningitis.
Resultados. En nuestraserie, casi el 30% delos
casos no fueron producidos por estafilococos,
no pudo establecerse una clara relacion con
instrumentaci 6n reci ente-cambio de catéter en
€l 20%, no hubo complicacionesimportantes, y
lainstauracion delos sintomasfue mésinsidio-
saque en las meningitis bacterianas en el 30%
de los casos. Conclusiones. Seglin nuestra ex-
periencia, lasmeningitisbacterianasen pacien-
tes con catéteres para anal gesia constituyen un
sustancial nimero entre las meningitis bacte-
rianas ingresadas. Deben considerarse |os gér-
menes gramnegativos entre |os responsables.
Laréapidaretiradadel catéter esimperativapara
un buen prondstico. En algunos casos, lains-
tauracion de |l os sintomas es muy paul atina por
|o que debe sospechar ante sintomas masvagos
gue en la meningitis bacteriana cléasica.

P34. Apraxia de la marcha secundario a
hematoma subdural bilateral espontaneo

F. Padilla, F. Pérez-Errazquin, M.I. Chamo-
rro, JA. Heras, M. Romero

Hospital Virgen de la Victoria. Mélaga.

Introduccién. La apraxia de la marcha es la
dificultad para el inicio o mantenimiento dela
marcha, realizacion de girosy estabilidad pos-
tural defectuosa. Cuando aparece de forma
aislada, en cuyo caso constituye el trastorno
fundamental, se atribuye a una disfuncién del
areamotora suplementariay de lacorteza pre-
motora. Caso clinico. Presentamos el caso de
un paciente de 62 afios sin antecedentes de
interés que presenta un cuadro de un mes de
evolucion consistente en cefalea de carécter
levey lapresenciadeunaprogresivapérdidade
lacapacidad parael inicio y mantenimiento de
lamarcha. El resto delaexpl oraci6n neurol 6gi-
caeranormal. En el estudio realizado de TAC
craneal pudo apreciarse la existencia de un
hematomasubdural bilateral en estadio subagu-
do, conlaparticularidad de presentar deforma
simultanea las tres fases radioldgicas en que
evolucionaun hematomasubdural. El paciente
quedd asintomético traslaintervencion quirdr-
gicaevacuatoria. Conclusiones. Antelapresen-
ciaaisladadeunaapraxiadelamarchadecurso
agudo o subagudo se aconseja, aunque el resto
del examen neurol 6gico seanormal, larealiza-
cion de estudios de neuroimagen con lamayor
brevedad posible dadala posibilidad de que su
origen sea debido a lesiones potencialmente
reversibles, como en nuestro caso por un hema-
toma subdural bilateral incluso sin traumatis-
mo, hecho que resulta excepcional .
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P35. Patrones clinicorradioldgicos de la
encefalitis aguda diseminada, valoracion
del pronodstico y formas clinicas de la
enfermedad

JM. Aguilera-Navarro, E. Cuartero, M.D.
Torrecillas, R. Fernandez-Bolafios, M.D.
Jiménez

Servicio de Neurologia. Hospital Universitario de
Valme. Sevilla.

Objetivo. Conocer si es posible delimitar unos
criterios clinicorradiol 6gicos para el diagnds-
tico de encefalitis aguda diseminada (EAD).
Pacientes y métodos. Estudiamos a cuatro pa-
cientes con clinica de afectacion del SNC mul-
tifocal y lesiones mltiples sugestivasde proce-
sodesmielinizanteenlaRM. Resultados. Todos
debutaron deformaaguday en primavera. No
serecogieron factores precipitantes. La afecta-
cion cerebelosa fue el hallazgo mas frecuente
(3 casos). Otras formas de inicio fueron: sin-
dromeconfusional (2 casos), crisisconvulsivas
(1 caso). Todos tuvieron pleocitosis linfocita-
ria (entre 34 y 51 células). En tres pacientes
habiaproducciénintratecal delgG. Lasserolo-
gias fueron repetidamente negativas en todos
los pacientes. Existian diversos patrones lesio-
nalesenlaRM, tres de ellos con afectacion de
ganglios basales. La mitad de los pacientes
cumplen criterios de esclerosis mdltiple (EM).
Conclusién. La EAD es una entidad clinica-
mentemal definida, por loqueel diagndsticose
debe establecer por RM, los hallazgos licuora-
lesy el seguimiento clinico. Larelacién con la
EM no esta establecida, aunque el seguimiento
de los pacientes con EAD muestra que un
porcentaje de pacientes terminan cumpliendo
criterios de EM.

P36. Parametros de valoracion diagnéstica
en la degeneracién combinada subaguda,
correlacion clinica, radiolégica y neuro-
fisologicaen un casoconevolucionfavor able

E. Cuartero, J. Galan, C. Paradas, M.D.
Torrecillas, R. Fernandez-Bolafios, M.D.
Jiménez

Hospital Universitario de Valme. Sevilla.

Introduccién. La manifestacién neuroldgica
maésprevalentedel déficitdevitaminaB,,esla
degeneraci 6n combinadasubaguda(DCS) me-
dular. Afectapredominantementeal oscordo-
nes posteriores seguido de | os tractos antero-
laterales de los segmentos cervical y dorsal
alto. Lapérdida axonal y desmielinizacion se
corresponden con lesiones hiperintensas en
las secuencias T, de laRM que, en ocasiones,
realzan con gadolinio e involucionan con el
tratamiento correcto. A nivel periférico pue-
den asociarse neuropatiastanto axonalescomo
desmielinizantes. Caso clinico. Paciente de
74 anosconclinicadetresmesesdeevolucién
de paraparesia espastica progresiva de inicio
asimétrico, parestesias distales, abolicion de
sensibilidad propioceptivay vibratorio, reten-
cion vesical y tenesmo rectal. Resultados.
Destacan determinaciones comprobadas de
vitamina B;, bajas (84,8 pc/ml) con test de
Schilling, patolégico. ENG con datos de neu-
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ropatia axonal motora asimétrica en miem-
bros inferiores. RM con lesiones hiperinten-
sasen T, en cordones posteriores de segmen-
tos cervicales. Conclusién. En aguellos casos
de DCS con déficit motor severo debemos
descartar una posible neuropatia motora aso-
ciada. Los hallazgos delaRM fueron tardios,
ya establecida la clinica, de aqui su baja ren-
tabilidad en el diagndstico precoz. Lamejoria
clinica tras el tratamiento correcto ha sido
mayor y méas temprana para el déficit motor
gue para las disestesias.

P37. Paralisis aislada bilateral del

hipogloso tras intubacion orotraqueal

A. Castela, E. Cuartero, M.D. Torrecillas, C.
Paradas, J. Galén, M.D. Jiménez

Hospital Universitario de Valme. Sevilla.

Introduccién. Laparalisisaisladadel hipoglo-
SO postraumética ha sido escasamente recogi-
da en la literatura. La mayoria de ellas son
unilaterales y en relaciéon con heridas por
proyectiles. Son excepcionales los casos de
pardlisis aislada y bilateral, descritos tras ac-
cidentes de trafico. EI mecanismo postulado
es la traccion del nervio ante hiperextension
forzadadel cuello. Otrosautoreslorelacionan
con pequefias hemorragias en launién ponto-
medular como ocurre en losintentos de ahor-
camiento. Caso clinico. Paciente de 38 afios
gue preciso intubacién orotraqueal paraventi-
lacion mecénica por fallo respiratorio agudo.
Tras 25 dias se retira ventilacién evidencian-
dose intensa atrofia lingual, con incapacidad
de protrusion, resultado de una pardlisis bila-
teral de hipoglosos. No existia afectacion de
vias largas ni de otros nucleos cercanos. Se
realiz6 RM que no mostr6 anomalias. El pro-
néstico ha sido favorable con recuperacion
préacticamente completaalos seis meses. Con-
clusiones. Comunicamos un nuevo mecanis-
mo de lesion bilateral y aislada del hipogloso
por intubacién traumética. Pensamos que fue
debidoalacolocaciéndelapaladeintubacion
en laregion lingual lateral y ala hiperexten-
sion cervical necesaria para dicha maniobra.

P38. Fallo autonémico puro

A.J. Donaire, E. Gil-Néciga, E. Martinez, E.
Montes, P. Mir, A. Sanchez, P. Lozano, F.
Villalobos

Hospital Universitario Virgen del Rocio. Sevilla.

Introduccién. El falloautonémico puro (FAP)
esun proceso degenerativo, idiopatico, espo-
rédico del sistema nervioso autonémico. De
inicio en la edad adulta, en el cua solo
existen déficit autondémicos, destaca sobre
todo la hipotensi6n ortostatica. Caso clinico.
Paciente de 45 afios con antecedentes perso-
nales de impotencia desde hacia cinco afios,
fumador y bebedor excesivo. Consulta por
episodios sincopalesenrelacion con el ortos-
tatismo, estrefiimiento, sensacién de calor
permanente e importante sensacién asténica.
Exploracion neuroldgica sin hallazgos. TA
en decubito 130/70, en pie 90/50 y después
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de caminar tres minutos 75/45. Holter de TA
con un 80% de lectura sistélicay diastélica
patol6gica. Niveles de noradrenalina en de-
cubito normales, sin aumentar tras la bipe-
destacion. RM: sin hallazgos. El resto de
exploraciones para descartar causa periféri-
ca, endocrinao enfermedad sistémicafueron
negativas. Conclusiones. La sintomatologia
inicial del FAP es disfuncion eréctil, vesical
y estrefiimiento. Posteriormente aparece hi-
potension ortostatica y sincope. El diagnos-
tico es clinico, y al menos se requieren
cinco afios de disfuncién autonémica pura
para establecerlo. Es caracteristico del fallo
autonémico puro que existan reducidos nive-
les de noradrenalina en decubito. En el FAP
se encuentran presentes cuerpos de Lewy en
SNC, ganglios autonémicos periféricos y
axones autonémicos distales.

P39. Afasia progresiva primaria

A.J. Donaire, E. Martinez, E. Montes, P. Mir,
A. Sanchez, P. Lozano, F. Villalobos

Hospital Universitario. Virgen del Rocio. Sevilla.

Introduccién. La afasia progresiva primaria
no fluente (APPNF) es un raro sindrome neu-
rodegenerativo, caracterizado por uninsidio-
sotrastornodelafluidez verbal, gradualmente
progresivo, de curso prolongado, con ausen-
ciade déficit cognitivos generalizados duran-
te los afios iniciales de la enfermedad. Caso
clinico. Paciente de 77 afios de edad sin ante-
cedentes personales de interés que presenta,
desde hace un afio, un trastorno progresivo de
lafluidez verbal, condificultad paraencontrar
palabras sin alteracion de memoria ni tampo-
co trastornos apraxo-agnésico. El lenguaje
espontaneo era levemente disartrico, dificul-
toso y telegrafico. La repeticion, lectura y
escritura eran telegraficas. La comprension
estaba conservada. El resto de la exploracion
neurol 6gica eranormal. Exploraciones com-
plementarias: bioquimicageneral normal, Do-
ppler TSA y ECG: normales. TACy RM cra-
neal: atrofia cortico-subcortical importante,
con ligero aumento de &rea perisilviana iz-
quierda. Conclusiones. Lamayor partedelos
enfermoscon APPNF comienzan conunaafa-
siano fluente que posteriormente evoluciona
a afasia global con mutismo y demencia pre-
terminal. La APPNF es clinicay patoldgica-
mente heterogéneay se haasociado histopato-
|6gicamente con enfermedad de Alzheimer,
con formas frontal es de demencia tales como
la enfermedad de Pick, degeneracion cortical
inespecifica con cambios espongiformes, en-
fermedad de Creutzfeldt-Jakob y degenera-
cién corticobasal.

P40. Sindrome de opsoclono-mioclono
idiopatico

A. Sanchez, JR. Gonzdez-Marcos, P. Lozano,
E. Martinez, A.J. Donaire, P. Mir, E. Montes
Servicio de Neurologia. Hospital Virgen del Rocio.
Sevilla.

Introduccién. El opsoclono-mioclono es un

sindromeinfrecuentede diversaetiologia: pa-
raneoplésica, postinfecciosa e idiopatica. Se-
gun sus diferentes causas se han descrito evo-
luciones clinicas muy dispares. Presentamos
un caso de opsoclono-mioclono idiopético
con muy buenaevolucién clinica. Caso clini-
co. Mujer de 45 afios sin antecedentes deinte-
rés. Debuta con un cuadro vertiginoso, movi-
mientos ocul ares horizontorrotatorios bruscos
en todas direcciones, mioclonias orbiculares,
mandibul aresy en miembrossuperioreseines-
tabilidad de la marcha. Se realizaron andlisis
sanguineos (bioquimica, hemograma, VSG,
proteinograma, hormonas tiroideas, vi-
tamina By, y félico, anticuerpos antinuclea-
res, marcadores tumorales), cultivosy serolo-
gias en suero y LCR, citologia de LCR,
determinaci 6n de anti cuerposantineuronal es,
ademés de estudios EEG y potenciales evoca-
dos, TAC craneal y toracoabdominal y RM
craneal, gammagrafias 6seasy tiroideas, eco-
grafiasginecol 6gicay mamogréfica, quefue-
rontodosnormal eso negativos. El tratamiento
con clonacepam resulté muy eficaz con des-
aparicion completadelasintomatol ogia. Con-
clusiones. En el caso que presentamosno seha
podido encontrar, a pesar de los estudios rea-
lizados, un agente etiol6gico para despistaje
de neoplasias, infecciones y alteraciones es-
tructurales, tanto anivel del SNC como sisté-
mico. La evolucion clinica de la paciente ha
sido muy buenacon clonacepam, actual mente
esta disminuyendo ladosis paraproceder asu
retirada.

P41. Curacion completa de distonia
mioclonica tardia

JM. GarciaMoreno, J. Chacdon,M.A.Gamero

Servicio de Neurologia. Hospital Virgen Macarena.
Sevilla.

Introduccion. Ladistoniatardia es una com-
plicacion rara de los neurolépticos, de mal
prondstico, pues su retirada hace recaer alos
pacientes en la psicosis (66%) sin que se
consiga siempre (12%) la remision completa
delossintomas. Casoclinico. Mujer de 19 afios
con retraso mental moderado y antecedentes
familiares de esquizofrenia. Enjunio de 1996,
tras 10 meses de tratamiento neurol éptico (le-
vomepromacina, haloperidol y tioridacina) por
psicosis paranoide, ingresa en nuestro servi-
cio por distoniamiocl6nicatardiaresistente al
tratamiento. Laexploraciénneurol égicareve-
la grave actitud disténica de tronco y cuello
(opistétonos y retrocollis) y sacudidas mio-
clonicas axialesy en MM SS, junto a espasmo
facial y blefarospasmo bilateral. Las explora-
ciones complementarias paraestudiar lostras-
tornos del movimiento fueron normales. El
tratamiento con olanzapina, trihexifenidilo y
clonacepam, que alin se mantiene tres afios
despuésdesu alta, consiguio laremisién com-
pleta de los sintomas psicéticos y distonicos.
Conclusiones. Comunicamos este caso por la
excepcional respuestaal tratamiento. Laolan-
zapinapodriaser un buen farmaco antipsicoé-
tico con escasos ef ectosextrapiramidal es, sien-
do quizasrecomendabl e su uso en casos como
el presentado.

REV NEUROL 2000; 31 (9): 885-898



P42. Enfermedad de Parkinson e into-
xicacion por manganeso

F.J. Rivera, J. Chacon, M.A. Gamero, JM.
GarciasMoreno, M.A. Grande, A. Trujillo

Servicio de Neurologia. Hospital Universitario
Virgen Macarena. Sevilla.

Introduccion. La intoxicacién por manganeso
puede inducir parkinsonismo. Afecta particular-
mente al globo pdlido, adiferenciadel parkinso-
nismo idiopético donde se af ecta predominante-
mente |la sustancia negracompacta. Caso clinico.
Presentamos a una paciente de 41 afios de edad,
con enfermedad de Parkinson desde hace
nueve afos, que por motivos laborales estuvo
expuestaal manganeso. Hasufridodesdetembl o-
res en extremidades derechas y trastornos en la
marcha, hasta bradicinesia en lado derecho y
amimia. Hemos encontrado concentraciones de
manganeso elevadasen sangre. Unavez finaliza-
dalaexposicionlaboral, descendi 6el manganeso
y lossintomasparkinsonianosno semodificaron.
Conclusiones. Existe una clara relacion entre la
exposicion laboral a manganeso y la aparicion
del parkinsonismo. Laenfermedad de Parkinson
seria el resultado de una exposicién precoz a
toxinas quimicas (incluido € manganeso), que
depl ecionaladopaminao bloqueasusreceptores.

P43. Torticolis espasmédico postictus

F.J. Rivera, J. Chacon, M.A. Gamero, JM.
GarciaaMoreno, M.A. Grandg, C. Garcia

Servicio de Neurologia. Hospital Universitario
Virgen Macarena. Sevilla.

Introduccion. Lasdistoniaslocalespueden apare-
cer en asociacion con diversas lesiones cerebra-
les: ictus (infarto/lhemorragia), malformaciones
arteriovenosas, tumoresy esclerosismdltiple. Las
lesionesen télamo pueden causar diversostipode
distonias. Caso clinico. Presentamosel casodeun
varén que tras sufrir un accidente hemorragico
hemisférico derecho espontaneo presenta, cuatro
afiosdespués, torticolis. No consumianeurol épti-
cosni habiaantecedentes de trastornos del movi-
miento en su familia. Las técnicas de imagen
(TAC y RM craneal) mostraron lesiones
cortico-subcorticales que se extendian a gan-
gliosbasales. Los andlisisrealizados para desta-
car distonia secundaria fueron negativos. La
SPECT craneal demostré hipoactividad intensa
en corteza derecha, ganglios basales y nlicleos
del tdlamo. Se inyect6 toxina botulinica en la
musculatura cervical cada 3-4 meses con exce-
lentes resultados. Conclusion. Algunos casos de
torticolisespasmaddico pueden ser secundariosa
infartos o hemorragias en ganglios basales.

P44. Demenciay parkinsonismoreversibles
secundarios a tratamiento con valproato

G. Navarro-Mascarell, M.R. Oliva-Delgado,
C. Gélvez-Gavez, |. Rodriguez-Tejero, G.
Garcia-Olgado

Hospital Militar. Hospital Universitario Virgen
Macarena. Sevilla.

Introduccion. La demenciainducida por far-
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macos variaentre el 2 y 3%. Presentamos un
caso dedemenciay parkinsonismoreversibles
secundariosavalproato. Casoclinico. Pacien-
tede 70 afios que presenta episodios de pérdi-
da de conciencia brusca, revulsion ocular y
rigidez generalizada de breve duracion, con
amnesiay confusion posterior. Laexploracion
neurol 6gicamuestra piramidalismo en pierna
derecha. En los estudios efectuados, incluido
despistaje cardiol 6gico, sélo destacan peque-
flas lesiones isquémicas en RM craneal. Se
instauratratamiento con val proato, conlo que
desaparecen las crisis; a los dos meses, de
formaprogresiva, presentatemblor en brazos,
alteracion de la marcha, torpeza para las acti-
vidades habitual es e importante alteracion de
las funciones superiores. En nueva explora-
cion se constata unaintensa afectacion de las
funciones superiores, mini-mental de 4/30,
parkinsonismoy piramidalismo de piernade-
recha. Se realiza nuevo estudio sin cambios.
Tras una nueva crisis se detecta blogueo
auriculoventricular, y seleimplantamarcapa-
sos. Se suspende el valproato y la clinica
mejora en varios meses. Conclusiones. Dada
la relacion del inicio y supresion del trata-
miento con valproato y la aparicion y regre-
sion del cuadro clinico, consideramos que el
tratamiento administrado fue el origen del
mismo. Pensamos que debe considerarse al
valproato como agente causal de deterioro
cognitivo en los casos en que esté implicado,
ante la ausencia de otras patologias.

P45. Distrofia muscular por déficit de
alfa-sarcoglicano

P. Mir, S. Cousido, P. Lozano, E. Montes, E.
Martinez, A. Donaire, A. Sanchez, J. Bautista

Hospital Universitario Virgen del Rocio. Sevilla.

Introduccién. Ladistrofiamuscular por défi-
cit de alfa-sarcoglicano es causada por muta-
ciones en el gen que codifica la subunidad
50 kDadel complejo sarcoglicano, situado en
el cromosomal7ql12-g2l. Dichodéficit puede
ponerse de manifiesto mediante la demostra-
¢ioéninmunohistoquimicadealfa-sarcoglicano
en la biopsia muscular. Los pacientes afectos
presentan una heterogeneidad clinica, tanto
enloqueserefiereal iniciodel proceso, como
enlaevoluciony lagravedad. Casosclinicos.
Presentamos | os casos clinicos de tres herma-
nos, dos varones y unahembra, de entre 26 y
31 afos, con historiade paresiaprogresivade
cinturas asociada a coluria con el gjercicio.
Elevacion de enzimas musculares; biopsia
muscular: variabilidad en el calibre de las
fibras, con iméagenes de necrosis e interioriza-
ciones nucleares; fibrosis endo y perimesial;
discreto aumento de lipidos. En la demostra-
¢ion inmunohistoquimica de alfa-sarcoglica-
no se obtiene unarespuestade membrananula
0 muy débil en muchasfibrasen comparacion
con los patrones normales. El resto de los
estudios inmunohistoquimicos han sido nor-
males. Conclusion. Ladistrofia muscular por
déficit de alfa-sarcoglicano es una entidad
muy infrecuente, pero debe tenerse en cuenta
en el diagndstico diferencial de la distrofia
muscular de cinturas, tanto en laque tiene un
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patron de herenciaautosémico recesivo como
en la de presentacion esporadica.

P46. Neuronopatia sensitiva aguda

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

Hospital Universitario de Valme. Sevilla.

Introduccioén. Laincidenciaactual decompli-
caciones neurol 6gicas asociadas alaprimoin-
feccién por virus varicela-zoster (VVZ) se
estima en 0,1-0,7%. Se ha relacionado con
fendmenos autoinmunes, adiferenciadel po-
der citopético que muestrael VVZ en surecu-
rrencia. Recientemente se ha descrito un caso
de neuropatia sensitiva aguda como nueva
complicacién neurol 6gica asociada a varice-
la. Caso clinico. Paciente de 22 afios que pre-
senta, seis dias después de una erupcion vari-
celiforme, parestesias distales, marcha
inestable con caracter progresivoy afectacion
disautonémica. Mostraba arreflexia tendino-
sa, marcha atéxica e importante af ectacién de
la sensibilidad propioceptivay vibratoria. El
déficit fuemaximoal quinto diadeevolucion,
momento en que se inicia tratamiento con
inmunoglobulina iv. Destacan en el estudio:
reactantes de fase aguda elevados, anticuer-
posantigangliésidosnegativos, pleocitosislin-
focitaria'y proteinorraquia, y serologia IgM
positiva para VVZ en suero. Se realizaron
controles de ENG con hallazgo de polineuro-
patia sensitiva axonal severaasimétrica. Con-
clusiones. Presentamos un nuevo caso de neu-
ropatia sensitiva aguda, en esta ocasion con
disautonomia acompafiante, en la primoinfe-
ccion por VVZ. El ENG desempefia un papel
fundamental al diferenciarla de otras entida-
des clinicamente similares pero con hallazgos
desmielinizantes, caso del SGB sensitivo puro.
El tratamiento con inmunoglobulinafrend la
progresion clinicade acuerdo con laetiopato-
geniaautoinmune implicada.

P47. Complicaciones motoras del herpes
zoster. A propésito de un caso

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

Servicio de Neurologia. Hospital Universitario de
Valme. Sevilla.

Introduccion. En la recurrencia, el virus
varicela-zoster (VVZ) puede alcanzar el asta
anterior por progresion centripeta desde los
gangliossensitivosraquideosy craneal es, don-
de hapermanecido | atente desde la primoinfe-
ccién. Lalesion seproducepor el efectocitopa
tico directo de la replicacion virica en el SN.
Caso clinico. Pacienteinmunocompetente que
tras sufrir afectacion de metémera dorsal D9
por herpes zoster, adecuadamentetratada, pre-
sentada paresia de musculatura subcostal ho-
molateral al mismo nivel. No apareci6 dolor
postherpético. Conclusion. Llamamos la aten-
cion sobre el resultado del tratamiento en este
caso, en el que pudo haberse prevenido la
aparicion del dolor pero no la diseminacion
posterior del virus.

895



XXII REUNIONANUAL DELA SAN

P48. Enfermedad de McArdle. Andlisis
clinico y molecular

E.Martinez, A. Sanchez, P.Lozano, A. Donaire,
P. Mir, E. Montes, E. Goberna, J. Bautista

Servicio de Neurologia. Hospital Universitario
Virgen del Rocio. Sevilla. Seccién de Neurologia.
Hospital Torrecardenas. Almeria.

Introduccion. Laenfermedad deMcArdleesun
trastorno de la glucogendlisis muscular por
déficit bioquimico de miofosforilasa. Hemos
recogido los pacientes con dicha enfermedad
gue son seguidos actual mente en nuestro servi-
cio. Pacientes y métodos. Presentamos 13 pa-
cientes de 10 familias diferentes. La relacion
hombre/mujer es de 9/4. Seis de ellos tienen
herencia recesiva. Los sintomas comienzan
habitualmenteenlasdosprimerasdécadasdela
vidasalvo en un paciente con sintomatologiaa
partir delaquintadécada. Referianintolerancia
al gjercicio precoz y cinco presentaban paresia
permanente proximal. El estudio histologico
muscular demostré cimulos subsarcolemales
de glucdgeno y déficit de miofosforilasa, y en
cinco pacientes datos de miopatiamitocondrial
(el estudio bioquimico muestra déficit parcial
del complejo | y IV de la cadena respiratoria
mitocondrial en trescasos). El estudio molecu-
lar muestrala mutacion Arg49Stop del gen de
lafosforilasa en los seis pacientes a los que se
realizé y en uno de ellos, ademés, la mutacion
GIn34Stop del mismo gen. Conclusiones. La
formademanifestarselaenfermedad deMcAr-
dle es heterogénea y existen formas de inicio
tardio. En ocasiones se asocia a defectos de la
cadena respiratoria mitocondrial. El andlisis
molecular puede sustituir actualmente al estu-
dio de la biopsia muscular. Se han encontrado
16 mutaciones del gen de la miofosforilasa.
Hemos hallado una mutacion no referida pre-
viamente (GIn34Stop). Es la cuarta mutacion
de terminacion descrita en esta enfermedad.

P49. SindromedeGuillain-Barréde adulto
en la provincia de Sevilla

E. Martinez, J. Bautista, M.A. Quesada, C.
Mérquez, E. Cuartero

Servicios de Neurologia. HU Virgen del Rocio y HU
Virgen de Valme. Sevilla.

Introduccién. Hemos revisado las historias
clinicas de | os pacientes que han padecido un
sindrome de Guillain-Barré (GB) en los Ulti-
mos cinco afios. Resultados. Laincidenciade
GB en la provincia de Sevilla, atendiendo al
nimero de casos hallados, es de 1/100.000
habitantes/afio, siendo mayor su aparicion en
invierno y primavera. La edad media es de
47 afos. Un 37% de los pacientes sufrieron
previamente una infeccién de vias respirato-
rias altas y un 17% una gastroenteritis. 49 de
59 pacientes padecieron un GB agudo (12
pertenecian al modelo axonal), tres eran va-
riantes sensoriales puras, tres padecieron un
sindromedeMiller Fisher, uno un GB subagu-
do y tres cronicos. Un 45% de los pacientes
padecieron un GB motor, 5% sensitivo, 42%
mixtos y 7% sufrieron manifestaciones auto-
némicas afiadidas. L os sintomas por orden de

896

frecuenciafueron: debilidad (95%), arreflexia
(81%), dolor (44%), parestesias (29%), ataxia
(17%), fallo respiratorio (10%) y oftalmopa-
resia (5%). La distribucion de las paresias a
inicio, dentro delos GB agudos, predominaba
en extremidadesinferiores, pero cuando esta-
ba establecido la afectacion era global. Al
comienzo hasta un 75% de |os casos sufrian
afectacion distal. Un 97% de los pacientes
tratadosrecibieron |G iv Gnicamente o asocia-
daaotro tipo de terapia. Solamente el 2% de
pacientes recibi6 solamente sesiones de plas-
maféresis. Conclusiones. Las secuelas fueron
mas frecuentes en los pacientes con afecta-
cionaxonal (50%) queenlosdesmielinizantes
(30%). Los GB de instauracion rapida tenian
secuel as en un porcentaje mayor respecto alos
de instauracion mas lenta.

P50. Patologiacer ebr ovascular y sindrome
antifosfolipidico primario

M.A. Gamero, J. Chacon, F.J. Rivera, JM.
Garcia-Moreno, M.A. Grande

Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla.

Introduccién. El sindrome antifosfolipidico
primario (SAP) se caracterizapor lapresencia
detrombosisarterial o venosa, trombocitope-
niay abortos de repeticion. Se asocia con la
presencia de anticuerpos antifosfolipidicos y
no existen hallazgos compatibles con el diag-
nostico de lupus eritematoso sistémico (LES)
y otras enfermedades autoinmunes. L osfeno-
menos trombéti cos predominan en el sistema
venoso profundo de MMII y en forma de
tromboembolismo pulmonar. Caso clinico.
Presentamos el caso de unamujer de 32 afios
gueingreso por sensaci 6n de adormecimiento
en hemicara y hemicuerpo izquierdos junto
con disminucion en la visién hacia el lado
izquierdo tras esfuerzo en defecacion. Como
antecedente destaca que tuvo en los dos afios
previos tres abortos precoces. Resultados. La
RM craneal mostro |esion isquémicaen terri-
torio de la arteria cerebral posterior y zona
temporal medial de arteria. Se practicé un
ecocardiograma que no mostré alteraciones.
La paciente no cumpliacriterios diagndsticos
de LES. Se comentan los resultados de la
analitica. Conclusiones. La patologia isqué-
micacerebral esunaformapoco frecuente de
presentacion del SAP que es preciso tener en
cuenta, especialmente en mujeres jovenes. Es
necesario descartar en estos pacientes que se
trate de un sindrome antifosfolipidico secun-
dario, como cuandoloshallazgosforman par-
tedeun LES.

O51. Mutismo y abulia como principales
manifestaciones de infarto del nucleo
caudado

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

Servicio de Neurologia. Hospital Universitario de
Valme. Sevilla.

Introduccién. Los hallazgos mas frecuente-
mente encontrados en las | esiones del nuicleo

caudado son abulia, acinesiapsiquica, sindro-
mefrontal, déficit del hablay lossindromesde
negligencia. Caso clinico. Varén de 62 afios,
con factores de riesgo vascular, que de forma
aguda presenta disminucion del habla espon-
ténea, llegando a ser casi inexistente, sin nin-
gunaotraalteracion del lenguaje. Igualmente
presento disminucién delaactividad espontéa-
nea y aumento de la latencia de respuesta a
distintos estimulos. El paciente mostraba en
todo momento desinterés por su situacion ac-
tual. Continu6 realizando sus actividades co-
tidianas. Se realiz6 exploracion neurol6gica
habitual, evaluacién neuropsicoldgica, Do-
ppler TSA y técnicas de neuroimagen, asi
como seguimiento del paciente desde su alta.
La exploracion neurolégica resulté normal.
Loshallazgos mésrel evantes se obtuvieron de
la evaluacion neuropsicolégica: Minimen-
tal: 21/30. Importante alteracion de la aten-
ciény delamemoriainmediata. Lenguaje no
fluente, sin ninguna otra anormalidad. Do-
ppler TSA: normal. TC craneal: lesion hipo-
densa en nlcleo caudado izquierdo. Conclu-
siones. El mutismo y la abulia plantean el
diagnostico diferencial con sindromes depre-
sivosy psicogenos, con los que pueden con-
fundirse. Sin embargo, pueden ser la Unica
manifestacion de uninfarto del nicleo cauda-
do, sobre todo en casos de instauracion brus-
ca, por lo que es necesaria una exploracion
dirigida en estos pacientes.

P52. Eficaciadelalevodopaen solucion en
el tratamiento de la enfermedad de
Parkinson complicada

M.A. Gamero, J. Chacon, F.J. Rivera, JM.
GarciaMoreno, M. Alvarez, M.A. Grande

Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla.

Introduccién. Distintos trabajos apoyan que
en el tratamiento delaenfermedad de Parkin-
son la administracion de levodopa en suspen-
sion acuosa con acido ascorbico consigue
mantener concentraciones mas estables que
cuando se usa en comprimidos, aumentando
por lo tanto la eficaciade lamisma. Pacientes
y métodos. Se estudia una serie de 20 pacien-
tes con importantes fluctuaciones y discine-
sias tratados con solucién de levodopa, para
evaluar si se consigue mejor respuestague con
el tratamiento anterior con levodopaen com-
primidos. Lasolucién se preparamachacando
los comprimidos de levodopa con inhibidora
de ladopa-decarboxilasa, mezcladoscon 1 g
devitaminaC enunlitro de agua. Resultados.
Seobservé quecon lalevodopaen solucion se
consiguio una reduccion del tiempo off en
pacientes con fluctuaciones no controlables
anteriormente. También seaprecié unadismi-
nucién en laintensidad de las discinesias gra-
ves. Conclusiones. Lalevodopaen soluciones
una eficaz medida para el tratamiento de pa-
cientes con fluctuaciones dificiles de contro-
lar. En pacientes con discinesias graves la
disolucion delevodopaconsiguedisminuir la
intensidad de las mismas. La apomorfina po-
driaser unaalternativatil en estos pacientes,
pero actualmente no esta disponible en nues-
tromedio.
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P53. Atetosis postraumética tardia con
lesion frontal subcortical ipsilateral

E. Franco-Macias, A. Robledo, J.L. Casado-
Chocén, F. Rodriguez, C. Diaz-Espejo, A.
Blanco, J.M. Lépez-Dominguez

Servicio de Neurologia. Servicio de Medicina
Interna. Hospital Juan Ramoén Jiménez. Huelva.

Introduccién. Un 12% de los pacientes que
sufren un TCE grave pueden desarrollar un
discinesiatardia. Lalatenciapuedevariar des-
de dos meses hasta dos afios. Se acomparfian
de lesiones a nivel de putamen o caudado
contralateral. Caso clinico. Pacientede38 afios
quesufridaccidentalmenteun TCE gravehace
ocho afios; estuvo en coma una semana, pero
se recuperd sin secuelas inmediatas. Hace
dos afiosempiezaanotar dificultad parautili-
zar lamano derecha, adoptando ésta una pos-
tura anémala, inicialmente al escribir y pro-
gresivamente abarcando todas las acciones
con esta mano. En el dltimo afio se afiaden
movimientosinvoluntariosdistalesenlamano
derecha, presentes en reposo y que aumentan
durante laaccion. Laexploracién objetivaun
movimiento coreoatetdsi co deflexoextension
de dedos de la mano derecha en reposo, que
aumentadurantelamarchay al mantener una
postura. Al intentar escribir aparece postura
disténicadolorosaque seloimpide. Analitica
general, cobre y ceruloplasmina normales.
RM cerebral con lesién hiperintensa (T,), a
nivel de sustancia blancafrontal derecha, sin
efecto masa, ni captacion de contraste. Con-
clusiones. Se hapropuesto un origen postrau-
maético tardio para explicar estadiscinesia. La
presentacion a los seis afios del traumay la
localizacion lesional, frontal subcortical ipsi-
lateral, centran ladiscusion sobre el mecanis-
mo fisiopatol 6gico.

P54. Neur opatiadpticasecundariaaquiste
aracnoideo

F. Escamilla, M.D. Fernandez, M. Fernan-
dez, R. Hervés, R. Vela, T. Garcia

Servicio de Neurologia. Hospital Virgen de las
Nieves. Granada.

Introduccion. Los quistes aracnoideos son,
en un 80%, lesiones congénitas asintoméati-
cas, si bien se han descrito casos de cefalea,
epilepsia y alteraciones oculomotoras por
comprension. No hemos encontrado ningin
caso de neuropatiadpticasecundariaaquiste
aracnoideo. Caso clinico. Varonde 21 afios,
sin antecedentes de interés, que consulta por
visién borrosa en ojo derecho, indolora, de
un mes de evolucién, puede apreciarse un
déficit de la agudeza visual. La exploracion
general y neurol égica, incluidofondo deojo,
fueron normales, mientras que en laTACy
RM cerebral se evidencia un quiste aracnoi-
deo en punta del 16bulo temporal derecho,
con signos de remodelado éseo en la pared
externa de la 6rbita. Se realizan potenciales
evocadosvisualestraslo que se demuestraun
retraso de las latencias en ojo derecho. Ante
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la evolucion clinica del cuadro, en el que se
afiadi 6 un componente ortostatico de su défi-
cit de agudeza visual, se consultaal Servicio
de Neurocirugiay selerealizauna craneoto-
miatemporal y conexion del quiste con cis-
ternasdelabase, conlo queel paciente queda
asintomético. Conclusiones. Pensamos que
la afectacién del nervio 6ptico es secundaria
alaexistenciadel quiste aracnoideo homola-
teral. Al no existir un compromiso directo de
éste en las pruebas de imagen, es probable
guelasintomatol ogiase debaacambiosenla
presion intraquiste o de la circulacion del
LCR anivel retrobulbar.

P55. Esclerosis multiple familiar

M. Hens, F. Huertas, F. Gavez-Guerrero, C.
Fernandez-Alcald, M. Ladero, F. Casado-Mar-
tinez, J. Foronda, J. Quesada, M. Cobo, F.
Garzéon

Servicio de Neurologia. HGE Ciudad de Jaén.
Jaén.

Introduccién. La esclerosis multiple (EM)
constituye una entidad en la que se hallan
implicados mecanismos inmunol 6gicos con
una base genética muy fundamentada. Re-
cientemente se hacomunicado unaserieanda-
luza de casos familiares. Presentamos, por
nuestra parte, una familia andaluza con dos
miembros af ectos, y que comparte rasgos cli-
nicos de la mencionada serie de | zquierdo et
al. Casos clinicos. Caso 1. Varén de 42 afios,
afecto de una EM clinicamente definida (Po-
ser), forma recidivante-remitente, iniciada
nueveafiosantescomo oftalmoplejia. Antece-
dentes de hipersensibilidad polinica (HP). En
brotes posteriores ha sufrido hemiparestesias
faciales, neuritisoptica(NO) izquierda, diplo-
piay NOderecha. Laremisiondelosdéficit ha
resultado notabl e, bien deformaespontaneao
con tratamiento corticosteroide, hallandose
enlaactualidad con EDSS de 1,5. Susiméage-
nes de RM han mostrado |esiones desmielini-
zantes subependimarias, en coronas radiatas,
centros semioval esy subcorticales cerebrales.
Se halla en tratamiento con betaferén, con
aceptabletolerancia. Caso 2. Mujer de17 afos,
hija del anterior, sin consanguinidad parental
y asimismo con HP. Se hallaafectade unaEM
clinicamente definida (Poser), iniciada como
hemiparestesiashace 18 meses. Posteriormen-
te ha sufrido un nuevo brote sensitivo con
datos exploratorios de afectacién piramidal.
Ambos brotes han remitido espontaneamente
por completo, hallandose en la actualidad sin
anomalfasexploratoriasy con EDSSdeO0. Los
estudios de RM han mostrado imagenes des-
mielinizantes en mesencéfal o, protuberancia,
bulbo, cerebeloy amboshemisferioscerebra-
les, con signos de actividad, Por el momento
desestima tratamiento inmunomodulador.
Conclusiones. Presentamosunanuevafamilia
andaluza afecta de EM. Ambos casos sufren
una forma recidivante-remitente, sin incapa-
cidad funcional, y con sintomasdeinicio con-
sistentes en NO y parestesias, respectivamen-
te. Los brotes posteriores han mostrado una
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buena recuperacion. Sus caracteristicas clini-
cas son similares a las comunicadas por el
grupo de lzquierdo. La asociacion familiar
EM-HP merece ciertas consideraciones. Si
bien pudieratratarse de unaasociacion causal
no puede pasarse por alto que ambos procesos
comparten tanto una patogénesis inmunitaria
como una clara tendencia familiar. Se han
publicado casos anecd6ticos de brotes asocia-
dos areacciones al érgicas a alergenos extrin-
secos, a farmacos y durante el tratamiento
desensibilizador aunaalergia. Las numerosas
descripcionesde asociacion entreEM y enfer-
medades autoinmunes sugieren que, a menos
en ciertos casos, podriaexistir un trastorno de
base inmunitaria no circunscrito en exclusiva
al sistema nervioso central.

P56. SUNCT: un tipo de cefalea inusual

JA. Heras, F. Pérez-Errazquin, V. Serrano,
F. Padilla, M.l. Chamorro, M. Romero

Servicio de Neurologia. Hospital Clinico Univer-
sitario Virgen de la Victoria. Malaga.

Introduccion. Estudiamosun pacientequepre-
sentaba una cefalea tipo SUNCT, una forma
poco comUn de dolor de cabeza. Caso clinico.
Varén de 70 afios, sin antecedentes de interés,
gue consult6 por presentar, desde hacia unos
dos afios, episodios de dolor, deinicio brusco,
localizados en regién frontoorbitaria derecha
de caracter lancinante e intensidad mo-
derada-intensa, de 30 segundos a 1 minuto de
duracion y acompafiados de fenébmenos auto-
némicos, tales como lagrimeo, enrojecimiento
conjuntival, taponamiento nasal, etc., ipsilate-
rales al dolor. La frecuencia era variable, en-
tre 20y 40 episodios al dia, generalmente pre-
cipitados por estimulos téctiles y masticacion,
aunque también aparecian espontaneamente.
El examen fisicofuenormal y laRM de craneo
mostré isquemialacunar, compatible con vas-
culopatia de pequefio calibre. Se ensay6 trata-
miento con carbamacepinay gabapentina con
buenos resultados. Conclusiones. El llamado
sindrome de SUNCT es una forma poco fre-
cuente de cefalea, que afectamasavarones, en
unaproporcionde 10:1, respectoalamujer. La
edad de aparicion variaentrelos 30 y 68 afios,
y se caracterizapor dolor unilateral periorbita-
rio, lancinante, de breve duracién (entre 10
y 120 segundos) y frecuencia variable (entre
uno al diay >30 en una hora). Seacompafiade
fendmenos autonémicos del mismo lado del
dolor. Sufisiopatol ogiaesdesconociday gene-
ralmente no existelesion estructural subyacen-
te, aunque hay casos descritos en los que se
asoci6 una malformacion vascular de angulo
pontocerebel 0so. Larespuestaal tratamiento es
mala, generalmente se utiliza carbamacepina,
conresultadosescasamentefavorables. Ennues-
tro paciente se descartd lesion estructural y se
inicid tratamiento con carbamacepinacon res-
puesta parcial. Posteriormente se asoci6 gaba-
pentina, conlo queseconsigui6ladesaparicion
del dolor, por lo que consideramos que dicha
asociacion puede ser Util en el tratamientodela
cefalea tipo SUNCT.
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