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COMUNICACIONES

1.

INFLUENCIA DE LA PRESENCIA DE CARDIOPATIA
EN LA EVOLUCION DEL INFARTO CEREBRAL AGUDO

M.J. AbenzaAbildiia? B. Fuentes Gimeno?, P. Martinez Sanchez @,
. Ybot Gorrin B. San José®, E. Diez Tejedor 2

2 Gervicio de Neurologia. ® Departamento de Bioestadistica.

Hospital Universitario La Paz.

Introduccion. Los pacientes con ictus agudo frecuentemente pre-
sentan cardiopatia asociada, como causa, complicacion o enferme-
dad coexistente. Analizamos la presencia de cardiopatia en estos
pacientes y su repercusion en la evolucién. Pacientes y métodos.
Estudio prospectivo observacional, con pacientes diagnosticados
deinfarto cerebral atendidos en la Unidad de | ctus de nuestro servi-
cio durante 2006. Analizamos si la presencia de cardiopatiainfluye
en lagravedad del infarto cerebral, la evolucion intrahospitalaria, y
larecuperacion funcional alos tres meses. Resultados. 308 pacien-
tes coninfarto cerebral, 59% hombres y 41% mujeres, edad media:
74 afios. Origen: 36,04% lacunar, 34,41% aterotrombotico, 24,35%
cardioembdlico, 4,22% indeterminado y 1,30% inhabitual. Cardio-
patia por subtipo deictus: 26,17% de los aterotrombdéticos, 88% de
los cardioembdlicos, 19,82% de los lacunares, 7,70% de indetermi-
nadosy ninguno de losidiopéticos. El 51,94% de los pacientes pre-
sentaban cardiopatia, € 38,31% previamente conocida. Lamés fre-
cuente fue fibrilacion auricular (20,13%) —desconocida previamen-
te: 8%—. La presencia de cardiopatia'y de uno o més factores de
riesgo vascular no determinan mayor gravedad al ingreso (salvo el
sexo femenino, p = 0,04). En los tres primeros meses tras €l ictus,
no hay ningun factor asociado a peor recuperacion. Conclusiones.
Lacardiopatia es frecuente en pacientes con ictus, afectando a mas
del 50% en nuestra serie. Su presenciay lamayor edad se asocian a
peor situacion funciona a alta, y la presencia de cardiopatia, a peor
recuperacion en los primeros diastras el ictus, pero no amayor gra-
vedad al ingreso.

2.

FISTULA DURAL ATIPICA:
SINDROME DE FOIX-ALAJOUNINE

M.J. AbenzaAbildGa?, F.J. Arpa Gutiérrez? G. Ruiz Ares?,
M.J. Aguilar-Amat Prior? R. Frutos®

2Servicio de Neurologia. ® Servicio de Radiologia.

Departamento de Neurorradiologia. Hospital Universitario La Paz.

Introduccion. Las malformaciones vasculares medulares son pato-
logias de escasa incidencia, representando tan sélo un 4% de los
procesos expansivos medulares, con clinicade dolor y alteracion de
lamarcha de meses-afios de evol ucion. Presentamos un caso de fis-
tula dural medular atipica por la clinica, compatible con € sindro-
me de Foix-Algjounine. Caso clinico. Varén, 64 afios, Gnicamente
diabético sin tratamiento, consultd por debilidad muscular progre-
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siva de miembros inferiores, de 1-2 meses de evolucién, mayor en
las Ultimas 48 horas, claudicando al caminar 50 ms, sin dolor, aso-
ciado a urgencia miccional, estrefiimiento y parestesias en ambos
pies. Balance muscular en miembros inferiores 4/5, normal en su-
periores. Hipoestesia en territorio L5, con anestesia perineal. Au-
sencia de reflgjos bicipital, tricipital, rotuliano y aquileo. Marcha
con dificultad para flexionar las rodillas. Resonancia medular: sig-
nos de estenosis de canal con protrusiones-herniasen L3-L4, L4-L5
y L5-S1, asi como una lesion medular desde D4 hasta €l cono, su-
gestiva de mielitis. Analitica general: glucosa 332 mg/dL; hemo-
globina glicosilada 10,7. Puncion lumbar, marcadores tumorales,
inmunologiay serologias, sin alteraciones. Electromiograma: poli-
neuropatia de predominio motor, con signos de desmielinizacion.
Arteriografia medular: malformacion arteriovenosa dural depen-
diente de D7 derecha con aferencia Ginica aparentemente desde esta
arteria, no observandose retorno venoso medular. Se programo ci-
rugia abierta. Conclusiones. El sindrome de Foix-Algjounine es
una forma infrecuente de fistula dural espinal extrema, de 1-2 me-
ses de evolucién, por trombosis venosa medular asociada a la fistu-
la. En pacientes sin los sintomas cléasicos (como este caso), €l diag-
nostico es complejo.

3.

ENFERMEDAD CELIACA S| LENTE
EN PACIENTES CON MIGRANA

M. Alegre Vifias? C. Camarero Salces? R. Buenache Espartosa?,
A. Asensio Vegas®, G. Roy-Arifio? G. Lorenzo Sanz?

aServicio de Neurologia I nfantil. Hospital Ramdn y Cajal.

b Hospital Puerta de Hierro.

Introduccion. La enfermedad celiaca tiene una alta incidencia en
nuestro medio, en un trabajo reciente se ha objetivado una preva-
lenciade 1 por 281. Diferentes estudios han puesto de manifiesto la
asociacion entre enfermedad celiaca y diversos trastornos neurol 6-
gicos, entre ellos lamigrafia. Hay pocos trabajos que hayan valora-
do laincidencia de enfermedad celiaca en nifios migrafiosos. Pre-
sentamos la fase preliminar de un estudio longitudinal prospectivo
en el que investigamos la prevalencia de enfermedad celiaca en ni-
fios con migrafia. Pacientes y métodos. Se estudiaron un total de
285 pacientes con una media de edad de 9,9 afios, que acudian por
primeravez a consulta de neurologiainfantil por cefalea. Del total,
176 fueron diagnosticados de migrafia, siguiendo los criterios de la
Sociedad Internacional de Cefaleas. El resto se diagnosticaron de
cefalea tensiona y se utilizaron como grupo control. En todos los
casos serealiz6 |gA séricay anticuerpos antiendomisio (AAE). Los
casos positivos se confirmaron con biopsia de intestino delgado.
Resultados. Todos tenian niveles séricos de IgA normales. De los
176 pacientes con migrafia, 8 tuvieron AAE positivos (1/22). La
biopsia demostro la presencia de enteropatia celiaca en todos ellos.
En ¢ grupo control no se encontré ningn caso. La prevalencia de
enfermedad celiaca en los casos fue de 4,5% frente al 0% en las
controles, razon de preval enciaindeterminada (p = 0,025). Conclu-
siones. Los resultados demuestran una prevalencia de enfermedad
celiaca mayor de la esperada. En base a esto sugerimos realizar un
cribado de enfermedad celiaca en pacientes con migrafia.
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4.

CRECIMIENTO SECUENCIAL DE UN
HEMATOMA CEREBRAL TRASHEMODIALISIS

A. Alonso Céanovas, M. Aparicio Herndndez, J. Gonzélez Valcarcel,
N. Huertas Gonzdlez, M.E. Novillo L6pez, J. Masjuan Vallgo
Servicio de Neurologia. Hospital Universitario Ramény Cajal.

Introduccion. Los pacientes en hemodidlisis presentan una mayor
incidencia de hemorragias intraparenquimatosas. El prondstico es
sombrio con elevada mortalidad precoz y la hemodidlisis se ha co-
rrelacionado con el crecimiento de lalesion, a causadel empleo de
anticoagul antes, fluctuaciones de la volemiay tendencia a aumen-
tar el edema perilesional. Caso clinico. Mujer de 52 afios, hiperten-
sa, con insuficiencia renal crénica en programa de hemodidisis y
hepatopatia por virus de la hepatitis C, y reciente respuesta a trata-
miento con interferon y ribavirina. Ingresa por cuadro de instaura-
cion brusca de somnolencia, ateracion del lengugje y claudicacion
de extremidades derechas, detectandose hematoma en ganglios ba-
sales izquierdos de 42 cm®, con hemostasia normal y recuento pla-
quetario de 110.000. A las 24 horas del ingreso se realiza sesién de
hemodidisis (sin heparinizacién) por hiperpotasemia. Al cabo de
tres horas presenta disminucion del nivel de concienciay crisis fo-
cales motoras. La paciente esintubaday se objetiva en latomogra-
fia computarizada un crecimiento del hematoma (87 cm®). El tercer
dia de ingreso precisa nueva sesion de hemodidlisis, tras la cual
presenta deterioro clinico caracterizado por midriasis arreactivaiz-
quierda y movimientos de descerebracion. La tomografia craneal
muestra aumento de tamafio del hematoma (135 cm®). La paciente
fallece por muerte encefdlicaalas 24 horas de la Gltima hemodidli-
sis. Conclusiones. Las sesiones de hemodidlisis pueden producir un
crecimiento de los hematomas cerebrales aun cuando se realizan
sin heparinizacion.

5.

MENINGITIS CARCINOMATOSA EN CARCINOMA
DE PROSTATA: UTILIDAD DE LA DETERMINACION
DEL ANTiGENO PROSTATICO ESPECIFICO

EN EL LiQUIDO CEFAL ORRAQUIDEO

A. Alonso Cénovas? |. Corral Corral 2, J. Martinez San Millan®,
A. Benito Berrinches®, A. Gonzdlez Martin9, A. Jiménez Escrig®
aGervicio de Neurologia. ® Servicio de Neurorradiologia.

¢ Servicio de Anatomia Patoldgica. ¢ Servicio de Oncologia Médica.

Hospital Universitario Ramén y Cajal.

Introduccién. La carcinomatosis meningea (CM) en € carcinoma
de préstata (CP) se considera un evento excepcional con prondstico
infausto. Pacientes y métodos. Revision retrospectiva de CP con
CM diagnosticados entre junio de 2007 y junio de 2008 en nuestro
centro. Resultados. Detectamos cuatro casos con edades entre 54-
78 afios, tiempo de evolucién del CP de 4-13 afios. Todos habian si-
do tratados con hormonoterapia'y 3-6 lineas de quimioterapia. La
clinicaconsistio en sindrome cerebeloso en el caso A, disfasia, défi-
cit campimétrico y crisisfocales motoras en €l caso B, crisisparcia-
lescomplejasy ateracién del estado mental en el caso C, y diplopia
y sorderaen el caso D. Lapuncién lumbar mostro hiperproteinorra-
quiaen tres casos, citologia maligna en uno de dos estudiados'y an-
tigeno prostético especifico (PSA) elevado en € liquido cefalorra-
quideo (291 ng/dL, concomitante sérico 139 ng/dL, Tibbling 0,9) en
€l Unico caso estudiado. La resonancia magnética mostré infiltra-
cion laminar de folias cerebel osas con real ce con gadolinio en el ca
so A einfiltracion meningea parcheada supratentoria en los demés.
El tratamiento de rescate incluy6 radioterapia-docetaxel y ciclofos-
famida-prednisonaen A y radioterapia-mitoxantrona prednisona en
B; el resto recibié medidas paliativas. La supervivenciatras el diag-
nostico fue de 25 semanasen A, 8 semanasen B, 1 semanaen Cy
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2 semanas en D. Conclusiones. La CM es més frecuente de lo pre-
viamente descrito en €l CP refractario. Su diagndstico escrucial y €
tratamiento de rescate puede aumentar la supervivencia. La deter-
minacién del PSA en €l liquido cefal orraquideo puede proporcionar
un sustancial apoyo a diagnostico de estos pacientes.

6.

EXPERIENCIA CON MITOXANTRONA EN PACIENTES
CON ESCLEROSISMULTIPLE EN EL HOSPITAL
UNIVERSITARIO DE LA PAZ

PE. Bermejo Velasco, C. Oreja Guevara,
A. Miralles, L. Gabaldon, E. Diez Tejedor
Hospital Universitario La Paz.

Introduccion. La mitoxantrona es un inmunosupresor utilizado en
formas agresivas de esclerosis mdltiple (EM). Aunque ha demos-
trado estabilizar laenfermedad y disminuir el nimero de brotes, se
ha relacionado con efectos secundarios graves como alteraciones
cardiacas y leucemia. Exponemos la experiencia obtenida en nues-
tra Unidad de EM sobre la eficaciay la seguridad de este farmaco.
Pacientes y métodos. Se incluyeron 15 pacientes (10 mujeres, 5 va
rones) con una edad media de 44,1 + 7,8 afios. Doce pacientes pa-
decian una EM secundariamente progresiva (EMSP), y tres, una
forma remitente recurrente de la enfermedad. Habian sido tratados
previamente con 1,7 + 0,9 inmunomoduladores distintos (acetato
de glatiramero, azatioprina, metotrexato y varios interferones). La
duracion media de la enfermedad fue de 10,8 + 5,0 afios y la pro-
gresién media en aguellos con EMSP fue de 4,3 + 2,6 afios. Se evar
lué la continuidad del tratamiento con mitoxantronay la variacion
de la discapacidad segiin laEDSS y del nimero de brotes. Resulta-
dos. Tres pacientes suspendieron el tratamiento con mitoxantrona
por falta de eficacia, mientras que no se produjeron efectos adver-
sos graves. Se obtuvo una ligera reduccion de la discapacidad con
un cambio en laescalaEDSSde 56 + 0,8a5,2+ 1,4y unamarca
da reduccién del nimero de brotes, pasando de 1,06 + 0,50 brotes/
ano antes del tratamiento a 0,19 + 0,35 con mitoxantrona. Conclu-
siones. Al igual que en otros estudios, en nuestra experiencialami-
toxantrona estabiliz6 la progresion y disminuy6 el ndmero de bro-
tes, mientras que no evidenciamos efectos secundarios graves. Su-
brayamos laimportancia de esta opci6n terapéutica en formas agre-
sivas de EM.

7

EPILEPSIA GELASTICA DEL LOBULO FRONTAL
DE PROBABLE NATURALEZA |DIOPATICA

R. Buenache Espartosa?, M. Alegre Vifias?,

JM. Galdn Séanchez®, G. Lorenzo Sanz ¢

aServicio de Neurologia Infantil. © Servicio de Neurofisiologia Clinica.
Hospital Universitario Ramon y Cajal. ¢ Universidad de Alcala de Henares.

Introduccion. La epilepsia geléstica clasicamente se ha asociado
con hamartomas hipotaldmicos, y cuando no se identifica lesion
diencefdlica suele observarse unafocalidad temporal, siendo pocos
los casos publicados con origen en €l 16bulo frontal. Caso clinico.
Vardn de 7 afios que acudi6 a consulta por presentar ataques de ri-
sa-gemido sin motivo aparente, de 30 sa 1 min de duracién, que ha-
bian ido aumentando en frecuencia hasta 30 episodios/dia, incluso
durante el suefio. El episodio se precedia de sensacion de opresion
occipital, que se irradiaba a frente. Se acompafiaba de flexién del
tronco, rubefaccion facial, sudoracion y enuresis nocturna. Pasada
la crisis se recuperaba sin estupor poscritico, y recordaba parcial-
mente el episodio. Laexploracion fisicay neurolégica, asi como las
determinaciones analiticas y neuroimagen (TAC cranea y RM con
estudio de perfusion cerebral) fueron normales. El estudio neurofi-
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siolégico mostré un foco de ondas lentas y agudas de gran voltaje
en laregion frontoparietal izquierda. Seinicio tratamiento con car-
bamacepina, consiguiendo la remisién completa de las crisis. Ac-
tualmente, tras 6 afios sin crisis, € desarrollo neurocognitivo y la
exploracion neurolégica del nifio son normales. Excelente rendi-
miento escolar. Se harealizado nueva RM cerebral, incluyendo cor-
tes especificos para visualizar €l hipotdlamo, sin ateraciones, y un
estudio psicométrico (WISC-R) con resultado normal. Conclusio-
nes. Nuestro caso sugiere que la epilepsia gelastica, aunque con
menor frecuencia, puede originarse también en el [6bulo frontal. La
buena evolucion tras el tratamiento antiepiléptico observada en
nuestro paciente, similar a otros casos publicados, apoya la existen-
cia de unaformaidiopética de epilepsia frontal.

8.

ACCIDENTE CEREBROVASCULARAGUDO EN LA INFANCIA

R. Buenache Espartosa? M. Alegre Vifias?, E. Otheo de Tejada?,
G. Lorenzo Sanz®”, R. Yturriaga Matarranz

aServicio de Pediatria. Hospital Universitario Ramény Cajal.

b Universidad de Alcal4 de Henares.

Introduccion. El accidente cerebrovascular agudo (ACVA) en lain-
fanciaesinfrecuente, estando en relacion a distintas causas y facto-
res de riesgo. Mostramos tres casos recientes de ACVA en edad pe-
didtrica. Casos clinicos. Caso 1: nifia de 12 afios, tras episodio de
cefalea intensa present6 pérdida de fuerza en hemicuerpo izquier-
do. La RM cerebra evidencio infarto en € brazo posterior de la
capsula interna derecha. Angiografia: diseccion carétida derecha,
probablemente secundaria a traumatismo cervical menor. Caso 2:
nifio de 5 afios, sin antecedentes de interés, que acudié a urgencias
por estatus convulsivo; tras la crisis se objetivd hemiparesia iz-
quierda. RM cerebral: infarto isquémico agudo en territorio de la
cerebral media derecha. Angio-RM: lenticoestriadas hipertrofiadas
con neoformacion de vasos tortuosos. Estenosis de carétidainterna
izquierda, con oclusién de arteria cerebral mediaizquierda, e hiper-
trofia de coroideas, lenticuloestriadas y talamicas. Angiografia: de
forma bilateral, red vascular basal de vasos hipertréficos y neofor-
mados. Hallazgos tipicos compatibles con enfermedad de moya-
moya. Caso 3: nifio de 4 meses, en estudio por epilepsiarebelde al
tratamiento, con crisis frecuentes de hasta 5 episodiog/dia, de esca-
sos minutos de duracion. RM: infarto occipital. Tras estudio com-
pleto no se haidentificado ain la causa responsable. Conclusiones.
El ACVA en lainfancia puede iniciarse de distintas formas y afec-
tar atodas las edades. Aunque infrecuente, es importante conside-
rarlo como posibilidad diagnéstica. Posteriormente, es relevante
realizar un correcto diagnéstico etioldgico, investigando posibles
causas infecciosas (las mas frecuentes), vasculares, metabdlicas o
estados protrombdticos, aunque en determinadas ocasiones sea di-
ficil la determinacion exacta de la etiologia del ictus.

9.

TRES CASOS DE SINDROME DE CHARLES BONNET

R. Cazorla Garcia, M.J. Abenza Abildua,
M.J. Aguilar-Amat Prior, A. Tall6n Barranco, E. Diez Tejedor
Hospital Universitario La Paz.

Introduccion. El sindrome de Charles Bonnet es un cuadro raro,
maés frecuente en mujeresy ancianos, consistente en la presenciade
aucinaciones visuales complejas, descritas como irreales, en pa-
cientes que padecen una alteracion de la vision, total o parcial, en
ausencia de trastorno psiquidtrico. Presentamos tres casos. Casos
clinicos. Seleccionamos pacientes con alteracion en lavision, aten-
didos en Urgencias entre 2006 y 2008, refiriendo alucinaciones vi-
suales consistentes en imagenes de personas y objetos, vividas, con
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colores, alto grado de detalles y sin alucinaciones auditivas. Todos
asumian una actitud critica hacia estos sintomas. Ninguno presen-
taba antecedentes de intoxicaciones farmacoldgicas, ni abuso de
sustancias, ni indicios de demencia o enfermedad psiquiétrica. En-
contramos tres pacientes con las caracteristicas anteriores, dos mu-
jeres con dteracion grave de la agudeza visual —en las que, tras
practicar fondo de ojo, se objetivé que una de €llas padecia retino-
patia diabética tipo 1V, y la otra, una grave degeneracion macular
asociada a la edad— y un hombre con hemianopsia homénima —en
quien, después de redlizar unaTC cerebral, se mostré un infarto oc-
cipital. Estos casos tuvieron una evolucion favorable. Conclusio-
nes. Debe tenerse presente la alta sospecha del sindrome de Charles
Bonnet ante cuadros de alucinaciones visuales de instauracion
brusca. Consideramos que probablemente esté infradiagnosticado.

10.

LEUCOENCEFALOPATIA MULTIFOCAL PROGRESIVA
Y SINDROME DE RECONSTITUCION INMUNE

I. Corral Corral, J.L. Casado, J. Garcia, C. Quereda,
M.J. Pérez-Elias, A. Moreno, E. Navas, F. Dronda, S. Moreno
Hospital Ramoén y Cajal.

Introduccion. La terapia antirretrovirica de gran actividad (TAR-
GA) ha cambiado radicalmente el pronéstico de la leucoencefal o-
patia multifocal progresiva (LMP) en pacientes con virus de inmu-
nodeficiencia humana (VIH). Sin embargo, agunos pacientes des-
arrollan un sindrome inflamatorio de reconstitucion inmune (SIRI)
que puede producir deterioro clinico y ser mortal. Se conoce poco
sobre la incidencia, diagnostico y prondstico de estos casos. Pa-
cientes y métodos. Revision retrospectiva de pacientes con VIH y
LMP desde enero de 1996. Criterios de SIRI: TARGA con respues-
tainmunoldgica y/o virolégica, y aparicion de sintomas tras inicio
de TARGA o deterioro de sintomas previos con nuevos signos in-
flamatorios. Resultados. Se diagnosticaron de LMP 65 pacientes
(24 mediante PCR avirus JC y 4 con biopsia cerebral). Fallecieron
los 13 pacientes que no recibieron TARGA frente a 19 (37%) delos
que si larecibieron (p < 0,001). Diez pacientes (19% de los trata-
dos) presentaron SIRI: laLMP se present6 en pacientes bajo TAR-
GA y otro sufrié deterioro neurol 6gico con nuevos datos inflamato-
riosenimageny LCR trasiniciarla. Sélo en lamitad hubo datosin-
flamatorios en el LCR o captacion de contraste en la neuroimagen.
Los pacientes con SIRI tenian cargavira deVIH més baja, pero no
hubo diferencias en los CD4. La mortalidad fue similar en pacien-
tescony sin SIRI. Conclusiones. El SIRI aparece en un porcentaje
importante de pacientes con LMPy TARGA. Lo mas comuln es que
surja como debut de LMP a iniciar TARGA. Los datos inflamato-
rios no son constantes. El desarrollo de SIRI no aumenta la morta-
lidad en pacientes con LMP.

11

ESTUDIO DESCRIPTIVO DEL INFARTO CEREBRAL

EN POBLACION ANCIANA ENTRE LOSANOS 2000-2007
EN EL HOSPITAL UNIVERSITARIO LA PAZ

J. Fernandez Dominguez, P. Martinez Sanchez, B.

Fuentes Gimeno, E. Diez Tejedor

Hospital Universitario La Paz.

Introduccion. El ictus es un gran problema de salud publica, repre-
sentando € 10% de las muertes en los paises industrializados. En
Espafia es la primera causa de mortalidad por entidades especificas
en mujeresy la segunda en varones. Mas de lamitad de losinfartos
cerebrales acontecen en los mayores de 75 afios. El envejecimiento
de los paises desarrollados hace que debamos prestar especial aten-
cion a la prevencion en poblacion anciana. Pacientes y métodos.
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Realizamos un estudio descriptivo retrospectivo de los pacientesin-
gresados en la Unidad de Ictus del Hospital Universitario La Paz
entre los afios 2000-2007, analizando las caracteristicas de los in-
fartos cerebrales y prestando especial atencién alos mayores de 75
anos. Resultados. La edad media de pacientes con infarto cerebral
fue de 72 £ 12,426 afios. Por grupos de edad, en los mayores de 75
afios habia un predominio de mujeres (p < 0,001). Un mayor por-
centaje de ancianos tomaba antiagregantes en el momento del even-
to (34,8% frente a 23,7%), de los cuales el &cido acetilsalicilico era
el utilizado con mayor frecuencia. La mortalidad fue significativa-
mente mayor en el grupo de ancianos (p < 0,001), asi como las
complicaciones presentadas durante el ingreso, la recuperacion
funciona y la mortalidad, todo ello més acentuado en los muy an-
cianos (mayores de 80 afios). Conclusiones. El infarto cerebral en
los ancianos tiene unas caracteristicas diferentes de cara a evolu-
cién y prondstico, asi como de uso previo de medicacion, que hace
que deban realizarse mas estudios dirigidos a este grupo poblacio-
nal paramejorar las medidas de prevencion primariay secundaria.

12.

HIPERGLUCEMIA EN EL INFARTO CEREBRAL AGUDO.
¢ESEFICAZ EL TRATAMIENTO CONVENCIONAL
PARA SU CORRECCION?

B. Fuentes Gimeno®, M.A. Ortega Casarrubios?, B. San José®,
José Castillo®!, J. Serena®, A. Dévalos®', J. Vivancos',

A. Gil-NUfiez%, J. Egido™, E. Diez Tejedor

2Servicio de Neurologia. ® Unidad de Apoyo a la Investigacion. Hospital
Universitario La Paz. Madrid. ¢ Servicio de Neurologia. Hospital Clinico
Universitario USC. Santiago de Compostela. ¢ Servicio de Neurologia.
Hospital Josep Trueta. Girona. ¢ Servicio de Neurologia. Hospital Can Ruti.
Badalona, Barcelona. f Servicio de Neurologia. Hospital Universitario

La Princesa. Madrid. 9 Servicio de Neurologia. Hospital Universitario Gregorio
Marafién. Madrid. " Servicio de Neurologia. Hospital Clinico Universitario
San Carlos. Madrid. ' Proyecto Ictus. Grupo de Estudio de ECV.

Sociedad Espafiola de Neurologia.

Objetivos. Analizar |a frecuencia de hiperglucemiaen € infarto ce-
rebral agudo y si el tratamiento corrector habitual consigue norma-
lizar los niveles de glucosa capilar. Pacientes y métodos. Andlisis
secundario del estudio GLIA (Glucemiaen € IctusAgudo), estudio
observacional prospectivo multicéntrico, con inclusién de pacien-
tes con infarto cerebral agudo. Se analizalafrecuencia de hiperglu-
cemiaen las primeras 48 h (determinaciones de glucosa capilar ca-
da8h) y seregistran los tratamientos correctores aplicados (insuli-
na intravenosa o subcuténea, antidiabéticos orales) aplicados a cri-
terio del neurdlogo a cargo del paciente. Se define hiperglucemia
persistente como la demostracion de glucosa capilar > 155 mg/dL
en a menos dos determinaciones. Resultados. 113 (23,9%) de los
476 pacientes incluidos presentaron hiperglucemia> 155 mg/dL en
urgencias. 86 de ellos (76,1%) continuaron presentando hiperglu-
cemiaen las siguientes 48 h. De los 359 pacientes con normogluce-
mia en urgencias, 64 (17,8%) desarrollaron hiperglucemia poste-
riormente. Los pacientes con hiperglucemia persistente (n = 117)
presentaron una tendencia a mayor muerte o dependencia alostres
meses que aquellos con hiperglucemia aislada (56,6% frente a
48,1%; p = 0,200). Un total de 287 pacientes recibieron tratamien-
to corrector de la hiperglucemia, pero 114 de ellos (39,7%) conti-
nuaron con cifras de glucosa capilar > 155 mg/dL. Tres pacientes
con hiperglucemia persistente no recibieron tratamiento. Conclu-
siones. El 25% de | os pacientes con infarto cerebral agudo desarro-
Ila hiperglucemia persistente en las primeras 48 h. El tratamiento
habitual no consigue revertirla hasta en el 40% de |os casos.
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13.

EXPERIENCIA DEL USO DE OXIBATO SODICO
EN LA UNIDAD DE SUENO DEL HOSPITAL
UNIVERSITARIO LA PAZ: SEISCASOS

L. Gabaldon Torres, |. Sanz Gallego, J. Felipe Salas,
M. Merino Andreu, F.J. Arpa Gutiérrez
Hospital Universitario La Paz.

Introduccién. El oxibato sadico (Xyrem ®) es un farmaco reciente-
mente aceptado para su uso en narcolepsia con cataplejia. En general,
parece un farmaco bien tolerado y con buena eficacia. Objetivo. Eva
luar la eficacia'y efectos adversos del uso de oxibato sddico en una
muestra de pacientes diagnosticados de narcolepsia con cataplegjia
farmacorresistente. Casos clinicos. Seis pacientes en seguimiento en
la Consulta de Trastorno del Suefio de nuestro hospital diagnostica-
dos de narcolepsia-cataplejia por historia clinica, polisomnogramay
test de latencias multiples del suefio. Se redlizatest de Epworth pre-
vio al tratamiento con Xyrem, tiempo medio de tratamiento, efectos
adversos y test de Epworth actual. Cinco pacientes con edad media
de44,4 + 18,6 afiosy predominio de sexo femenino (4 a 1), y unani-
fia de 9 aflos. Antes del inicio del tratamiento, todos presentaban un
control subdptimo de sus sintomas. El tiempo medio de tratamiento
fuede 3,91 + 4,2 meses. Ladosis administrada fue de 2,25 g, dosto-
mas diarias. Efectos adversos referidos fueron mareo, insomnio, néu-
seasy enuresis. Seredujo ladosis alamitad en dos casos, desapare-
ciendo los sintomas en uno de ellos. Hubo queretirar lamedicacion a
tres pacientes por intolerancia. Mejoria subjetivay medida mediante
test de Epworth en el 50% de | os pacientes. Conclusiones. En nuestra
pequefia serie, € farmaco ha sido mal tolerado en un dto porcentgje
de casos. Los efectos adversos aparecen yaen fasesinicia esdelaad-
ministracion del medicamento; por tanto, los problemas deintoleran-
ciatd vez podrian mejorar con un escalado de dosis mas lento.

14.

RETINOPATIA EN UN PACIENTE CON ESCLEROSIS
MULTIPLE EN TRATAMIENTO CON INTERFERON-B 1b

L. Gabaldén Torres, M.J. Aguilar-Amat Prior, N. Pastor,
P. Bermejo Velasco, S. Noval, C. Oreja Guevara
Hospital Universitario La Paz.

Introduccion. El interferon-f (IFN-B) 1b subcutaneo esta indicado
en diversos tipos de esclerosis multiple (EM). Sus efectos adversos
més frecuentes son sindrome pseudogripal y alteraciones cutaneas
en la zona de inyeccion. Laretinopatia secundaria a INF-o. es muy
frecuente, pero resulta muy poco frecuente como efecto adverso del
INF-B. En los pocos casos publicados, se present6 a inicio del tra-
tamiento y con remision trasretirada del mismo. Presentamos el ca-
so de una paciente con EMRR en tratamiento con INF- 1b duran-
te 10 afios que desarroll6 retinopatia. Caso clinico. Mujer de 37
afios, diagnosticada de EMRR en €l afio 1988, con muiltiples brotes
hasta el inicio del tratamiento con INF-$ 1b en 1998. En mayo de
2008 presenta cuadro de miodesopsiasy vision borrosabilateral. Se
realiza anamnesis, exploracion fisicay oftalmologicay exploracio-
nes complementarias. Desde el inicio del tratamiento con INF-3
1b, la paciente presenta pocos brotes y no progresa. En la explora-
cién oftalmolégica: fondo de ojo con presencia de exudados ago-
donosos blancoamarillentos compatibles con retinopatia. Angio-
fluorografia que descarta signos de vasculitis e inflamacion, papili-
tisy neurorretinitis. Se suspendi6 el INF- 1b con mejoriade lare-
tinopatia. Conclusiones. En nuestro caso, la aparicion de la retino-
patia estardiay noinicial, pero remitié como se ha descrito en ca-
sos previos. En pacientes con alteraciones visuales atipicas de la
enfermedad y en tratamiento con INF-f es conveniente un estudio
oftalmol 6gico para descartar retinopatia, yaque éstaesreversiblesi
se suspende el tratamiento inmunomodul ador.
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15.

PAINFUL ARM AND MOVING FINGERS: PROPUESTA
DE UNA NUEVA CLASIFICACION NOSOLOGICA

R. Garcia-Ramos, C. Serna, V. de las Heras, A. Vela
Servicio de Neurologia. Hospital Clinico San Carlos.

Introduccion. El sindrome de painful legs and moving toes es cono-
cido desde que se describié en 1971. Hay casos en polineuropatias,
radiculopatias y |esiones medulares. Se produce por lesién en lasfi-
bras aferentes de las raices posteriores de los ganglios espinales. En
este nivel se originan impul sos espontaneos que activan interneuro-
nas y motoneuronas, resultando en movimientos coordinados de la
musculaturaintrinseca de los pies. Se han descrito variantes no do-
lorosas (painless legs and moving toes), asi como variantes anaté-
micas que afectan a las extremidades superiores (painful arm and
moving fingers). Presentamos un caso indoloro de |as extremidades
superiores e inferiores. Caso clinico. Mujer de 52 afios, exfumado-
ra. Cuadro progresivo de parestesias ascendentes en extremidades,
inestabilidad y vomitos de repeticion. Exploracion: respuesta lenta
en la contraccion y dilatacion pupilar en € reflejo fotomotor, arre-
flexia generalizada, hipoestesia tactoalgésica en guante y calcetin,
alteracion grave de la sensibilidad profunda en las cuatro extremi-
dades, movimientos involuntarios de las manos (‘ como tocar el pia-
no’) y de los pies, y marcha ataxica. Electromiograma: neuronopa-
tiasensitiva. Puncién lumbar: hiperproteinorraquia, anticuerpos an-
ti-Hu positivos. Biopsia de nédulo pulmonar: cancer microcitico.
Se diagnéstica neuronopatia sensitiva paraneoplasica. Conclusio-
nes. Presentamos un caso de painless arm and moving fingers. Esta
nueva variante debe hacernos considerar cambiar la denominacién
de estos sindromes. La denervacion sensitiva es la causa de estos
movimientos anormales por desinhibicion de las interneuronas y
motoneuronas espinales. La existencia de tantas variantes con una
misma fisiopatol ogia permite proponer una denominacién comin a
todas: sensitivity denervation moving limb o ‘ extremidad mévil por
denervacion sensitiva .

16.

MIELITISTRANSVERSA AGUDA POR ELECTROCUCION

R. Garcia Cobos, T. Lapefia Montero, |. Casanova Pefio,
A. Sampedro Andrada, J. Porta Etessam
Hospital Clinico San Carlos.

Introduccion. Las lesiones por traumatismo el éctrico suelen afectar
al sistema nervioso produciendo diversas manifestaciones clinicas:
alteracion del nivel de conciencia, debilidad motora, alteracion sen-
sitiva, disfuncion autonémica... Otras complicaciones como lamie-
lopatia son menos frecuentes. Caso clinico. Varén de 18 afios quien,
tras sufrir una descarga eléctrica mientras manipulaba un enchufe
sin tierra.con lamano derecha, experimenta caida en retropulsién y
dificultad para movilizar las extremidades inferiores, sin dolor ni
alteracion esfinteriana. En la exploracion fisica destaca paresia del
miembro superior derecho, marcada paraparesia proximal asimétri-
ca, hipoestesia algésica en miembro inferior izquierdo e hipopales-
tesia en ambos miembros inferiores. Las pruebas complementarias
(incluyendo andlisis de LCR, TC columna cervicodorsolumbar, RM
medular y PESS) resultaron normales. Se administré tratamiento
esteroideo y fisioterapia, con buena evolucion. Conclusiones. Exis-
ten dos formas de mielopatia por dafio eléctrico: unaforma precoz,
descrita en pacientes alcanzados por un rayo, de inicio en las pri-
meras horas tras €l traumatismo y recuperacion completa en horas
o dias, y unaforma diferida, con curso similar a una midlitis trans-
versay recuperacion tardiay frecuentemente incompleta. Se desco-
noce el mecanismo fisiopatogénico, aunque intervienen e dafio di-
recto por electricidad y por isquemia. La RM medular no suele
mostrar alteraciones. El tratamiento es empirico, siendo las medi-
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das més utilizadas corticoides, prostaglandina E y rehabilitacion.
Lamielopatia es una complicaci6n infrecuente de los traumatismos
eléctricos (2-5%). Dado que e momento de aparicion de los sinto-
mas es variable y que la neuroimagen suele ser normal, resulta ne-
cesario un alto indice de sospecha para realizar un diagnéstico pre-
coz por sus implicaciones pronésticas.

17.

SINDROME DE GUILLAIN-BARRE.
VARIANTE FACIOCERVICOBRAQUIAL

M.J. Gil Moreno, C. Isart Ferré, R. Marasescu,
E. Escolar Escamilla, A. Pindl, A. Rueda
Hospital Universitario de Getafe.

Objetivo. Diagnostico diferencial de la variante faciocervicobraquia
del sindrome de Guillain- Barré y sindromes miasteniformes. Caso
clinico. Mujer de 32 afios con clinica de una semana de evolucion
por inestabilidad, debilidad generalizada, disfagia y disfonia que
empeoran progresivamente. Ptosis palpebral bilateral, biparesiafa-
cial y ausenciade reflejo nauseoso. Fatiga con miradalateral bilate-
ral tras mantener abduccion. Debilidad proximal en las cuatro ex-
tremidades 2/5 proximal, 4-/5 distal, simétrica. Reflegjos osteoten-
dinosos 2-3/4 simétricos. Marcha con tandem inestable, posterior-
mente incapacidad para caminar. Anticuerpos antirreceptor acetil-
colinay anti-MUSK, negativos. LCR: células, 0; glucosa, 75; pro-
teinas, 38; globulos rojos, 10. Estudios neurofisioldgicos inicial-
mente compatibles con polineuropatia motora, sin cumplir criterios
estrictos de desmielinizacion primaria. Estimulacién repetitiva ne-
gativa. Un mes después se objetiva denervacién aguda, aunque le-
ve, en la musculatura explorada en el miembro superior derecho y
en lacara. Test de tensilon: datos dispares, en ocasiones respuestas
positivas. Empeoramiento rapido tras ingreso, desarrollando difi-
cultad respiratoria, ingreso en UCI e intubacion. Ante sospechaini-
cial decrisis miasténica seiniciatratamiento con plasmaféresis, an-
ticolinesterasicos y esteroides en dosis altas, sin clara mejoria. Se
inicia tratamiento con inmunoglobulinas intravenosas, con mejoria
progresiva, tanto en el balance muscular como espirométricamente.
Conclusiones. Se planted diagnéstico diferencial con sindrome
miasteniforme fulminante y polineuropatia aguda grave. Dada la
evolucion, la presencia de actividad denervativa, la ausencia de da-
tos neurofisiol6gicos concluyentes de enfermedad de transmision
neuromuscular, la negatividad de anticuerpos relacionados y la au-
sencia de empeoramiento sin anticolinesterasicos y con dosis des-
cendentes de esteroides apoyan €l diagndstico de polineuropatia
aguda motora.

18.

HIPERTENSION INTRACRANEAL IDIOPATICA.
EVALUACION RETROSPECTIVA

M.J. Gil Moreno, R. Marasescu, C. Isart Ferré, E. Escolar, A. Pinel
Hospital Universitario de Getafe.

Objetivo. Evaluar recurrencia o empeoramiento tardio del papilede-
ma y funcién visual en pacientes con diagndstico de hipertension
intracraneal idiopdtica en €l drea sanitaria del Hospital Universita-
rio de Getafe. Pacientes y métodos. Estudio retrospectivo de pa-
cientes con hipertension intracraneal idiopética (segln criterios
diagnosticos de Dandy) atendidos en € Servicio de Neurologia del
Hospital Universitario de Getafe entre 1997 y 2007. Se evaluaron
incidencia, distribucién por sexo y edad, tratamiento y evolucion.
Resultados. Se seleccionaron 19 pacientes. Laincidencia crudafue
de 0,22/100.000 habitantes/afio, predileccién por sexo femenino
(3:1) y 38 afios de edad media. Un 84,21% mejord con tratamiento
meédico; e 31,57% requirid punciones lumbares repetidas (de 1-3
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punciones, e 26,31% durante el primer ataque). Un 21,05% preci-
SO intervencion quirdrgica: 75% DLPy 25% DVP. Evolutivamente,
un 52,63% demostré curso estable de la enfermedad (asintométicos,
80%, y 20% con déficit residual estable mantenido), un 47,37% em-
peoro tras un periodo de estabilidad: 36,84% después de la resolu-
cion completaclinicay del papiledema (con un rango de 10-36 me-
ses; causas. 40% incremento de peso, 40% disminucion de trata-
miento médico, 10% abandono del tratamiento, 10% disfuncion
vavular) y 10,52% empeoramiento tardio de laenfermedad (rango:
12-78 meses desde la presentacion, en relacion con incremento de
peso en € 75% y disminucion del tratamiento médico en el 25%).
Conclusiones. La hipertensién intracraneal idiopética es una condi-
cién crénica que puede empeorar tras un periodo de estabilidad,
siendo necesario un seguimiento cronico del proceso. Nuestra serie
muestra una evolucion clinicasimilar alo publicado en laliteratura.

19.

MUTISMO ACINETICO Y PARKINSONISMO AGUDOS
SECUNDARIOSA INFARTO BILATERAL DE LA ARTERIA
CEREBRAL ANTERIOR TRATADOS CON LEVODOPA

F. GiloArrojo? A. HerreraMufioz 2,

D. Quifiones TapiaP®, B. Anciones Rodriguez @

2 Departamento de Neurologia. ® Departamento de Resonancia Magnética.
Sanatorio Ntra. Sra. del Rosario.

Introduccién. El mutismo acinético es un estado en € que € pacien-
te presenta buen nivel de consciencia, manteniendo escasa interac-
cién con e medio, sin hablar ni realizar movimientos voluntarios.
Presentamos un paciente que desarrollé este cuadro por un infarto
isquémico de ambas arterias cerebrales anteriores. Este subtipo de
ictus es muy infrecuente, y muestra un cuadro clinico homogéneo,
en los pocos casos recogidos en laliteratura. Caso clinico. Varon de
78 afios con antecedentes de fibrilacion auricular paroxisticano an-
ticoagulada, que acude a urgencias por cuadro brusco de cese del
habla, inestabilidad, pérdida de fuerza alternante transitoria en am-
bos hemicuerpos, disminucion del nivel de consciencia, e hipoten-
sion. A las 24 horas presentaba buen nivel de consciencia, indife-
renciahaciael entorno, ausencia de movimientos espontaneos, rigi-
dez y bradicinesia generalizadas, leve temblor de reposo en miem-
bro superior derecho, e incapacidad parala bipedestacién, sin pare-
siafranca en extremidades. En TC craneal se objetivaictus frontal
bilateral y signo delaarteria cerebral anterior hiperdensaizquierda
En angio-TC se observa segmento A1 hipopléasico en el |ado dere-
cho, y oclusion de aspecto embdlico en segmento A1 precomuni-
canteizquierdo, el cual se encargaba de lairrigacion de ambos he-
misferios, por lavariante anatdmica. Se instauré tratamiento empi-
rico con levodopa, con mejoria del estado de alerta, reinstauracion
del habla, disminucion delabradicinesiay larigidez, y desaparicion
del temblor. Conclusiones. El ictus de arteria cerebral anterior bila-
teral puede desencadenar un sindrome frontal agudo con mutismo
acinético y parkinsonismo, susceptibles de mejorar con levodopa.

20.

TRATAMIENTO MEDICO CURATIVO EN
NEUROCISTICERCOSISINTRAVENTRICULAR

J. Gonzédlez-Valcarcel Manzano-Monis, A. Alonso Cénovas,

M. Aparicio, |. Corral, R. Lépez Vélez, JM. Hermida, J. Masjuan,
J. Garcia Caldentey, M. Aranzazu Alonso, M. Consuelo Matute
Hospital Universitario Ramén y Cajal.

Introduccion. La neurocisticercosis intraventricular (NCI) es una
enfermedad muy grave que habitual mente requiere tratamiento qui-
rargico. Estudios recientes defienden la posibilidad de un trata-
miento farmacol 6gico efectivo. Presentamos tres casos de NCI con
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curacion compl eta tras tratamiento médico. Casos clinicos. Caso 1:
varén boliviano de 24 afios que ingreso tras sufrir una crisis tonico-
clénica generalizada. En la RM se apreciaron una lesion quistica
parietal derechay otraen e 1V ventriculo, con realce del escélex,
compatibles con neurocisticercosis. Presentaba una analitica con
eosinofiliay serologia para cisticerco negativa. Caso 2: mujer pe-
ruana de 24 afios que ingresd por cefalea organica. La RM mostra-
baunalesion quisticaen e IV ventriculo, compatible con neurocis-
ticercosis, y la serologiapara cisticerco resulto positiva. Caso 3: va-
rén colombiano de 46 afios que ingreso por cefal ea aguda de carac-
teristicas organicas seguida de coma, con hidrocefalia triventricular
gue precisé drenaje ventriculoperitoneal. La RM evidencié una
lesion quistica en el 111 ventriculo, compatible con cisticerco. Se
realiz6 PCR para Taenia solium en LCR, que fue positiva. En los
tres pacientes se inicié tratamiento con albendazol en dosis atas
(15 mg/kg/24h) y prednisona en pauta descendente, durante un
tiempo prolongado (4 semanas). L os sintomas mejoraron con €l tra-
tamiento. Se realiz6 RM de control a los tres meses, en la que se
apreci6 resolucion de las lesiones intraventriculares. A los seis me-
ses |os pacientes permanecian asintomaticos. Conclusion. El trata-
miento con albendazol asociado a esteroides debe considerarse una
aternativa eficaz en pacientes con NCI.

21

TERAPIA CON CELULAS MADRE MESENQUIMALES
ADMINISTRADAS POR ViA VENOSA INTRAARTERIAL
EN LA ISQUEMIA CEREBRAL FOCAL.

ESTUDIO EXPERIMENTAL EN RATAS

M. Gutiérrez Fernandez®, J. Alvarez Grech?, B. Rodriguez Frutos?,
M.T. Vallgo Cremades?, J. Merino® M. Alonso de Lecifiana®,

E. Diez Tejedor ©

2| aboratorio Cerebrovascular. Hospital Universitario La Paz. ® Servicio

de Neurologia. Hospital Universitario Ramon y Cajal. ¢ Laboratorio
Cerebrovascular. Servicio de Neurologia. Hospital Universitario La Paz.

Introduccion. Datos experimentales en animales sugieren que la te-
rapia con células madre puede ser una alternativa efectiva, parapro-
mover lareparacion y recuperacion después del infarto cerebral. El
objetivo es estudiar €l posible efecto beneficioso delainyeccionin-
travenosa (1V) o intracarotidea (1C) de células madre mesenquima-
les sobre la recuperacion neurolégica en un modelo experimental
deisquemia cerebral focal enrata. Materialesy métodos. Se emple-
aron 54 ratas (machos’hembras) Sprague Dawley distribuidas en
losgrupos: 1. Sham (n=9); 2. Control con oclusién delaarteriace-
rebral media(MCAO) 1 h: hembras, 1V (n=4), IC (n = 4); machos,
IV (n=5), 1C (n=8); 3. Infarto con MCAO 1 h méas administracion
de células: hembras, IV (n=3), IC (n = 3); machos, IV (n=11), IC
(n =7). Analizamos la migracion de las células transplantadas por
RM y escala de evaluacion neuroldgica alas 24 h'y 14 dias. Los
animal es se sacrificaron alas dos semanas. Resultados. Sdlo se ob-
serva migracion celular en el dreade lalesion por RM en el grupo
de administracién 1C (migracion 1V: 0%; IC: 100%). Los animales
tratados con células (hembras IV, 0; IC: 1; machos IV, 0,54; IC:
1,14) presentan menor puntuacion en |la escala de evaluacion neuro-
I6gica que los controles (hembras IV, 2,25; IC: 1,5; machos 1V,
3,75; 1C: 2,4) (p < 0,05), independientemente de laruta de inocula-
cién, siendo més favorable en las hembras tratadas 1V. Conclusio-
nes. La administracion en fase aguda de células madre mesenqui-
males es eficaz en el tratamiento de laisquemiacerebral, tanto enla
migracion como en la evaluacion neurol gica.
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22.

LA REPERFUSION TRASISQUEMIA FOCAL INDUCE
MECANISMOSDE NECROSISY APOPTOSISMEDIADOS
POR ACTIVACION DE CISTEINA-PROTEASAS

M. Gutiérrez Fernandez  E. Diez Tejedor ®, J. Masjuan ©,

M. Alonso de Lecifiana®, |. Ayuso®, M. Salinas®

2 aboratorio Cerebrovascular. ° Laboratorio Cerebrovascular. Servicio

de Neurologia. Hospital Universitario La Paz. ¢ Servicio de Neurologia.

d Seccién de Proteinas. Servicio de Bioguimica-Investigacion.

Hospital Universitario Ramoén y Cajal.

Introduccion. Diferentes mecanismos lesionales podrian ser res-
ponsables de dafio isquémico cerebral dependiendo de la existencia
0 no de reperfusion. Estudiamos activacion de calpaina, implicada
en necrosis, y caspasa-3 en apoptosis, en un modelo experimental
de isguemia cerebral focal permanente o transitoria en rata. Mate-
riales y métodos. Ratas machos Long-Evans sometidas a oclusion
de arteria cerebral media: permanente, 5 min (n = 4), 30 min (n = 4),
1h(n=5),3h(n=4),72h(n=6); transitoria 1 h seguida de dife-
rentes periodosdereperfusion: 2h (n=3),23h(n=3)y 72h (n=3),
y otras a diferentes duraciones deisguemia 1 h (n=3),3h (n=3),
24 h (n = 3) seguidas de repercusion hasta 72 h de supervivencia.
Obtenemos muestras de corteza (centro y borde de lalesion) y del
hemisferio contralateral. Mediante inmunoblot determinamos acti-
vacion de calpainay caspasa (degradacion de a-espectrina en sus
fragmentos especificos 150 y 145 kDay 120 kDa, respectivamente)
y degradacién del sustrato de calpainael FAG parainvestigar activa-
cion de necrosis y apoptosis. Resultados. Tras isquemia permanen-
te, se produce activacion de calpaina (degradacion de o-espectrina
y de elFAG) a partir de 1 h de isquemia. La degradacion es maxima
en el core deinfarto y menor en el area de penumbra. No se produ-
ce activacion de caspasa. La reperfusion incrementa la activacion
de calpainay ademas induce activacion de caspasa mas acusada en
el core que en penumbra. Conclusiones. La activacion de calpaina
indica muerte necrética en isquemia cerebral focal permanente y
transitoria, mientras que solo se produce apoptosis (activacion de
caspasa) en reperfusion. Esto indica que la reperfusion desencade-
na mecanismos |lesionales diferentes que deberian inhibirse especi-
ficamente para asegurar su efecto neuroprotector.

23.

FiSTULA RECIDIVANTE ESPONTANEA DEL LiQUIDO
CEFALORRAQUIDEO COMO UNICA MANIFESTACION DEL
SINDROME DE HIPERTENSION INTRACRANEAL BENIGNA

N. Huertas Gonzdlez? F.J. Navacerrada Barrero?, |. Corrd Corral 2,
J. Buisan Catevilla?, J. Martinez-San Millan®, R. Vera Lechuga?,
S. Estévez Sante? M.E. Novillo L6pez?

2 Servicio de Neurologia. ® Servicio de Radiologia. Hospital Ramén y Cajal.

Introduccion. El sindrome de hipertensién intracraneal benigna
(SHIB) es un cuadro caracterizado por signos clinicos de hiperten-
sion intracraneal (cefalea, vomitos, alteraciones visuales y papile-
dema), sin foco neurolégico y sin lesiones ocupantes de espacio.
Entre los hallazgos radiol 6gicos destacan aumento de liquido cefa
lorraquideo (LCR) en las vainas Opticas, sin ateracion de la sefia
de los nervios y silla turca vacia. Presentamos el caso de una pa-
ciente con SHIB cuyo Unico sintoma de presentacion erafistulana-
sal de L CR recidivante espontanea. Caso clinico. Mujer de 38 afios,
obesa, sin antecedentes trauméticos, intervenida un afo antes de
fistula nasal de LCR, que recidivo 8 dias después, mejorando es-
pontéaneamente en pocas semanas. Un afio més tarde comenzo de
nuevo con licuorrea nasal. No referia otros sintomas neurol 4gicos
excepto leve cefalea holocraneal opresiva, que no aumentaba con
maniobra de Valsalva y sin patrén de hipotension licuoral. Fondo
de 0jo sin papiledema. Se realizo cisterno-TAC que evidencio pér-
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dida de LCR por lamina cribosa, sillaturca vaciay dilatacion de las
vainas opticas por acumulacion de LCR, hallazgos compatibles con
SHIB. La puncién lumbar mostré presion de apertura de 80 cmH,0,
con bioquimica, microbiologiay citologia de LCR normales. Des-
de entonces esté en tratamiento con acetazolamiday dieta, sin pre-
sentar nuevos sintomas. Conclusiones. El SHIB es una causa ex-
cepcional de fistula de LCR recidivante esponténea. Debe tenerse
en cuenta aun en ausencia de cefaleay papiledema. Los hallazgos
de neuroimagen pueden orientar el diagnéstico.

24.

UTILIDAD DE LA RESONANCIA MAGNETICA
EN LA ENCEFALOPATIA DE WERNICKE

N. Huertas Gonzdlez? |. Corral Corral 2, J. Martinez-San Millan®,
F.J. Navacerrada Barrero? J. Gonzéalez Valcércel @,

M. Aparicio Hernandez 2, J.L. L 6pez Sendén?

2 Gervicio de Neurologia. ® Servicio de Radiologia. Hospital Ramén y Cajal.

Introduccion. El diagnéstico de la encefalopatia de Wernicke (EW)
puede presentar dificultades en la préctica clinica, sobre todo en pa
cientes no acohdlicos o con formas incompletas. La resonancia
magnética (RM) puede mostrar |esiones caracteristicas, pero su sen-
sibilidad no esta definida. Se revisan los hallazgos de RM en pa
cientes con diagnostico de EW, con €l fin de definir su frecuenciay
sensibilidad diagndstica. Pacientesy métodos. Estudio retrospectivo
de pacientes diagnosticados de EW alos que serealiz6 RM craneal.
Resultados. Se recogieron 30 pacientes. Todos cumplian criterios
diagndsticos operacionales de EW. El 53% (16 pacientes) mostraba
latriada clinica clésica Todos fueron tratados con vitamina B, y e
100% mejoraron. LaRM serealizd en unamedia de 8 diastrasini-
ciar tratamiento. Ocho estudios (27%) resultaron con artefactos por
mala colaboracion y 14 (47%) incluyeron secuencias posgadolinio.
Se encontraron hallazgos concordantes con € diagnéstico en 18 pa
cientes (60%): los més frecuentes fueron alteracion de la sefial peri-
ventricular en |11 ventriculo y disminucion del volumen de tubércu-
los mamilares (TTMM) (11 pacientes cada uno, 37%). Sélo 4 delos
14 estudios con gadolinio (29%) mostraron realce periventricular o
en TTMM, en una ocasiéon como Unico hallazgo. Conclusiones. La
sensibilidad diagnostica de laRM en laEW es bgja. Esto se debe a
dificultades técnicas y, probablemente, al inicio previo de trata-
miento, pues los hallazgos suelen indicar lesién crénica (atrofia de
TTMM). El diagndstico clinico y lainstauracion terapéutica precoz
constituyen labase del manejo de estos pacientes.

25.

SINDROME DE GUILLAIN-BARRE.
EVALUACION RETROSPECTIVA

C. Isart Ferré, M.J. Gil Moreno, R. Marasescu,
E. Escolar Escamilla, Y. Aladro Benito, A. Pinel Gonzdlez
Hospital Universitario de Getafe.

Objetivo. Analizar incidencia, caracteristicas clinicas y evolucién
del sindrome de Guillain-Barré (SGB) en €l érea sanitaria del Hos-
pital Universitario de Getafe. Pacientes y métodos. Estudio retros-
pectivo de los pacientes con SGB (criterios diagnésticos del Natio-
na Institute of Neurological and Communicative Disorders and
Stroke) atendidos en el Servicio de Neurologia del Hospital Uni-
versitario de Getafe entre 1998 y 2007. Se evaluaron laincidencia,
distribucion por sexo y edad, preferencia estacional, antecedentes
deinfeccion, datosclinicosy electrofisiol 6gicos, tratamiento y evo-
lucién. Los factores prondsticos fueron investigados mediante ana
lisis univariante. Resultados. Se seleccionaron 34 pacientes. Lain-
cidencia cruda fue 1,16/100.000 habitantes/afio, con predileccion
por & sexo masculino. Un 44% de | os casos sucedieron en invierno.
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Un 47% tenia antecedentes de infeccion previa. El 51,47% de los
pacientes desarrollaron déficit musculares que impedian la marcha
auténoma, el 13,9% requirieron ventilacion mecéanica. Se observo
disociacion albuminocitoldgica en un 70%. El patrén electrofisio-
I6gico fue € de una polineuropatia desmielinizante en el 61,76% y
axonal en el 23,53%. El 70,56% de los pacientes recibieron inmu-
noglobulinas (16 casos en grado 3 de la escala de Hugues 'y 8 en
grado 2). A los 6 meses el 79,41% habia conseguido unamarchain-
dependiente. Un déficit motor grave, la necesidad de ventilacion
mecéanica y un patron electrofisiologico de afectacion axona se
asociaron amal prondstico. Conclusiones. Laincidenciade SGB ob-
servada fue similar ala descrita en otros estudios. Se encontré pre-
ferencia estacional en los meses de invierno. No hallamos diferen-
ciasclinicas ni en €l pronéstico con otros estudios.

26.

CORRELACION CLINICORRADIOLOGICA EN
LOSPACIENTES CON ESCLEROSISMULTIPLEY
AFECTACION VISUOESPACIAL Y VISUOCONSTRUCTIVA

R. Marasescu, M. Cerezo Garcia, Y. Aladro Benito,
C. Isart Ferré, M.J. Gil Moreno, E. Escolar Escamilla,
A. Pinel Gonzédlez, P. Martin Plasencia

Hospital Universitario de Getafe.

Introduccion. Méas de lamitad de los pacientes con esclerosis multi-
ple (EM) presentan afectacion cognitiva. Alrededor del 20% tienen
alteraciones visuoespaciales y visuoconstructivas secundarias a le-
siones parietooccipitales bilaterales. Objetivo. Redlizar una correla-
cién clinicorradiol égica en los pacientes con EM con afectacion vi-
suoespacia y visuoconstructiva. Pacientes y métodos. Se seleccio-
naron 20 de 85 pacientes con EM del Hospital Universitario de Ge-
tafe que presentaban afectacion visuoespacia y visuoconstructiva
segun figuras incompletas y cubos del WAIS- I y copiade lafigura
de Rey. Seredliz6 un estudio ciego delaresonanciamagnética (RM)
de estos pacientes cuantificando manualmente e volumen lesiona
en las secuencias T, y T, en las éreas parietooccipitales bilaterales y
yuxtacorticales. Resultados. Un 23,5% de los pacientes mostraban
déficit visuoespaciales y visuoconstructivos. En un 10% eran gra-
ves, en un 35% moderadosy en un 55% leves. El 100% tenian lesio-
nes en RM en la sustancia blanca y/o yuxtacorticaes de areas parie-
tooccipitales, uni o bilaterales; en el 55%, el volumen lesional en la
RM era dlto, en el 25% moderado y en el 20% bajo. El 78% de los
pacientes con alto volumen lesional en T, y & 64% en T2 mostraban
alteraciones visuoespaciaes y visuoconstructivas moderadas o gra-
ves. Conclusiones. Todos |os pacientes con alteracion visuoespacia
y visuoconstructiva tenian lesiones en las areas parietooccipitales,
uni o bilaterales. Un alto volumen lesional en T, predijo mejor défi-
cit significativos visuoespaciaesy visuoconstructivos.

27.

HIPERCOAGULABILIDAD EN
UN PACIENTE JOVEN CON ICTUS

M. Martinez, R. Cazorla, L. Rodriguez,
B. Fuentes, P. Martinez, E. Diez Tejedor
Servicio de Neurologia. Hospital Universitario La Paz.

Objetivo. Estudiar la frecuencia de estados de hipercoagul abilidad
en pacientes con ictus isquémico menores de 55 afios. Pacientes y
métodos. Estudio observacional con inclusion secuencial de los pa-
cientes con infarto cerebra y atague isquémico transitorio menores
de 55 afios ingresados en nuestra Unidad de Ictus desde enero de
2005 hasta diciembre del 2007. Se andizaron datos demogréaficos,
subtipo de ictus, presencia de estados de hipercoagulabilidad me-
diante una extensa bateria de determinaciones hematoldgicas y re-
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sultados de pruebas de imagen. Resultados. Se incluyeron 100 pa-
cientes, delos que 66 eran hombres, con unamedia de edad de 43,12
+ 8,94 afios. El 45% presentd hipercoagul abilidad, sin diferenciapor
sex0. La hiperhomocisteinemia fue la alteracion mas frecuente
(17%), seguida de la mutacion del factor V de Leiden (6%) y € dé-
ficit de proteina S (6%). Otras alteraciones procoagul antes fueron la
mutacién C677T del gen delaMTHFR (4%), € sindrome antifosfo-
lipido (4%), laresistenciaalaproteina C activada (3%), trombocito-
sis (2%), déficit de proteina C (1%), anticoagulante IUpico (1%) y
mutacion 20210A del gen de la protrombina (1%). No se hal6 aso-
ciacion entre la presencia de foramen oval permeabley €l estado de
hipercoagulabilidad. Conclusiones. Casi la mitad de pacientes con
ictus isquémico menores de 55 afios presentaron estados de hiperco-
agulabilidad, destacando la hiperhomocisteinemia. Debe redlizarse
estudio de hipercoagulabilidad en pacientes con estas caracteristicas.

28.

ECOGENICIDAD DE LA PLACA CAROTIDEA
SEGUN LA CRONOLOGIA DEL ICTUS

P. Martinez Sanchez 2, J. Fernandez Dominguez?,

G. Ruiz Ares? B. Fuentes Gimeno? E. Diez Tejedor ®
2Unidad de I ctus. Servicio de Neurologia. ® Servicio de Neurologia.
Hospital Universitario La Paz.

Introduccion. La composicion de las placas de ateroma carotideo
varia en funcién de sus componentes. Las placas méas ecolucentes
poseen mayor cantidad de lipidos y trombo, por lo que tienen una
mayor probabilidad de complicacién. Objetivo. Analizar si existen
diferencias en la ecogenicidad de placas carotideas sintométicas se-
gun lacronologia del ictus. Pacientes y métodos. Estudio prospecti-
vo con inclusién secuencial de los pacientes con ictus isquémico a
los que se realiz6 diplex carotideo durante el afio 2007. Se selec-
cionaron aguellos con placas sintométicas definidas segun criterios
clinicosy radiol6gicos. Laecogenicidad de la placas se analizd me-
diante |la mediana de la escala de grises estandarizada —grey scale
median (GSM)—, dividiendo alos pacientes en dos grupos segiin se
hubiera realizado €l diplex carotideo en las primeras 72 h 0 mas
desde d ictus. Resultados. 55 pacientes. Edad media: 70,16 + 10,12
anos. 70,9% varones. 85,5% infartos. 29 pacientes estudiados en
menos de 72 h. No hubo diferencias en los factores de riesgo vascu-
lar en los dos grupos. L as placas sintométicas estudiadas en las pri-
meras 72 h presentaron con mayor frecuencia ulceracion (34,5%
frente a 3,8%; p = 0,006), trombo asociado (48,3% frente a 15,4%;
p =0,011) y una menor media del GSM (19,14 + 11,68 frente a
28,76 + 20,6; p = 0,036) que las estudiadas posteriormente. Con-
clusiones. Las placas carotideas asociadas a un ictus isquémico re-
ciente presentan una mayor ecolucencia. El estudio del GSM po-
dria ser un marcador predictor de una futura complicacion.

29.

FACTORESDE RIESGO VASCULAR DIAGNOSTICADOS
TRASUN ATAQUE ISQUEMICO TRANSITORIO Y SU
VALOR PRONOSTICO DE ESTENOSISARTERIAL

P. Martinez Sanchez, 1. Sanz Gallego, J. Fernandez Dominguez,
M.J. Aguilar-Amat, B. Fuentes Gimeno, E. Diez Tejedor

Unidad de Ictus. Servicio de Neurologia. Hospital Universitario La Paz.

Objetivos. Estudiar |a frecuencia de los factores de riesgo vascular
diagnosticados durante el ingreso en una Unidad de Ictus en pa-
cientes con atague isquémico transitorio (AlIT), asi como determi-
nar su influencia en el diagndstico de estenosis arteriales intra/ex-
tracraneales. Pacientes y métodos. Estudio observaciona de pa-
cientes con AIT atendidos en una Unidad de Ictus durante 2006 y
2007. Analizamos datos demogréficos, factores de riesgo vascular
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previamente conocidos (FRVP), resultados de las pruebas diagnés-
ticas y factores de riesgo vascular identificados durante el ingreso
(FRV1) y confirmados alos tres meses:. hipertensién arterial (HTA),
fibrilacion auricular (FA), diabetes mellitus (DM), dislipemia (DL)
einfarto de miocardio silente (IMS). Resultados. Seincluyeron 161
pacientes, 90 varones. Edad media: 66,89 + 13,73 afios. FRVP:
HTA, 54%; DM, 16,8%; FA, 6,2%; valvul opatia, 4,3%; DL, 38,5%;
vasculopatia periférica, 5%; tabaquismo, 27,7%, y cardiopatia is-
gquémica, 10,8%. FRVI: HTA, 8,1%; DM, 1,2%; FA, 18%; DL,
12,4%, e IMS, 2,5%. El 16,1% present6 una estenosis significativa
intra/extracraneal. El diagnéstico de DM durante €l ingreso se aso-
ci6 de manera significativa a la presencia de una estenosis arterial
(p=0,025). No se encontraron diferencias en lafrecuencia de diag-
nostico de FRVI entre los pacientes con AIT y los pacientes con in-
farto cerebral tratados durante el mismo periodo enlaUnidad de lc-
tus. Conclusiones. La frecuencia de FRVI en pacientes con Al T es
adta La DM no conocida previamente se asocia a la presencia de
estenosis arteriales intra/extracraneal es.

30.

FIBRINOLISISINTRAARTERIAL: ALTERNATIVA
EFICAZ AL TRATAMIENTO INTRAVENOSO

M.E. Novillo Lépez?, J.C. Méndez Cend6n®, M. Alonso de
Lecifiana? |. Nieto®?, N. Huertas Gonzdlez2 A. Alonso Canovas?,
J. Gonzélez-Valcércel @ N. Garcia Barragan?, J. Masjuan Vallgjo?
2Unidad de I ctus. Servicio de Neurologia. ® Unidad de Neurorradiologia
Intervencionista. Servicio de Radiologia. Hospital Ramén y Cajal.

Introduccion. El rescate endovascular con fibrindlisis intraarterial
(FIA) es unaopcion terapéuticaen ictusisquémico, cuando €l trata
miento con rt-PA intravenoso esta contraindicado. Presentamos la
experiencia de nuestro hospital . Pacientes y métodos. Pacientes tra-
tados mediante fibrindlisis intraarterial en los dltimos dos afios. Se
recogen: indicacion del tratamiento, caracteristicas basales, facto-
res de riesgo, gravedad del ictus (NIHSS), tiempo a tratamiento,
transformaciones hemorrégicas, mortalidad y eficacia (recanaliza-
cion'y ERm alos 3 meses). El procedimiento, protocolizado, con-
sistio en arteriografia digital diagnéstica con disrupcion mecanica
del trombo einfusién local de rt-PA (dosis méxima: 20 mg). Resul-
tados. Se trataron 9 pacientes, 55,5% varones, edad media de 59,2
+ 20 afiosy NIHSS basal medio de 19 (rango: 7-30). Tiempo medio
al inicio del procedimiento: 231 + 99 min. Indicacién del trata-
miento: trombosis basilar, 3 (33,3%); inicio delos sintomas> 3 h,
3 (33,3%); anticoagulacion, 1 (11,1%); cirugiareciente, 1 (11,1%);
NIHSS > 25, 1 (11,1%). Laoclusion arterial selocalizé en: ACM,
4 (44,4%); ACI, 1 (11,1%); AB, 4 (44,4%). Tipo de ictus. atero-
tromboético, 2 (22,2%); cardioembdlico, 3 (33,3%); indeterminado,
2 (22,2%); inhabitual, 2 (22,2%). Se consigui6 recanaizacion en
siete pacientes, de los cuales seistenian ERm ? 2 alos 3 meses. Los
dos pacientes en los que no se consiguié recanalizacion tuvieron
mala evolucién (ERm = 5-6). No hubo transformaciones hemorra
gicas sintométicas. Conclusiones. Lafibrindlisisintraarterial es efi-
caz y segura en pacientes no susceptibles de trombdlisis intraveno-
sasi seredlizade formaprotocolizada. Larecanalizacion arterial se
asocia a buen pronostico funcional alos 3 meses.
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TRATAMIENTO SECUENCIAL CON FIBRINOLISIS
INTRAVENOSA Y RESCATE ENDOVASCULAR CON
ANGIOPLASTIA DE UNA TROMBOSISAGUDA BASILAR

M.E. Novillo Lépez? J.C. Méndez Cenddn®,

M. Alonso de Lecifiana?, . Nieto Soriano®, J. Buisan Catevilla?,
A. Alonso Cénovas? A. Alonso-Arias? J. Maguan Vallgo?
2Unidad de Ictus. Servicio de Neurologia. ® Unidad de Neurorradiologia
Intervencionista. Servicio de Radiologia. Hospital Ramén y Cajal.

Introduccion. Latrombosis de la arteria basilar sin tratamiento pre-
senta una mortalidad muy elevada. El tratamiento secuencial (fibri-
nolisis intravenosa y rescate endovascular) debe considerarse si €l
primero no es efectivo. Presentamos un caso de trombosis de la ar-
teriabasilar tratada de esta manera. Caso clinico. Varon de 56 afios,
hipertenso y exfumador. Es trasladado como cédigo ictus por clini-
ca fluctuante, de 3 h de evolucién, compatible con trombosis de la
arteria basilar. Durante la realizacién de TAC, € paciente queda
asintomético. A las 7 h del inicio, presenta nuevo empeoramiento
transitorio y autolimitado (NIHSS: 9), por |o que se administra car-
ga oral con clopidogrel. Tras 1 h presenta nuevo empeoramiento
con tetraplejia, anartria y paresia completa de motilidad ocular
(NIHSS: 27), con TAC normal. Se rediza fibrindlisis intravenosa,
con mejoriaparcial (NIHSS: 12). A las 6 h presentaun tercer empe-
oramiento (NIHSS: 32), se gestiona arteriografia cerebral urgente
que muestra trombosis de la arteria basilar completa, realizandose
trombolisis mecanicaeinfusion local de rt-PA (8 mg), con revascu-
larizacion parcial. Se objetiva estenosis criticaen union delaarteria
vertebral derechay la arteria basilar, sobre la que se realiza angio-
plastia, colocandose tres stents autoexpandibles. Se consigue la di-
latacion significativa de la estenosis (estenosis residua 50%) y res-
tauracion compl eta posprocedimiento de la circulacion posterior. A
los siete dias, €l paciente presenta paresiafacial derecha, disartriay
ataxiade lamarcha (NIHSS: 5) Conclusiones. El tratamiento endo-
vascular es una aternativa en aquell os pacientes en que lafibrindli-
sis intravenosa no es efectiva, especialmente en la trombosis de la
arteria basilar, donde la ventana terapéutica es mayor.

32.

USO DE TRATAMIENTOSALTERNATIVOS
EN PACIENTES CON ESCLEROSISMULTIPLE

C. OrgjaGuevara?, C. de Andrés Frutos®, M.L. Martin Barriga®,
M. Diaz Sanchez %, JM. Garcia Dominguez®, E. Rodriguez,

L. Ayuso® V. delas Heras®, M. Gémez Moreno, A. Caminero?
2Hospital Universitario La Paz. Madrid. ® Hospital Universitario Gregorio
Marafién. Madrid. ©Hospital Clinico Universitario. Madrid. ¢ Hospital
Universitario 12 de Octubre. Madrid. ®Hospital Principe de Asturias.

Alcala de Henares, Madrid. " Hospital Severo Ochoa. Leganés, Madrid.
9Hospital Nuestra Sefiora de Sonsoles. Avila.

Objetivos. El uso de la medicina complementaria y alternativa es
frecuente en pacientes con enfermedades cronicas. El objetivo de
este trabajo es estudiar lafrecuenciay las caracteristicas del uso de
la medicina complementariay aternativa (CAM) en pacientes con
esclerosis multiple (EM), analizar |as razones para su uso y su efi-
cacia. Pacientes y métodos. 386 pacientes de ocho hospitales dife-
rentes de la Comunidad de Madrid participaron en el estudio.
Cuando €l paciente acudi6 a consulta se le entreg6 la encuesta que
rellend en la sala de espera. La encuesta recogia datos diversos so-
bre el uso de CAM, caracteristicas demogréficas, educacion, satis-
faccion con € tratamiento y tratamiento con inmunomodul adores.
Se completo la investigacion con un examen neuroldgico del pa
ciente. Resultados. El 30,2% de los pacientes encuestados usaban
CAM. La mayoria usaban CAM como tratamientos complementa-
rios a su tratamiento inmunomodulador habitual y no aternativo.
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L as mas usadas fueron: medicina natural (40,6%), técnicas de rela-
jacion (14,20%) y acupuntura (11,30%). El 81,50% de los pacien-
tes experimentaron unamejoriacon el uso de CAM. Se mostré que
los que usaban CAM estaban significativamente méas discapacita-
dos que los que no usaban. Los pacientes con EM secundariamente
progresiva y nivel educativo més ato eran los que més usaban
CAM. Conclusiones. Los pacientes de la Comunidad de Madrid
usan CAM, pero en menor medida que en otros paises europeos. La
gravedad de la enfermedad, el tipo de EM y el nivel educativo des-
empefian un importante papel en su uso.

33.

DANO AXONAL EN PACIENTES CON SINDROME
CLINICOAISLADO Y ESCLEROSISMULTIPLE:
ESTUDIO CON TOMOGRAFiA DE COHERENCIA OPTICA

C. OrejaGuevara? S. Noval Martin®, B. Manzano®,
P. Bermejo Velasco?, L. Gabaldén?, E. Diez Tejedor @
aSarvicio de Neurologia. ® Servicio de Oftalmologia. Hospital Universitario La Paz.

Introduccion. Latomografia de coherencia 6ptica (OCT) es una téc-
nica no invasiva, precisa, cuantitativa y reproducible que permite
medir el espesor de la capa de fibras nerviosas (CFN) retiniana ana-
lizando de formaindirectael dafio axonal. Objetivos. Vaorar € gro-
sor de la CFN en pacientes con neuritis optica, esclerosis miltiple
(EM) con brotes de neuritis Opticay EM sin brotes de neuritis pti-
cay analizar su relacion con la discapacidad y duracion de la enfer-
medad. Pacientes y métodos. L os sujetos se clasificaron en tres gru-
pos: pacientes con neuritis Optica, pacientes con EM y neuritis pti-
ca, y pacientes con EM sin brotes de neuritis dptica. Se realizaron
exploraciones neurologicas y oftalmoldgicas, se midio € grosor de
la CFN mediante OCT y se relaciond con la discapacidad (segiin la
escala EDSS) y duracion de la enfermedad. Resultados. Seincluye-
ron 49 pacientes. Se objetivo unadisminucion del espesor delaCFN
en los ojos afectos de neuritis éptica con o sin EM, que se relaciono
con alteracionesleves campimétricasy de agudezavisual. En los pa-
cientes con EM (cony sin neuritis optica) se evidencid una correla
cioninversaentre el espesor dela CFN del ojo afecto y la discapaci-
dad, pero no se correlacionaba con la duracion de la enfermedad.
Conclusiones. En los pacientes con EM (cony sin neuritis Optica) se
produce una pérdida axonal demostrada mediante OCT. Estatécnica
podria usarse para detectar precozmente el dafio axonal en estos pa-
cientesy monitorizar e papel de los diferentes tratamientos usados.

34.

ESTUDIO DE LA EVOLUCION NEUROL OGICA

Y CARDIOLOGICA, Y DEL ESTADO DEL SISTEMA
ANTIOXIDANTE Y DE LA FUNCION MITOCONDRIAL
EN PACIENTES CON ATAXIA DE FRIEDREICH TRAS
SUPLEMENTACION CON RIBOFLAVINA

F.J. Rodriguez de Rivera Garrido?, F.J. Arpa? F. Doml'nguez b,

M. Moreno®, M. Bret ¢, E. Cuesta®, L. Gonzélez del Val ¢,

E. Pérez Andreu, M. Garcia Rodriguez ®, R. Artuch'

2Servicio de Neurologia. ® Servicio de Cardiologia. © Servicio de Radiodiagnéstico.
d Servicio de Farmacia. ©Unidad de Inmunologia. Hospital Universitario La Paz.
Madrid. fHospital Sant Joan de Déu. Esplugues de LIobregat, Barcelona.

Introduccion. La ataxia de Friedreich es una enfermedad neurodege-
nerativa autosomicarecesivaparalacua no existe un tratamiento es-
pecifico. Las enzimas de la cadena respiratoria mitocondrial que
interaccionan con la frataxina son dependientes de la coenzima
FAD, que proviene de lariboflavina. Los suplementos de riboflavina
en pacientes con ataxia de Friedreich podrian mejorar lafuncién mi-
tocondria y la presentacion clinica de la enfermedad. Pacientes y
métodos. Ensayo terapéutico abierto de un afio de seguimiento con
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riboflavina (10 mg/kg/24 h) en pacientes con ataxia de Friedreich
confirmada genéticamente y con puntuacion ICARS < 75 puntos.
Revisiones trimestrales de la situacién funciona (escaa ICARS).
Estudio a principioy al final del seguimiento con RM cardiacay de
lafuncion mitocondrial. Estadistica: test no paramétricosy regresion
lineal. Resultados. Fueron seleccionados 22 pacientes (11 varonesy
11 mujeres) con unaedad mediade 31,68 afios, evolucién mediasin-
tomaticade 17,4 afiosy puntuacion ICARS media de 36,8. Diecisie-
te concluyeron el afio de seguimiento. No se produjeron efectos se-
cundarios graves. Se observd una mejoria funcional significativa en
la puntuacidn total de la escala (p = 0,041), que predominaba sobre
todo en lafuncién cinética (p = 0,011). Los estudios de laboratorio
de la funcion mitocondrial no dieron resultados significativos. Los
estudios cardiol6gicos por RM mostraron una tendencia al incre-
mento de la fraccion de eyeccidn no estadisticamente significativo.
Conclusiones. La riboflavina es un farmaco seguro, que parece pro-
ducir unamejoriafunciona significativa de la afectacion neurol 6gi-
cay unatendenciaa incremento de la fraccion de eyeccion. Se ne-
cesitan més estudios para confirmar los resultados al canzados.

35.

ENFERMEDAD DE MOTONEURONA
ASOCIADA A LA ENFERMEDAD ATOPICA

F.J. Rodriguez de Rivera Garrido?, C. Orgja Guevara?,
F.J. Arpa? J. Medina? S. Santiago®, E. Diez Tejedor 2
2Servicio de Neurologia. ® Servicio de Neurofisiologia. Hospital Univ. La Paz.

Introduccion. Las enfermedades atdpicas se han identificado como
causa de lesién neurégena en varios estudios en Japon. Se ha encon-
trado relacion entre laamiotrofiaespina (AMS) y € asmay entrela
mielitis cervical y la dermatitis atdpica. Hay descritos casos de pa-
cientes caucasicos de mielitis atépica, pero no deAMS. Presentamos
un caso de enfermedad de segunda motoneurona en un paciente con
una importante didtesis atopica. Caso clinico. Varén de 35 afios con
rinitis alérgica, asmabronquia y dermatitis atdpica que presenta de-
bilidad progresivaen los miembrosinferiores (MMI1) de dos afios de
evolucion. Se objetivan fasciculaciones diseminadas y calambres en
MMII y abdomen. Los reflgjos osteotendinososy laexploracion sen-
sitivaeran normales. Normal hasta cuatro meses antes del tratamien-
to, cuando presentd vaores patoldgicos. RM craneal: norma. RM

medular: reduccién de volumen del asta anterior a nivel dorsa, dos
meses antes del tratamiento se objetiva unaimagen de mielitis cervi-
cotorécica. LCR: normal. Serologias normales. IgE sérica elevada
(12.000 UI/mL) y antigenos IgE antidcaros Un mes tras tratamiento
con plasmaféresis se produce mejoria en la debilidad de los MM y
en la marcha. En e electromiografia aparecen datos de afectacion
cronicasin signos de actividad y laCMC se normaliz6. RM medular
sin datos de mielitis. Conclusiones. La enfermedad atopica debe
considerarse entre las causas de la enfermedad de motoneurona en
pacientes con valores muy elevados de IgE. La plasmaféresis es un
tratamiento efectivo en las lesiones neurol dgicas de origen atdpico.

36.

INEQUIDAD EN LA ATENCION AL

ICTUSEN MADRID: AMPLIANDO BRECHAS

E. Rodriguez Garcia? R. Gonzélez Santi ago b J. Domingo Garcia?,
C. Gémez Escalonilla®, M. Rabasa Pérez %, Y. Aladro Benito®,

M. Eimil Ortiz’, C. Sanchez Sanchez 9

2Hospital Severo Ochoa. Leganés, Madrid. ® Hospital Infanta Sofia. Madrid.
©Hospital Principe de Asturias. Alcala de Henares. ¢ Hospital de Fuenlabrada.
©Hospital Univ. de Getafe. ' Hospital de Méstoles. 9 Hospital Fundacién Alcorcon.

Introduccién. La Comunidad de Madrid (CAM) estd ala cabezaen
dispositivos asistenciales de atencion urgente a paciente con ictus
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y laequidad en el acceso alos mismos esta recogida en nuestra le-
gislacion. En los dltimos tres afios se han producido cambios sus-
tanciales en los dispositivos sanitarios de nuestra comunidad. Que-
remos analizar la evolucion de la atencidn a paciente con ictus en
nuestros hospitales (periodo 2005-2008). Materiales y métodos.
Recogida de datos sobre hospitales y poblacién (pagina web de la
Consgjeria de Sanidad de la CAM) y de la atencién neurolégica
mediante contacto telefénico con neurdlogos de los hospitales. Re-
sultados. Poblacion de la CAM (enero de 2008): 6.251.876 habi-
tantes. En 2006 la enfermedad cerebrovascular supuso 11.896 in-
gresosy fue la principal causa especifica de mortalidad. Situacion
(2005/2008): n.° de hospitales, 14/21; n.° unidades de ictus (Ul), 4/6;
poblacién atendida por hospitales con Ul, 39/41%; hospitales con
guardia de neurologia (GN), 7/7; poblacién atendida en hospitales
con GN, 70/51%; hospitales sin GN con camas asignadas a neuro-
logia, 5/6; poblacién atendidaen hospitalessin GN con camas, 26/29%;
hospitales sin GN ni camas, 1/7; poblacion atendida, 3/19%. Con-
clusiones. La implantacién de dos nuevas Ul sblo ha mejorado un
2% la poblacién beneficiaday un 21% ha perdido la atencién neu-
roldgicaurgente. Lainequidad en laatencion al ictus contindasien-
do una realidad para los madrilefios de algunas areas sanitarias en
la periferia de Madrid capital. El aumento de los recursos neurol 6-
gicos en los Ultimos tres afios ha incrementado las desigualdades
previas.

37.

PARALISISFACIAL COMO
MANIFESTACION DE RECIDIVA LEUCEMICA

G. Ruiz Ares, A. Tallén Barranco, E. Diez Tejedor
Hospital Universitario La Paz.

Introduccion. En pacientes con enfermedad neoplésica, la afecta-
cién neurolégica focal puede ser expresion de invasion del sistema
nervioso central (SNC), siendo excepcional la pardlisis facial. Pre-
sentamos un caso de pardlisis facial periférica en una paciente con
leucemia. Caso clinico. Mujer de 34 afios diagnosticada de leuce-
mia mieloide aguda M4, en fase de remisién completa, que se tratd
con quimioterapiay trasplante de médula 6sea al ogénico. Present6
pardlisisfacia derecha con afectacion de las ramas superior e infe-
rior, recibiendo tratamiento con corticoides viaoral sin mejoria. Al
mes se afiadi6 paresia en extremidades derechas, por 1o que se con-
sult6 a Neurologia. Exploracion neuroldgica: pardlisis facial com-
pletasin alteracion del gusto ni la audicion, con hemiparesia dere-
cha 4/5 y reflejo cutaneoplantar flexor bilateral, no signos menin-
geos. Hemograma: normal. RM craneal: multiples |esiones hiperin-
tensas subcorticales y en la sustancia blanca que no captan contras-
te y afectacion dural generalizada supra e infratentorial; Puncién
lumbar (LCR): glucosa, 43 mg/dL; proteinas, 2.097 mg/L; leucaci-
tos, 93 (PMN 1%, MN 99%); lactato, 304 mg/dL; ADA, 27 Ul;
PCR y cultivo para BK en LCR, negativos. Estudio citolégico de
leucocitos: 99% de blastos, lo que evidencié afectacion meningea.
Se diagnostico de recidiva leucémica aislada en el SNC de leuce-
miamieloide aguda M4 y se inici6 tratamiento con metrotexato in-
tratecal. Conclusion. La focalidad neuroldgica en pacientes con
leucosis en remision completa debe poner en alerta sobre laposible
recidivaaisladaen el SNC. Los nivelesde ADA elevados refuerzan
dicha posibilidad.
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38.

INDUCCION DE NEUROGENESIS
EN PARKINSON EXPERIMENTAL

A. Sanchez Herranz 2, R. Gonzal o-Gobernado @,

D. Reimers? E. Bazén? J.J. Diaz Gil ®, C. Osuna?

M. Rodriguez? C. Miranda? M.J. Asensio®

@ Servicio de Neurobiol ogia-Investigacion. Hospital Ramén y Cajal.
b Servicio de Bioguimica Experimental. Hospital Puerta de Hierro.

Introduccion. Estudios preliminares en Parkinson experimental in-
dican que el factor de crecimiento de higado (LGF) estimula el cre-
cimiento de los terminal es dopaminérgicosy movilizalos precurso-
res neurales de la zona subventricular del estriado desinervado. Ob-
jetivo. Comprobar in vivo las acciones neurorregenerativasy neuro-
génicas del LGF en animales parkinsonianos. Materiales y méto-
dos. Se lesionaron unilateralmente ratas en la sustancia negra con
6-OHDA y posteriormente se realizaron infusiones intracerebrales
con LGF durante 15 dias. Resultados. Transcurridas 4 semanas tras
lainfusién en el estriado de LGF, alrededor del 50% de esta érea
cerebral se mostré inmunopositivo para tirosina hidroxilasa, enzi-
ma limitante de la sintesis de catecolaminas. Este efecto fue depen-
diente del tiempo, ya que transcurridas 12 semanas e 80% del es-
triado se mostré inmunorreactivo paratirosina hidroxilasa. En otro
grupo de experimentos se infundié LGF en el ventriculo lateral du-
rante 15 dias. Se observé un aumento de laproliferacion de los pre-
cursores de la zona subventricular, asi como unamigracién haciael
interior del estriado desinervado. El 30% de las células proliferan-
tes se mostraron inmunopositivas para doubl ecortina (proteina aso-
ciada a los microttbulos de los neuroblastos en migracién). Con-
clusion. El LGF puede ayudar a restaurar zonas desinervadas del
cerebro parkinsoniano.

39.

INFLUENCIA DE LOSFACTORESDE RIESGO
VASCULAR NO CONOCIDOS PREVIAMENTE
EN EL PRONOSTICO DE LOSINFARTOS
CEREBRALESEN UNA SERIE HOSPITALARIA

I. Sanz Gallego, P. Martinez Sanchez, L.A. Rodriguez de Antonio,
L. Gabaldén Torres, B. Fuentes, E. Diez Tejedor
Hospital Universitario La Paz.

Objetivo. Estudiar la influencia de los factores de riesgo vascular
diagnosticados tras un infarto cerebral en la evolucion de los pa
cientes. Pacientes y métodos. Estudio observacional de pacientes
consecutivos atendidos en launidad de ictus de nuestro hospital du-
rante 2006 y 2007 con diagnostico de infarto cerebral. Analizamos
la frecuencia de diagndstico de los factores de riesgo vascular —fi-
brilacion auricular (FA), hipertension arterial (HTA), diabetes y
dislipemia— diagnosticados durante su ingreso y su influenciaen la
evolucion funcional de los pacientes a los 3 meses (escala de Ran-
kin modificada). Resultados. 475 pacientes, 283 varones (60,59%).
Edad media: 67,5 + 12,56 afios. Factores de riesgo vascular pre-
vios: HTA, 63%; diabetes, 26,1%; FA, 13,9%, e hipercolesterole-
mia, 32,8%. Durante su ingreso se diagnostican los siguientes fac-
tores de riesgo vascular: FA, 19,8%; HTA, 9,7%,; hipercolesterole-
mia, 11,8%, y diabetes, 4%. Los pacientes diagnosticados durante
el ingreso de FA presentaron peor evolucion funcional alos 3 me-
ses respecto a aquellos que ya tenian FA previamente conocida o
que no la presentaron durante su ingreso (12% frente a 1,6% frente
a 5,7%; p = 0,023). No se observé influencia significativa de los
otros factores de riesgo. Conclusion. Los pacientes con infarto ce-
rebral que se diagnostican de FA no conocida previamente tienen
peor evolucién alos 3 meses.
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40.

PSEUDOANEURISMA GIGANTE ESPONTANEO
DE LA ARTERIA CAROTIDA INTERNA DERECHA

I. Sanz Gallego?, P. Martinez Sanchez @,

B. Fuentes? C. MendietaAzcona®, E. Diez Tejedor 2
2Unidad de I ctus. Servicio de Neurologia. ® Servicio de Cirugia Vascular.
Hospital Universitario La Paz.

Introduccion. Los pseudoaneurismas carotideos son una etiologia
poco frecuente de ictus. Presentamos un caso de infarto cerebral aso-
ciado a pseudoaneurisma gigante de arteria carétida interna (ACI).
Caso clinico. Varén de 54 afios sin factores de riesgo vascular, sin
traumatismos previos ni tratamiento habitual, que ingresd en nues-
tro servicio por disartriay hemihipoestesia izquierda. Desde hacia
dos semanas se pal paba una masa laterocervical derechaconsidera-
da como una adenopatia y tratada con antibi6ticos. La tomografia
computarizada craneal mostré un infarto agudo en € territorio dela
arteria cerebral media derecha. El diplex carotideo puso de mani-
fiesto una masa aneurisméticaen laACI derecha, con un trombo or-
ganizado en su interior y flujo sanguineo a su alrededor. La angio-
grafia con tomografia computarizada helicoidal mostré un aneuris-
ma gigante sacular en la ACI derecha. Se decidio redlizar trata
miento quirdrgico abierto debido a tamafio y los bucles mediante
reseccion con anastomosis entre la arteria carétida externay laACl,
con reestablecimiento de la circulacion arterial. El estudio anato-
mopatoldgico mostré un pseudoaneurisma con trombo parietal.
Conclusién. A pesar de que los pseudoaneurismas de la ACI son
una causa poco frecuente de ictus, deben considerarse en e diag-
nostico etiol dgico de éste ante la presencia de masas cervicales.

41.

VALORACION Y TRATAMIENTO TROMBOLITICO
EN ICTUSISQUEMICOSINTRAHOSPITALARIOS

R. VeraLechuga? F. Purroy ®, P Simal ©,

M. Alonso de Lecifiana?, J. Vivancos®, A. Gil N(iiez €,

J. Egido®, M. Freijo’, E. Diez Tejedor 9, J. Masjuan?

2Hospital Ramén y Cajal. Madrid. ® Hospital de Lleida. ©Hospital Clinico San
Carlos. Madrid. 9 Hospital La Princesa. Madrid. ©Hospital Gregorio Marafion.
Madrid. "Hospital de Basurto. ¢ Hospital Universitario La Paz. Madrid.

Objetivo. Vaorar las caracteristicas de los ictus i squémicos ocurri-
dos en pacientes hospitalizados (I1H), las trombdlisis intravenosas
y las causas de exclusién. Pacientes y métodos. Registro prospecti-
vo de IIH atendidos en 12 hospitales durante un periodo de 6 me-
ses. Se recogen datos demograficos y clinicos, nimero de tromboé-
lisis, causas de exclusion, transformacién hemorragica mortalidad
intrahospitalaria. Resultados. Se incluyeron 102 pacientes. La edad
media fue de 73,8 + 11,1 afios, 55.8% varones y con una puntua-
cion NIH basal mediana de 10 (rango: 2-29). 65 pacientes (63,7%)
eran hipertensos; 39 (38,2%), diabéticos; 37 (36,2%), dislipémicos;
9 (8,8%), fumadores; 11 (10,8%) tenian una neoplasiay 34 (33,3%)
habian suspendido recientemente el tratamiento antitrombatico. 48
pacientes (47%) fueron evaluados en lastres primeras horasy sere-
aliz6 trombdlisis intravenosa en 18 (17,6%). 19 pacientes (22,6%)
fueron excluidos solo por aviso tardio a Neurologia. Otras causas
de exclusion fueron NIH bajo en 19 (18,6%), anticoagulacion en
rango en 15 (17,8%), hemorragia sistémica reciente en 8 (7,8%),
cirugia reciente en 21 (25%) e ictus reciente en 5 (6%). No hubo
transformaciones hemorrégicas. Lamortalidad intrahospitalariafue
del 12,7%, de la cual el 84,6% derivd del ictus o sus complicacio-
nes. Conclusiones. Las neoplasias y la suspension del tratamiento
antitrombotico son frecuentes en los [1H. Aunque €l porcentaje de
pacientes con fibrindlisis es ato, €l retraso en avisar a Neurologia
impidié que fuese mayor. Lamortalidad fue elevada, casi toda deri-
vada de lagravedad del ictus.
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42.

REGISTRO PROSPECTIVO DE ICTUSINTRAHOSPITALARIOS
R. Vera? J. Gallego®, J. Tgjada®, I. Casado, A. Lago®, G. Reig’,
J. Marti-Fébregas?, F. Diaz Otero", B. Fuentes', J. Masjuén?
2Hospital Ramén y Cajal. Madrid. ® Hospital General de Navarra. Pamplona.
°Hospital de Ledn. Y Hospital de Caceres. ®Hospital La Fe. Valencia. fHospital
La Princesa. Madrid. 9Hospital de la Santa Creu i Sant Pau. Barcelona.

" Hospital Gregorio Marafién. Madrid. ' Hospital Universitario La Paz. Madrid.

Introduccion. Trabajos previos han reflgjado € retraso en la aten-
cion neurolégica en ictus intrahospitaarios (I11H). Se analizan los
tipos de I1H y la atencion neuroldgica recibida. Pacientes y méto-
dos. Registro prospectivo de todos los | 1H atendidos en 12 hospita-
les durante 6 meses. Se recogieron tipo de ictus, caracteristicas de-
mogréficas, gravedad, ubicacion y motivo de ingreso, tiempo hasta
laatencion neuroldgicay mortalidad. Resultados. Fueron incluidos
139 pacientes. Laedad mediafue de 73,4 + 11,8 afios, 58% varones
y lapuntuacion basal medianaen laNIH fue de 7 (rango: 0-30). 56
pacientes (40,2%) estaban ingresados en servicios médicos, 43
(30,9%) en servicios quirdrgicos, 15 (10,8%) en la Unidad de Cui-
dados Intensivos, 10 (7,2%) en Neurologia, 7 en intervencionismo
y 8 (5,7%) en otros. El motivo de ingreso fue patologia médica en
72 pacientes (51,8%), cirugia programada en 29 (20,8%) y urgente
en 24 (17,3%), ictus o ataque isquémico transitorio en 8 (5,7%) y
procedimientos intervencionistas en 6 (4,3%). Los subtipos deictus
fueron: atague isquémico transitorio, 24 (17,3%); hemorragia cere-
bral, 13 (9,1%), e ictus isquémicos, 102 (73,6%). 74 pacientes
(53,2%) fueron atendidos por Neurologia dentro de las tres prime-
ras horas, 21 (15,1%) entre 3-6 h, 22 (15,8%) entre 6-24 h'y 22
(15,8%) pasadas las primeras 24 h. Se trat6 con rt-PA intravenosaa
18 pacientes (12,3%). La mortalidad intrahospitalaria fue del 17%.
Conclusiones. Los IIH mas frecuentes fueron los isquémicos. La
atencién inmediata por Neurologia fue alta, aunque en una propor-
cién elevada hubo un importante retraso.

43.

VALOR PREDICTIVO DE LOSCAMBIOSEN LA CONDUCCION
DE VEHICULOSEN EL DESARROLLO DE DEMENCIA

M.A. Zea Sevilla, R. Gonzalo Barbas, M. Valenti Soler,
N. Jiménez Perdices, A. Tallén Barranco, A. Frank Garcia
Hospital Universitario La Paz.

Introduccién. Limitar o impedir la conduccion es hoy dia una deci-
sion controvertida, pues conlleva connotaciones legales y sociales;
sin embargo, se desconoce qué proporcién de sujetos mayores de
70 afios conducen, y si no lo hacen, por qué. Las leyes vigentes no
son claras, pero advierten contrala conduccion de vehiculos en pa-
cientes diagnosticados de demencia. Objetivo. Determinar s en
personas mayores de 70 afios se producen cambios en la conduc-
cién devehiculos, y si éstos constituyen un factor de prediccion pa-
rael diagnéstico de enfermedad de Alzheimer (EA). Sujetosy mé-
todos. Encuesta presencia a familiares de sujetos mayores de 70
afos, residentes de la Comunidad de Madrid con EA (n = 38; con-
ductores. 17), deterioro cognitivo leve —-DCL— (n = 15; conducto-
res: 6) y voluntarios sanos (n = 11; conductores: 6). Laencuestare-
Une 17 hitos dicotémicos referentes atres variables: cambios en h&
bitos de conduccion, registro de fallosy registro de accidentes. Re-
sultados. Entrelos casos con DCL, adiferenciade los controles, 1os
conductores activos presentaban cambios en la conduccion de ve-
hiculos (distraccién con estimulos auditivos externos, respuestas
inadecuadas a situaciones inesperadas, dudas en salidas de carril y
aumento de irritabilidad), y més de la mitad de los conductores no
activos presentaron desperfectos del vehiculo y colisiones. Ningin
paciente con EA eraen e momento de la encuesta un conductor ac-
tivo. Conclusiones. Los pacientes con DCL estudiados muestran
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cambios en la conduccion de vehiculosyy, por ello, aunque € tama-
fio muestral es pequefio, nuestros resultados pueden ser interpreta-
bles como posible factor predictor de demencia

44,

ESTUDIO OBSERVACIONAL SOBRE EL PERFIL
Y LA SOBRECARGA PSICOSOMATICA DEL
CUIDADOR DEL PACIENTE CON DEMENCIA

M.A. Zea Sevilla, N. Jiménez Perdices, M. Valenti Soler,
R. Gonzalo Barbas, A. Tall6n Barranco, A. Frank Garcia
Hospital Universitario La Paz.

Introduccién. Es unarealidad que los pacientes con demencia preci-
san una dedicacion exclusivay que dicha responsabilidad recae so-
bre los familiares, generando merma de su salud fisica o psiquicay
soportando problemas sociolaboraes. Objetivo. Conocer e perfil
del cuidador del paciente con demenciay e grado de sobrecarga
psicosomética que padece. Sujetosy métodos. Encuesta presencia a
acompafiantes de pacientes con demencia que acuden a la Unidad
de Demencias. La encuesta reline tres variables. demogréficas, so-
cioasistencialesy entrevista de cargadel cuidador de Zarit. Resulta-
dos. Se entrevistd a 80 cuidadores, con predominio femenino (50
mujeres). Aproximadamente lamitad de los cuidadores presentaban
sobrecarga seglin la escala de Zarit (sobrecarga intensa en €
70,73%), siendo més frecuente en las mujeres (56% de las entrevis-
tadas frente a 26% de los hombres). Los cuidadores varones son
predomi nantemente los conyuges (66,6% frente a 26% de esposas),
mientras que las cuidadoras son en su mayoria hijas (60% frente al
23,3% de hijos). Conclusiones. Aunque partimos de un tamafio
muestral escaso, nuestros resultados no difieren de los referidos en
labibliografia. El estudio realizado pone de manifiesto que las més
vulnerables a padecer sobrecarga son las hijas de pacientes con de-
mencia. Ante los datos, seria interesante plantear mas estudios que
permitieran una deteccion precoz de la sobrecarga de los cuidadores
con el fin de poder plantear medidas terapéuticas oportunas.

45.

DONACION VOLUNTARIA DE TEJIDO CEREBRAL
EN PACIENTES CON ENFERMEDAD DE PARKINSON:
PROYECTOA LARGO PLAZO

L. VelaDesojo, Y. Macias Macias
Hospital Universitario Fundacion Alcorcon.

Introduccion. Los bancos de tejidos neurol dgicos surgen de la ne-
cesidad de un mayor conocimiento del sistema nervioso. En laFun-
dacioén Hospital Alcorcon se estudian |os cerebros donados al Ban-
co de Tejidos para Investigaciones Neurolégicas (BTIN). La dona-
cién de pacientes con enfermedad de Parkinson (EP) es escasa. El
estudio patol égico y bioquimico del cerebro de estos pacientes pue-
de servir paramejorar el conocimiento de lafisiopatologiadelaen-
fermedad. Laimportancia que damos ala donacién de los pacientes
en vivo es el incalculable valor de disponer de unainformacion cli-
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nica abundante y prospectiva, protocolizada y con un seguimiento
en el tiempo. Objetivo. Presentar las caracteristicas clinicas de pa
cientes con EP que han donado su cerebro paralainvestigacion. Pa-
cientes y métodos. Con la colaboracion de las asociaciones de pa
cientes de EP de Méstoles y Alcorcdn se esté llevando a cabo el es-
tudio clinico en la Fundacion Hospital Alcorcén. Tras firmar €
consentimiento informado, los pacientes se someten a una bateria
de pruebas psicolégicas (ansiedad, ira, Beck, minimental, SCOPA
y PDQ-39) y a una exploracion neuroldgica, con € fin de obtener
datos de los pacientes desde diferentes puntos de vista. Los pacien-
tes seran evaluados anualmente. Resultados. Han donado su cere-
bro 21 pacientes con EP (11 varonesy 10 mujeres), con una edad
media de 60,57 + 11,97 afios. Puntuacién en la escala de Hoehn 'y
Yahr de 2,07 + 0,64, y puntuacion media del cuestionario de Beck,
13,14 + 7,73. Los pacientes estan cognitivamente intactos (mini-
mental: 28,14 + 1,42). Conclusion. El seguimiento anual de los pa
cientes y el estudio posterior de los cerebros permitira contribuir a
conocimiento de lafisiopatologia de algunos de los sintomas de laEP.

46.

RESPUESTA MANTENIDA A TOXINA BOTULINICA
TIPO A DE DOSPACIENTES CON ESPASMOS
MASTICATORIOS SECUNDARIOSA SINDROME TOXICO

B. delaCasa, C. Sanchez , M. Bardn,
F.J. Barriga, J.L. Dobato, JA. Pargja, L. Vela
Hospital Universitario Fundacion Alcorcon.

Introduccion. El sindrome toxico, relacionado con laingestade acei-
te desnaturalizado, afecté a méas de 20.000 personas en Espafia en
1981. Los sintomas neuromusculares como los calambresy las mial-
gias fueron caracteristicos de la fase subaguda y crénica de la en-
fermedad y los espasmos de la musculatura masticatoria constitu-
yeron una secuela muy frecuente. Objetivo. Valorar la respuesta a
largo plazo del tratamiento con toxina botulinica en dos pacientes
€on espasmos masticatorios secundarios a sindrome toxico. Casos
clinicos. Unamujer de 59 afiosy un varén de 47 que habian padeci-
do sindrome toxico presentaban espasmos masticatorios desde
1981. Referian espasmos en la musculatura masticatoria que pro-
ducian €l cierre involuntario de la boca, acompafiado de dolor, difi-
cultad paralamasticaciony € habla, bruxismo que impedia el sue-
fio e hipertrofia grave de maseteros y temporales. Habian recibido
tratamiento con relgjantes musculares y antiepilépticos, sin efica
Cia, y por temporadas utilizaban férulas para evitar fracturas denta-
les. Durante 12 y 6 afos, respectivamente. han recibido inyecciones
periddicas de toxina botulinicatipo A (Botox ®). Ladosis se hare-
ducido levemente durante la evolucion. El tratamiento con toxina
botulinica fue eficaz desde la primera dosis, ya que disminuyo la
intensidad y frecuencia de |os espasmos masticatoriosy € dolor, y
mejoré secundariamente el habla, la posibilidad de masticar y €
suefio. En la actualidad presentan hipotrofia/atrofia de musculos
maseteros y temporales. Conclusiones. Los sindromes que cursan
con espasmos masti catorios son subsidiarios de tratamiento con to-
xinabotulinica. Larespuestaa tratamiento con toxinabotulinicaes
eficaz y se mantiene alo largo del tiempo.
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