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PRIMER BROTE DE ESCLEROSIS MULTIPLE EN RELACION
CON NIVELES ELEVADOS DE NICOTINA EN SANGRE

M. Otano®, P. Quesada ®, M. Martin ?, P. Clavero
“ Hospital Virgen del Camino. Pamplona. b Hospital Reina Sofia. Tudela, Navarra.

Introduccion. Los sintomas paroxisticos aparecen a lo largo del cur-
so de la esclerosis multiple en un 3,8-17 % de los pacientes. La dis-
tonia paroxistica es uno de ellos, infrecuente de inicio. En la esclero-
sis multiple son frecuentes las lesiones a lo largo de la via piramidal
desde el inicio de la enfermedad. Estd descrito que los niveles eleva-
dos de nicotina en sangre pueden producir un trastorno motor transi-
torio en estos pacientes. Objetivo. Presentar un caso de esclerosis
multiple que comenzé con sintomas motores paroxisticos en rela-
cién con el consumo de tabaco. Caso clinico. Mujer de 42 afios que
comenzd con episodios de paresia a nivel distal en la extremidad su-
perior derecha, con actitud disténica de la mano de un minuto de du-
racion, que aparecian inmediatamente después del primer cigarrillo
de la mafiana. Ocasionalmente la paresia se extendia a la extremidad
inferior derecha con sensacion de rigidez y disestesia. Durante el es-
tudio diagnéstico se le recomendé que evitara el consumo de tabaco,
desapareciendo la sintomatologia. La exploracién neuroldgica ini-
cial fue normal, no se detectaron signos piramidales ni posturas dis-
ténicas. Analitica incluyendo hemograma, velocidad de sedimenta-
cién globular, bioquimica completa, pruebas de coagulacion, de
funcion tiroidea, anticuerpos antinucleares y antifosfolipido, asi co-
mo serologfas, sin alteraciones. Electroencefalograma: sin alteracio-
nes. Potenciales evocados visuales: retraso bilateral al estimular con
patrones de 15 min de dngulo visual. Potenciales evocados auditi-
vos: dentro de limites normales. Potenciales evocados somatosensi-
tivos: respuestas con latencias normales y simétricas. Asimetria pa-
tolégica en la amplitud de respuesta desde los nervios medianos, por
descenso de la obtenida al estimular desde el nervio mediano dere-
cho. RM cerebral: a nivel supratentorial, abundantes imdgenes en
sustancia blanca bilateral, hiperintensas en T,, algunas de ellas hi-
pointensas en T, en zonas periventriculares, centros semiovales y
cuerpo calloso. A nivel infratentorial, pequefia imagen hiperintensa
en T, en el pedinculo cerebral izquierdo. Conclusion. El nivel ele-
vado de nicotina en sangre puede causar un empeoramiento transito-
rio de la funcién motora en pacientes con esclerosis multiple, que
puede ser secundario a una alteracién en la conduccién de la via pi-
ramidal alterada por la presencia de una lesién desmielinizante.

P1-2.

DEGENERACI’(')N CEREBELOSA PARANEOPLASICA:
PRESENTACION DE UN CASO

A.C. Lépez-Veloso, A. Gonzdlez-Herndndez, O. Fabre-Pi,
J.C. Lopez-Fernandez, S. Diaz-Nicolds, M. Viazquez-Espinar

Hospital Universitario de Gran Canaria Dr. Negrin. Las Palmas de Gran Canaria.

Introduccion. La degeneracion cerebelosa paraneopldsica es una en-
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tidad rara incluida dentro de los llamados sindromes neuroldgicos
paraneoplasicos. Caso clinico. Mujer de 66 afios de edad, fumado-
ra de 20 cigarrillos/dfa y con antecedentes personales de hiperten-
sidn arterial y dislipemia en tratamiento farmacoldgico. Anteceden-
tes familiares sin interés. Seis meses antes ingres6 en Neurologia
por visién doble junto a inestabilidad para la marcha con ligero au-
mento de la base de sustentacién de comienzo brusco, diagnosti-
cdndose un probable ictus en territorio vertebrobasilar. Tras seis
meses la paciente referfa una intensificacién progresiva de la clini-
ca previa, notando dificultad para la articulacion de la palabra, una
intensa inestabilidad para la marcha que le dificultaba la deambula-
cién y un temblor en el miembro superior izquierdo, con compo-
nente de reposo, postural e intencional. En la RM craneal se obser-
v6 ligera atrofia cerebelosa, fundamentalmente vermiana. Entre los
resultados analiticos destacaba la presencia de unos anticuerpos an-
ticélulas de Purkinje (Yo) (+) a titulo de 1/20, con ANA (+) 1/320
con patrén moteado. En el andlisis del LCR se observé una hiper-
proteinorraquia (56,14 mg/dL) con la presencia de bandas oligoclo-
nales. Se realiz6 una TC fotal body que mostré multiples adenopa-
tfas abdominales, una masa ovdrica izquierda de unos 3 cm de did-
metro junto a otra masa a nivel del hilio esplénico de 5 x 5 cm.
Conclusion. En la valoracién de las ataxias cerebelosas deben te-
nerse en cuenta diversas causas poco frecuentes que pueden infra-
diagnosticarse. La degeneracion cerebelosa paraneopldsica se rela-
ciona principalmente con tumores microciticos de pulmén, tumores
ovaricos, de mama y con linfomas tipo Hodgkin.

P1-3.

RADIONECROSIS FRENTE A TUMOR
RADIOINDUCIDO: A PROPOSITO DE UN CASO

C. Garcia-Arguedas, M.P. Gil-Villar, C. Gonzélez-Mingot,
L. Ballester-Marco, M. Claramonte, J. Caballero-Soler,

S. Santos-Lasaosa

Servicios de Neurologia, Medicina de Familia y Neurocirugia.
Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza.

Introduccion. La induccién de neoplasias constituye una complica-
cién bien conocida, aunque poco frecuente, de la irradiacidén crane-
al. Los meningiomas son las neoplasias craneales radioinducidas
mas frecuentes, seguidas de los gliomas y los sarcomas, siendo ex-
tremadamente raros otros tipos tumorales como los hemangioblas-
tomas. Caso clinico. Varén de 59 afios de edad, con antecedentes de
malformacién arteriovenosa cortical temporal derecha, tratada me-
diante radiocirugia hace 15 afios ante la imposibilidad de emboliza-
cién. Comenzé con un cuadro, de un afio de evolucién, de torpeza
en el hemicuerpo izquierdo y alteraciones del cardcter (desinhibi-
cién). A la exploracion se aprecio cierta lentitud de expresion y bra-
dipsiquia. Hemiparesia izquierda 4/5 en brazo y 3/5 en pierna con
hemihipoestesia asociada. Reflejo cutaneoplantar indiferente iz-
quierdo. Se realizé TAC cerebral donde se objetivé un proceso ex-
pansivo temporoparietal derecho con extenso edema. En una RM
cerebral se confirmé dicha masa con intensa captacién de contraste.
El estudio de arteriografia demostré pequefios restos de la malfor-
macidn arteriovenosa parietooccipital derecha ya conocida y aleja-
da de la lesion tumoral. Se realizé biopsia estereotdxica donde se
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confirmé la existencia de estructuras vasculares con restos de san-
grado compatible con radionecrosis. Conclusion. La radionecrosis
puede imitar el aspecto clinico y de neuroimagen de tumores recu-
rrentes, sobre todo de los glioblastomas multiformes. Por ello hay
que sospechar esta entidad en pacientes con antecedentes de irra-
diacién craneal. El diagndstico por neuroimagen es dificil, por lo
que en ocasiones hay que recurrir a técnicas invasivas por la diver-
sidad del prondstico en esta patologia.

P1-4.

NUEVOS DIAGNOSTICOS EN LA POBLACION INMIGRANTE

L. Ballester-Marco, J.A. Mauri-Llerda, C. Gonzilez-Mingot,
S. Santos-Lasaosa, O. Alberti-Gonzalez, L Martinez-Martinez,
L.J. Lépez del Val

Servicio de Neurologia. Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza.

Caso clinico. Varén de 35 afios, original de Ecuador, remitido a Ur-
gencias tras haber presentado perdida de conciencia acompaifiado
de postura tdénica, emisién de espuma por la boca, mordedura lin-
gual y cianosis labial. Descrito el cuadro con una duracién de unos
dos minutos, con estupor poscritico que persistia a su llegada. Se
realiz6 tomografia axial computarizada craneal urgente, donde se
observé la imagen artefactada de un cuerpo extrafio metdlico aloja-
do en el 16bulo temporal derecho. Tras recuperaciéon completa del
estado confusional, el paciente describié haber sufrido hacfa ocho
afios, en su pais, una herida de arma de fuego durante una pelea ca-
llejera. Fue valorado en un hospital ecuatoriano y en ese momento
se desestimé cualquier maniobra terapéutica. Desde entonces, el
paciente ha continuado alojando un proyectil en el cerebro y descri-
biendo tinicamente episodios aislados de cefalea, que siempre re-
mitié con analgésicos comunes. En la actualidad, descartada la po-
sibilidad quirurgica, estd en tratamiento con levetiracetam, mante-
niéndose asintomdtico y libre de crisis. Conclusion. El fenémeno
de la inmigracién ha aumentado en Espafia en los dltimos afios, por
lo que no es de extrafiar la existencia de otros tipos de patologia, in-
cluidas las neurolégicas. Asi, cuando hablamos de primeras crisis
epilépticas en pacientes inmigrantes, nuestra primera impresion
diagndstica es, por su frecuencia, la etiologia infecciosa, o bien
otras causas epileptégenas, como el consumo de téxicos. Sin em-
bargo existen otras, menos frecuentes, que son posibles y debere-
mos tener en cuenta en un futuro.

P1-5.

EPILEPSIA REFRACTARIA SINTOMATICA
A GANGLIOGLIOMA CEREBRAL

C. Gonzalez-Mingot, L. Ballester-Marco, T. Corbaldn-Sevilla,
L. Garcfa-Ferndndez, L.J. Lépez del Val, J.A. Mauri-Llerda

Servicio de Neurologia. Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza.

Introduccion. Los tumores de células ganglionares constituyen un
grupo de tumores poco frecuentes pero con caracteristicas morfol6-
gicas e histoldgicas propias. Entre ellos encontramos el ganglioci-
toma, el ganglioglioma, la enfermedad de Lhermitte-Duclos y los
tumores neuroepiteliales disembrionarios; todos ellos suponen una
proporcién de aproximadamente 1/100 en relacién con los tumores
gliales. Caso clinico. Mujer de 16 afios de edad que presentaba des-
de los siete meses de edad crisis focales complejas. Las crisis se
describfan como una sonrisa asimétrica, seguido de mirada fija y
arreactividad. Se continuaban de una version oculocefélica hacia la
derecha con hipertonia generalizada y elevacién del miembro supe-
rior derecho, generalmente asociado a respiracién estertorosa y
riesgo de broncoaspiracidn ocasional. Las crisis ocurrian a diario
durante el suefio y una o dos veces a la semana en vigilia. La pa-
ciente se habia mostrado refractaria a diversas combinaciones de
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antiepilépticos. Presentaba en el video-EEG brotes de puntas y po-
lipunta de elevado voltaje sobre la region temporal posterior iz-
quierda, muy frecuentes durante el suefio REM. En la RM cerebral
se objetivd una masa temporal izquierda. Tras reseccidn anterior
del 16bulo temporal izquierdo (3,4 cm), la anatomia patolégica re-
vel6 que se trataba de un ganglioglioma. Conclusiones. Los tumo-
res neurogliales mixtos son raros, ya que representan el 0,5-1% de
todas las neoplasias cerebrales primarias. El ganglioglioma es una
neoplasia de transicion entre las células gliales y no gliales, son cé-
lulas ganglionares bien diferenciadas mezcladas con estroma glial,
asi como astrocitos y oligodendrocitos. Resultan poco frecuentes,
su forma de presentacién es en niflos y adultos jévenes y de predo-
minio en los 16bulos temporal, frontal y parietal. Por lo general se
considera una neoplasia de buen prondstico. La transformacién
anapldsica es rara, siendo ésta la variedad infantil (desmopldsico),
con mal prondstico. Su forma de presentacién suelen ser las crisis
convulsivas (73%), pudiendo aparecer en formas atipicas como el
espasmo hemifacial; sin embargo, la localizacién es el factor mds
importante para determinar la clinica. La presentacion tipica en la
tomografia cerebral es la de una imagen con componente sélido y
quistico, parcialmente calcificado, con bordes isointensos que cap-
ta tras administrar contraste. El diagndstico diferencial debe esta-
blecerse entre meningiomas, hemangiopericitomas, hemangioblas-
tomas, gliomas, oligodendrogliomas o lesiones vasculares. El trata-
miento de eleccidn es quirdrgico, siendo controvertido el papel de
la radioterapia adyuvante. Dado su bajo grado de malignidad y la
buena respuesta a cirugia, es importante incluirlos en el diagnéstico
diferencial en casos de epilepsia focal refractaria.

P1-6.

DERMATITIS GRANULOMATOSA COMO FORMA
DE PRESENTACION DE UNA MENINGITIS TUBERCULOSA

V. Jarne, O. Ateka, 1. Jeric6, M. Solano, X. Beristain, A. Ruiz de Azda

Servicio de Medicina Interna. Hospital Virgen del Camino. Pamplona.

Introduccion. La tuberculosis miliar se produce por una siembra he-
matégena de bacilos tuberculosos. En adultos suele deberse a una
reactivacion de focos diseminados antiguos. La afectacién menin-
gea ocurre en un 15% de los casos, mientras que la cutdnea es muy
rara. Objetivo. Describir un caso de dermatitis granulomatosa y me-
ningitis tuberculosa como inicio de tuberculosis con afectacion mi-
liar. Caso clinico. Mujer de 75 afios, con antecedentes personales de
hipertension arterial, ingresé en Neurologia por cuadro de 4 dias de
evolucién de mareo inespecifico, comportamiento incoherente y
ataxia. En la exploracion fisica destacaban lesiones maculopapula-
res indoloras en el antebrazo derecho, tendencia a caerse hacia atrés,
siendo el resto de la exploracién anodina. A las 48 horas del ingreso
comenzod con fiebre, disminucion del nivel de conciencia, desorien-
tacioén temporoespacial, paresia de extremidades izquierdas y rigi-
dez de nuca. Se realizé una puncién lumbar, previo TC craneal nor-
mal, objetivando un liquido cefalorraquideo (LCR) con 175 células
(100% mononucleadas), glucosa de 22 mg/dL (en suero, 150 mg/dL)
y proteinas totales de 530 mg/dL. Ante la sospecha de meningitis tu-
berculosa se inici6 tratamiento con rifampicina, isoniacida y piraci-
namida en espera de confirmar el diagnéstico. Se realizé biopsia de
las lesiones cutaneas, informadas posteriormente como lesién gra-
nulomatosa con bacilo dcido-alcohol-resistente. Las PCR de los cul-
tivos, posteriormente, para micobacterias fueron positivas en LCR,
orina y jugo gastrico. Se realizé6 RM craneal, confirmando una dise-
minacién hematégena intraparenquimatosa compatible con tubercu-
losis miliar, al igual que la radiografia de térax, en la que se observé
un infiltrado intersticial micronodulillar bilateral. Se continué con
tratamiento tuberculostatico, mejorando tanto desde el punto de vis-
ta clinico, como el LCR y la RM, disminuyendo el nimero de lesio-
nes. Conclusion. Una dermatitis granulomatosa puede ser una mani-
festacion clave para el diagndstico de una tuberculosis miliar.
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P1-7.

MENINGITIS POR ESCHERICHIA COLI COMO
FORMA DE PRESENTACION DE UNA PANCREATITIS

0. Ateka, X. Guimarey, J. Ibaflez,
M. Lépez de Goicoechea, E. Bidegain, M. Murie

Servicio de Medicina Interna. Hospital Virgen del Camino. Pamplona.

Introduccion. La meningitis producida por enterobacterias es una
causa infrecuente de meningitis adquirida en la poblacién general,
aunque es una de las primeras etiologias en ciertas poblaciones, co-
mo pacientes ancianos o con condiciones predisponentes, tipo ci-
rrosis alcohdlica, diabetes mellitus, malignidad, esplenectomia o
terapia corticoidea. El sondaje urinario es la puerta de entrada més
comun. Objetivo. Describir un caso clinico de meningitis por Es-
cherichia coli en un paciente sin antecedentes de procedimiento
neuroquirtrgico. Caso clinico. Varén de 73 afios, con antecedentes
de hipertension arterial, hipercolesterolemia y anemia. Acude por
cuadro agudo de desorientacién y fiebre. En la exploracién neuro-
l6gica se objetiva Glasgow 12, disartria y desorientacién espacial,
sin signos meningeos. Analitica de urgencias: leucocitosis, 10.800,
con neutrofilia (86,4%); urea, 193; creatinina, 2.97; Na, 129; K, 3;
Cl, 93, y glucemia, 760 mg/dL, sin cetonuria. Durante su estancia
en urgencias presenta cuadro confusional con episodios alucinato-
rios, agitacion y crisis tonicoclonica, que evoluciona a estatus epi-
Iéptico, por lo que se traslada a la Unidad de Cuidados Intensivos.
Se realiza TAC craneal, que resulta normal. Ante la sospecha de
proceso infeccioso del sistema nervioso central, se realiza puncién
lumbar, obteniendo los siguientes resultados en LCR: 4.270 leuco-
citos/mL, con 90% de polimorfonucleares y 10% de mononuclea-
res, glucosa de 367 (48,3%) y proteinas de 3,42 g/L. Se comenz6
tratamiento antibidtico empirico y de soporte, y se solicité la bate-
ria de serologias (virus de Epstein-Barr, Brucella, citomegalovirus,
Coxiella, test de Burell y tuberculina), siendo todas ellas negativas.
Los hemocultivos y cultivos de LCR fueron positivos para E. coli,
tras lo cual se comenz6 tratamiento especifico. Una vez estabiliza-
do, el paciente fue trasladado a planta. Se practicé una TAC abdo-
minal donde se evidencié una extensa coleccidén peripancredtica
compatible con reaccién pancredtica, y una coleccién pidgena. Los
hallazgos fueron compatibles con una pancreatitis evolucionada
con necrosis de aproximadamente el 30%. Conclusion. En un pa-
ciente con meningitis por E. coli se debe considerar la posibilidad
de que una pancreatitis aguda sea el origen del proceso infeccioso.

P1-8.

MENINGITIS DE MOLLARET Y HERPES SIMPLE TIPO II
L. Torres®, P. Fanlo®, C. Pérez?, N. Tinchuk ?, A. de Prado®, L. Gast6n®

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

Introduccion. La meningitis de Mollaret es una enfermedad rara ca-
racterizada por episodios recurrentes y autolimitados de meningitis
aséptica. Se considera generalmente de etiologia desconocida, aun-
que se ha asociado con fendmenos autoinmunes, meningitis quimica
causada por quistes epidermoides y con infeccién por virus de Eps-
tein Barr y virus de herpes simple (VHS); en este tltimo caso, 1a ma-
yoria de ellos se asocian a VHS tipo 2. Objetivo. Presentar un caso
de meningitis de Mollaret causada por VHS-2 asociado a alteracio-
nes seroldgicas autoinmunes, sin criterios concluyentes de ninguna
patologia asociada. Caso clinico. Mujer de 33 afios que acudi6 a Ur-
gencias por cuadro de cefalea holocraneal, continua, pulsétil, de tres
dias de evolucién, acompafiada de nduseas y vomitos alimentarios,
sin sensacion distérmica ni fiebre termometrada. Como antecedentes
personales, habia estado ingresada un afio previo por meningitis de
predominio polimorfonuclear aséptica. Aftas orales recidivantes des-
de los 20 afios. A su ingreso, cuadro previo de faringoamigdalitis agu-
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da, en tratamiento con cefixima y antiinflamatorios no esteroideos.
En la exploracion fisica destacaba leve rigidez de nuca. En el hemo-
grama se apreciaba una leucocitosis con neutrofilia, con PCR de 3,1.
El liquido cefalorraquideo presenté 15 leucocitos/mm? con 10% de
polimorfonucleares y 90% de mononucleares, glucosa de 45 y protei-
nas de 0,52 g/dL. Todos los cultivos (bacterias, hongos y micobacte-
rias) fueron negativos tanto en sangre como en liquido cefalorraqui-
deo. Presentd autoanticuerpos positivos (ANA+) a titulos de 1/320 y
anticuerpos anticardiolipina IgM positivos, asi como HLA-B51 po-
sitivo. Los anti-DNA y anticuerpos anticitoplasma de neutréfilo
(ANCA) fueron negativos. Las pruebas serolégicas (Brucella, virus
de Epstein-Barr, citomegalovirus, virus de inmunodeficiencia huma-
na, hepatitis B y C, Treponema pallidum 'y C. burnetti) también fue-
ron negativos. La TAC y la RM cerebrales no presentaron lesiones.
Con la técnica de ampliacién de PCR se detect6 el ADN del VHS-2
en el liquido cefalorraquideo, siendo el estudio negativo para VHS-1.
Conclusion. Ante un paciente que presente cuadro de meningitis
aséptica recidivante con predominio mononuclear se deberia consi-
derar la realizacion de serologia y PCR frente a VHS-2 positivo.

P1-9.

PASTEURELLA MULTOCIDA Y MENINGOENCEFALITIS.
(TERMINOS ASOCIABLES?

0. Ateka?, C. Hernandez®, J. Codas®,

X. Castafieda®, V. Dominguez b V. Jarne? A. del Rio®

@ Servicio de Medicina Interna. Hospital Virgen del Camino. Pamplona.
b Servicio de Enfermedades Infecciosas. Hospital Clinic. Barcelona.

Introduccion. La meningoencefalitis infecciosa es una patologia gra-
ve que puede deberse a diversos gérmenes. Concretamente, las bac-
terias son una causa infrecuente de este cuadro. Pasteurella spp es
un cocobacilo gramnegativo anaerobio facultativo, comuin en la flo-
ra oral de muchos mamiferos (especialmente gatos y perros), que
puede provocar cuadros de celulitis, infecciones respiratorias, en-
docarditis, infecciones osteoarticulares, empiemas, peritonitis o
abscesos, entre otros. Su transmision suele ser por mordeduras o la-
metones. La meningoencefalitis por este germen es un cuadro in-
frecuente. Objetivo. Describir un caso clinico de meningoencefali-
tis debido a P. multocida manejado en la planta de hospitalizacién,
y revisar de forma retrospectiva la historia clinica y las exploracio-
nes complementarias realizadas a la paciente. Caso clinico. Mujer
de 48 afios, fumadora. Vivia con dos perros. Fue llevada a urgencias
por cuadro de fiebre, cefalea y desorientaciéon. Examen fisico:
orientada, somnolienta, bradipsiquia, rigidez de nuca, resto sin alte-
raciones. Analitica: leucocitos, 25.000, con neutrofilia, y PCR de
25 mg/dL. TAC cerebral urgente: edema cerebral difuso (borra-
miento de surcos y colapso ventricular). Se contraindicé la puncién
lumbar y se comenzé con dexametasona y tratamiento antibidtico
empirico para meningitis de etiologia incierta. Durante las primeras
24 horas de ingreso desarrollé hemiparesia braquiocrural izquierda
con reflejos osteotendinosos ipsilaterales exaltados y Babinski iz-
quierdo positivo. La RM cerebral mostré signos de meningoencefa-
litis temporoparietal derecha con gran edema lesional, sin signos de
trombosis venosa. En el hemocultivo crecié un cocobacilo gramne-
gativo que, posteriormente, fue identificado como P. mutocida sen-
sible. Se dej6 tratamiento con cefotaxima y levofloxacino, pauta
descendente de dexametasona y tratamiento rehabilitador, con lo
que la paciente evolucioné favorablemente. Tras cuatro semanas de
tratamiento se realizé TAC de control que evidencié hipodensidad
residual no captante de sustancia blanca subcortical frontoparietal
derecha; resto sin alteraciones. La puncién lumbar posterior mostré
un liquido claro sin células y parametros bioquimicos normales.
Fue dada de alta habiendo recuperado parte de la hemiparesia, con
tratamiento antibidtico oral. Conclusion. En pacientes que tienen
contacto con gatos o perros, P. multocida es un germen a tener en
cuenta como agente causal de meningitis o0 meningoencefalitis.
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P1-10.

PSICOSIS AGUDA: ;UNA URGENCIA SIEMPRE PSIQUIATRICA?

C. Gonzilez-Mingot, L. Ballester-Marco, S. Santos-Lasaosa,
C. Pérez-Lazaro, L. Martinez-Martinez, O. Alberti-Gonzalez,
L.J. Lépez del Val

Servicio de Neurologia. Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza.

Introduccion. El término ‘psicosis orgdnica’ hace referencia al tras-
torno en el que predominan las ideas delirantes persistentes o recu-
rrentes producto de una lesién que afecta al funcionamiento cerebral
y que actda como desencadenante orgdnico. Casos clinicos. Presen-
tamos tres casos de psicosis aguda de causa neuroldgica: vascular,
epiléptica y desmielinizante, respectivamente. Caso 1: var6én de 49
afios sin antecedentes psiquidtricos conocidos. Presentaba ideacién
delirante autorreferencial y de perjuicio con alucinaciones gustativas
de inicio agudo. La RM cerebral mostré un infarto lacunar taldmico
izquierdo. A los dias, la clinica psiquidtrica remitié y no ha vuelto a
presentar recurrencias. Caso 2: mujer de 50 afios de edad sin antece-
dentes psiquidtricos conocidos, que acudié a urgencias presentando
cuadro de delirio e ideacién autolitica. El EEG urgente mostr6 un fo-
co de puntas frontal izquierdo. Tras tratamiento con levetiracetam
2.000 mg/dia se normaliz el registro electroencefalografico a la vez
que remitio la clinica psiquidtrica. Caso 3: mujer de 32 afios sin an-
tecedentes psiquidtricos conocidos, con diagndstico de esclerosis
multiple recurrente-remitente. Acudi6 a urgencias presentando aluci-
naciones auditivas e ideacion delirante de inicio agudo. En el EEG se
objetivé un foco temporal izquierdo agudo. Se consigui6 el control
clinico con levetiracetam 2.000 mg/dia. Conclusiones. En el caso 1,
el inicio agudo de la clinica, la correlacion con la neuroimagen y su
carécter reversible apoyan el diagnéstico de psicosis orgdnica secun-
daria a ictus en territorio estratégico por afectacién de los circuitos
cingulado anterior y prefrontal. En el caso 2, la instauracién aguda
de los sintomas coincidiendo con el registro electroencefalografico y
la localizacién frontal del foco epiléptico junto con la desaparicién
de la clinica al instaurar tratamiento apoyan el diagnéstico de psico-
sis epiléptica ictal. En el caso 3, la forma de presentacion, ausencia
de antecedentes familiares y focalidad temporal apoyan el diagndsti-
co de psicosis aguda por enfermedad desmielinizante (esclerosis
miuiltiple). Como la evolucién suele ser favorable, con buena respues-
ta al tratamiento, consideramos primordial descartar causas organi-
cas (neuroldgicas) en pacientes con psicosis aguda.

Miércoles, 15 de abril

P2-1.

CRISIS DISTONICAS SECUNDARIAS A
LESIONES DE MEDULA ESPINAL CERVICAL

L. Martinez, L. Garcia, L. Ballester,
T. Corbaldn, C. Gonzilez, L.J. Lépez del Val

Servicio de Neurologia. Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza.

Introduccion. La distonia es un trastorno neurolégico consistente en
contracciones musculares involuntarias y repetitivas que dan lugar a
posturas torsionantes. Puede afectar a cualquier musculo estriado y
se caracteriza, entre otras cosas, por la existencia de un tracto sensi-
tivo. La gran mayoria de los casos son primarios. Presentamos dos
pacientes que comenzaron con crisis distonicas de un hemicuerpo y
en los que el estudio neuroldgico demostrd la existencia de sendas
lesiones cervicales de distinta naturaleza como agente causal. Casos
clinicos. Caso 1: varén de 61 afios que ingres6 en Neurologia por
presentar episodios paroxisticos, desencadenados por la moviliza-
cion lateral del cuello, de postura disténica de hemicuerpo derecho,
dolorosa, de segundos de duracién. En resonancia cervical se obje-
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tiv lesion fusiforme localizada en cordén medular desde C2-C4
con captacion periférica de contraste, compatible con astrocitoma
medular. Un completo estudio tanto analitico como de imagen no
mostré alteraciones a otro nivel. Caso 2: mujer de 41 afios que in-
gresé en Neurologia por crisis distonicas paroxisticas de segundos
de duracién de hemicuerpo derecho sin desencadenante reconocido.
En RM cervical se detectd una lesion desde C2-C5 localizada pos-
terolateral derecha de etiologia probablemente desmielinizante. Los
potenciales evocados visuales mostraban asimetria de onda con la-
tencia alargada que empeord en sucesivos controles. Valorando la
evolucién y tras un estudio completo se diagnosticé neuromielitis
optica de Devic. Conclusion. Las hemidistonfas secundarias gene-
ralmente se deben a lesiones de los ganglios basales contralaterales.
Existen muy pocos casos descritos en la literatura en los que la le-
sién se sitde en la médula espinal. La afectacion de las interneuro-
nas inhibitorias de los segmentos medulares y los tractos propiocep-
tivos y extrapiramidales que por ellos discurren podrian originar la
activacion anormal de la musculatura antagonista dependiente de
ese segmento medular, con la consecuente postura disténica.

P2-2.

LIMITACIONES DE LA ONDA F EN LA VALORACION
NEUROFISIOLOGICA DEL PACIENTE CRITICO.

S. Sanchez-Alonso ?, I. Regidor > E. Montes, G. de Blas®
“Servicio de Medicina Intensiva. Hospital de Fuenlabrada.
b Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital Ramén y Cajal. Madrid.

Introduccion. La dificultad para retirar la ventilacién mecénica es
un problema frecuente en las unidades de cuidados intensivos. La
sensibilidad del estudio de las velocidades de conduccién nerviosa
(ENG) se puede incrementar si se valora la onda F, considerada co-
mo la determinacidén mds sensible en el estudio de las polineuropa-
tias. La ausencia de onda F como dato aislado se puede considerar
como un signo precoz de neuropatia. Objetivo. Estudiar el signifi-
cado de la onda F en pacientes con clinica sugerente de dificultad
en el destete de origen neuromuscular. Pacientes y métodos. Duran-
te cinco afios se realizaron ENG de los miembros en 88 pacientes
con dependencia prolongada del respirador no explicada por com-
plicaciones pulmonares. Se registr6 la onda F tras estimulo supra-
maximal de los nervios motores o mixtos en los muisculos inerva-
dos por el nervio estimulado. Resultados. 71 pacientes presentaban
un trastorno neuromuscular segiin los pardmetros neurofisiol6gi-
cos: 59 de ellos presentaban una disminucién en la amplitud de los
potenciales evocados (complejo polineuromiopatia del paciente
critico), y 12, un estudio compatible con neuropatia desmielinizan-
te (AIDP). Aunque 17 pacientes mostraban un ENG convencional
normal, 15 de ellos presentaban una ausencia universal de la onda F.
Estudios secuenciales de estos 15 pacientes no evidenciaron des-
mielinizacién en segmentos proximales ni distales y los anticuer-
pos antigangliésido fueron negativos. Conclusion. La ausencia ais-
lada de onda F es una anomalia frecuente en el ENG del paciente
critico que debe interpretarse con prudencia. Este hallazgo se pue-
de deber a una inexcitabilidad de las motoneuronas inducida por la
inactividad motora y no a una fase precoz de una polineuropatia.

P2-3.

PARALISIS PERIODICA TIROTOXICA

M. Toni %, R. Rodriguez?, P. Quesada b

J. Basterra®, M.J. Gofii *, M. Garcia?

@ Servicio de Endocrinologia. Hospital de Navarra.

b Servicio de Neurologia. Hospital Virgen del Camino. Pamplona.

Introduccion y objetivo. Nuestro objetivo es presentar un caso de
enfermedad de Graves-Basedow que comenz6 con sintomas de pa-
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ralisis periddica hipopotasémica. La pardlisis periddica tirotéxica
es una complicacién alarmante y potencialmente letal del hiperti-
roidismo, caracterizado por una pardlisis muscular e hipotasemia.
Ocurre con mayor frecuencia en pacientes varones y asiaticos. La
incidencia de la pardlisis periddica tirotdxica en pacientes varones
chinos es del 1,8% frente al 0,17% de las mujeres (10 veces mds
frecuente que en la poblacién europea). Cursa con debilidad de la
musculatura proximal principalmente, acompaifiado de hipoarrefle-
xia y taquicardia. En casos excepcionales, la debilidad muscular
puede afectar a la musculatura respiratoria y causar graves arrit-
mias cardiacas. Pueden precipitarse por el ejercicio fisico, estrés o
ingesta alta de carbohidratos. El tratamiento consiste en suplemen-
tar el potasio, afiadir betabloqueadores y, principalmente, conseguir
un estado eutiroideo y evitar factores precipitantes. Caso clinico.
Var6n de 27 afios, natural de China, que acudi6 a Urgencias por de-
bilidad en las extremidades inferiores. Refirié haber presentado en
las dos semanas previas cuatro episodios paroxisticos de debilidad
en las extremidades inferiores que le imposibilitaban la deambula-
cién, asi como pérdida de peso de unos 14 kg en el dltimo mes. No
presenta intolerancia al calor, sudoracién ni palpitaciones. Peso:
59,5 kg; talla: 161 cm; indice de masa corporal: 27; presion arterial:
110/55 mmHg; frecuencia cardiaca: 100 latidos/min. No exoftal-
mos ni lagrimeo. Cuello: se palpaba bocio difuso grado 1b, de con-
sistencia eldstica, que ascend{a bien con la deglucién. Auscultacién
cardiaca: ritmica, taquicardia. Auscultacién pulmonar: normal. Ex-
tremidades: debilidad de musculos adductores bilaterales. Sensibi-
lidad conservada. Ausencia de reflejo rotuliano bilateral. Imposibi-
lidad para la deambulacién. Potasio: 2 mM/L (normal: 3,6-5); TSH
< 0,01 mU/L (normal: 0,4-4); T4 libre: 6,6 ng/dL (normal: 0,8-1,9);
TSI: 17 U/L (normal: 0-3,5). Gammagrafia: hipercaptacion difusa,
bilateral y homogénea del radiotrazador. Con el diagndstico de en-
fermedad de Graves-Basedow y de pardlisis hipopotasémica tirot6-
xica se inici6 tratamiento con metimazol (30 mg/dia) y propranolol
(60 mg/dia). A la semana de iniciar el tratamiento se repiti6 el epi-
sodio, aunque de menor intensidad; se afiadio al tratamiento potasio
via oral, hasta mejorar los niveles de hormona tiroidea. Tras contro-
lar la funcioén tiroidea no ha vuelto a presentar crisis de pardlisis pe-
riddica, encontrandose asintomatico. Conclusion. Ante toda crisis
de pardlisis periddica hipopotasémica, hay que determinar hormo-
nas tiroideas y descartar una enfermedad de Graves-Basedow, fun-
damentalmente en varones asidticos.

P2-4.

DIFERENCIAS EN EL LIQUIDO CEFALORRAQUiDEO

EN LA MENINGITIS POR MENINGOCOCO TIPO B, SEGUN
EL TIEMPO DE EVOLUCION HASTA LA REALIZACION
DE LA PUNCION LUMBAR: ESTUDIO DE 14 PACIENTES

A. de Prado?, C. Pérez?, J. Ramos°,

L. Torroba ¢, D. Morales ¢, M. Etxebarria *

a Servicio de Medicina Interna. ® Servicio de Cuidados Intensivos. € Servicio de
Microbiologia. ¢ Servicio de Pediatria. Hospital Virgen del Camino. Pamplona.

Introduccion. Ante una meningitis, la identificacion del patrén ce-
lular y bioquimico de liquido cefalorraquideo (LCR) nos orienta a
su diagndstico etioldgico. No obstante, en la préctica, nos encontra-
mos con frecuencia la superposicién entre los distintos patrones.
Esta variabilidad es traduccién de los complejos mecanismos de
interaccion entre factores de virulencia, respuesta inmune del hués-
ped, evolucion propia de la enfermedad y tratamientos asociados.
Objetivo. Buscar posibles diferencias entre los resultados del LCR
de pacientes con meningitis segtin el tiempo de inicio de los sinto-
mas al momento de la puncién lumbar. Pacientes y métodos. Se re-
cogieron los pacientes diagnosticados de meningitis por meningo-
coco grupo B entre enero de 2008 y enero de 2009 en el Hospital
Virgen del Camino (Pamplona), tanto en el drea pedidtrica como en
la de adultos. Revisién de la historia clinica y categorizacién segin
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tiempo de inicio de los sintomas a puncién lumbar. Procesamiento
de los datos por estudios de correlacién y representacion de los
mismos. Resultados. Dado el pequefio tamafio de la muestra, el es-
tudio estadistico no alcanzd niveles de significacién. No obstante,
en las representaciones de los datos se observa cierta dependencia
temporal de los distintos valores. Asi, a mayor evolucién del cuadro
observamos mayor nimero de leucocitos polimorfonucleares en el
LCR, mayor concentraciéon de proteinas y menor glucorraquia.
Conclusiones. En diversos estudios se ha probado que los elemen-
tos del LCR durante un proceso de meningitis meningocdcica tipo
B cambian segtn el estado evolutivo de la enfermedad. Debemos
ser sensibles a posibles variaciones en nuestros hallazgos de LCR
teniendo en cuenta esa secuencia temporal, para la correcta orienta-
cion diagndstica del cuadro.

P2-5.

UVEORRETINITIS Y NEURITIS OPTICA
RECIDIVANTE COMO FORMA DE COMIENZO
DE UNA ENFERMEDAD DE BEHCET

M. Arteaga?, C. Pérez? R. Arndez ?,

X. Guimarey *, H. Henar b G. Tibério?

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

Introduccion. La enfermedad de Behget es una vasculitis de etiolo-
gia desconocida que cursa con aftosis bucal recurrente asociada a
otras manifestaciones sistémicas, entre las que destacan las oculares
y neuroldgicas. Caso clinico. Mujer de 35 afios, sin antecedentes
personales de interés, que present6 un cuadro de diez dias de evolu-
cion consistente en disminucién de la agudeza visual y dolor en el
ojo izquierdo, sin otra clinica. La exploracion fisica y neurolégica
eran normales, salvo el fondo de ojo izquierdo, con edema de papi-
la. Los potenciales evocados visuales presentaban latencia prolon-
gada y amplitud disminuida, y la RM craneal, una imagen lineal en
la sustancia blanca periventricular izquierda inespecifica, sin altera-
ciones en los nervios 6pticos. La analitica era normal. Se diagnosti-
c6 neuritis Optica en el contexto de una probable esclerosis multi-
ple. Con esteroides presenté una buena evolucién. Tres meses des-
pués, al acabar los corticoides, presentd disminucién bilateral de la
agudeza visual, sin otra clinica y con exploracién fisica y neurolégi-
ca normales, salvo el fondo de ojo, con edema de papila y despren-
dimiento exudativo de retina de forma bilateral. Potenciales evoca-
dos visuales sin respuestas corticales y somatosensitivos normales.
La RM craneal era similar a previa, y la RM cervical, normal. EI li-
quido cefalorraquideo presentaba 44 leucocitos/mL y 81 mg/dL de
proteinas. El cribado autoinmune e infeccioso resulté negativo. La
paciente mejord con corticoides. Posteriormente presentd artritis de
varias articulaciones y diversos episodios de aftosis bucal y uveitis
anterior, por lo que se diagnostic6 enfermedad de Behget. Con cor-
ticoides y ciclosporina tuvo una evolucién satisfactoria. Conclu-
sion. Ante una neuritis 6ptica recurrente, uni o bilateral, hay que in-
cluir la enfermedad de Behcet en el diagndstico diferencial.

P2-6.

CEREBELITIS AGUDA POSTINFECCIOSA

C. Fonseca-Lépez, A. Ferndndez-Alaman,
L. Pereyra-Grustan, J.M. Sanz-Asin, A. Lépez-Lopez
Hospital Obispo Polanco. Teruel.

Introduccion. La causa mas frecuente de ataxia de inicio brusco es
la cerebelitis aguda postinfecciosa. También denominada ataxia ce-
rebelosa aguda, en la mayoria de los casos es una enfermedad infla-
matoria postviral y la ataxia aparece a los 7-10 dias de la infeccion,
por lo cual, si no se tiene un alto indice de sospecha, no se realiza
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un diagnostico adecuado. Caso clinico. Mujer de 20 afios, sin ante-
cedentes personales de interés, con episodio de faringolaringitis de
probable etiologfa viral; tres dfas después presenté de forma insi-
diosa un cuadro clinico consistente en alteracién en el habla de tipo
escandida, agrafia, ataxia, alteraciones en la estdtica y en la marcha,
sin nduseas ni pérdida del conocimiento. Examen fisico: alerta,
consciente, orientada temporoespacialmente, pares craneales nor-
males, lenguaje normal, habla alterada (escandida), sin déficit sen-
sitivo ni motor salvo hipotonia moderada en miembros inferiores,
reflejos osteotendinosos patelar y aquileo disminuidos de forma bi-
lateral con respuesta pendular, reflejo cutaneoplantar bilateral en
flexion, temblor de caracter intencional, dismetria en el miembro
superior izquierdo (dedo-nariz) y ambos miembros inferiores (ta-
I6n-rodilla), maniobra de Stewart-Holmes presente en el miembro
superior izquierdo. Disdiadococinesia en miembros superiores,
Romberg moderadamente positivo, marcha inestable, lateropulsién
ala izquierda con ampliacion de la base. Resto del examen, normal.
Conclusion. La cerebelitis postinfecciosa es mds comin en la nifiez
0 en pacientes postinmunizados menores de 8 afios. En este caso
encontramos una persona adulta que, tras una infeccién viral, pre-
senta un cuadro muy florido con total recuperacién.

P2-7.

IMPLANTACION DEL CODIGO ICTUS EN
UN HOSPITAL DE NIVEL 2: REVISION DE LOS
PACIENTES EN TRATAMIENTO FIBRINOLITICO

M. Garcés-Redondo ?, J.J. Baiges-Octavio %,

E. Mufioz-Farjas *, G. Martin-Ozaeta ®, J. Zaragoza-Brunet ?,
C. Escrich-Monfort®, E. Chamarro-Marti ®

“Servicio de Neurologia. b Servicio de Medicina Interna.

Hospital Verge de la Cinta. Tortosa, Tarragona.

Introduccion. La implantacién del Cédigo Ictus (CI), una herramien-
ta de atencién urgente y especializada del ictus en fase aguda, se
inici6 en el afio 2006 en les Terres de I’Ebre (Tarragona). Uno de
los objetivos es aumentar el nimero de pacientes con ictus candida-
tos a recibir tratamiento fibrinolitico en las tres primeras horas des-
de el inicio de la clinica. Hacemos un estudio retrospectivo de los
pacientes tratados en nuestro centro. Pacientes y métodos. Revisién
de los pacientes con ictus agudo y administracion de fibrindlisis en-
dovenosa desde marzo de 2006 a marzo de 2009 (registro de activa-
ciones del Cédigo Ictus del Hospital de Tortosa): datos demografi-
cos —edad, sexo—, situacién clinica inicial y al alta -NIHSS y Ran-
kin—, complicaciones relacionadas con la fibrinélisis, mecanismo
del ictus —aterotrombdtico (AT), cardioembdlico (CE), lacunar (L),
inhabitual (Inh), indeterminado (Indet)— y horarios —inicio de clini-
ca, activacion del CI, llegada a Urgencias, valoracion por el Equipo
de Ictus, realizacion de TC e inicio de fibrindlisis—. Resultados. 39
pacientes (59% hombres, 41% mujeres). Edad media: 66,7 afios
(hombres: 69,6 afos; mujeres: 62,4 afios). Situacién clinica al in-
greso: NIHSS, 12,7 (hombres: 13; mujeres: 12,2). Situacién al alta
hospitalaria: NIHSS, 4,6 (hombres: 5,8; mujeres: 2,8), y Rankin,
1,9 (hombres: 2,1; mujeres: 1,6). Mecanismo del ictus: AT, 15; CE,
14; L, 4; Inh, 2; Indet, 4. Mecanismo por sexo: hombres = AT, 57%;
CE, 35%; L, 4%; Indet, 4%. Mujeres = AT, 13%; CE, 38%; L, 18%;
Inh, 13%; Indet, 18%. Tiempo de actuacién: puerta-aguja, 64 min;
inicio clinica-aguja, 147 min. Complicaciones: 2 muertes, 1 angio-
edema, 1 crisis epiléptica, 3 hemorragias sin repercusion clinica (1
AT y 2 CE) y 1 crisis hipertensiva con mal control. Conclusiones.
Como datos generales destacamos la administracion de fibrindlisis
al 10% de pacientes con activacién del CI. Pese a una situacidn cli-
nica similar al ingreso, y contrariamente a estudios publicados, ob-
servamos mejor evolucién de mujeres respecto a hombres. Se de-
tectan diferencias por sexo y mecanismo de produccién del ictus
(predomina AT en hombres y CE en mujeres), lo que se puede tra-
ducir en una mejor evolucién. No hemos detectado mejor prondsti-
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co funcional en los pacientes tratados mas precozmente. El tiempo
puerta-aguja es de 64 min, pero destaca la demora desde el inicio
de los sintomas hasta la llegada a nuestro centro (medio rural, des-
conocimiento de la patologia, poblacién alejada del hospital...). Ta-
sa de mortalidad del 5%, dentro de lo esperado.

P2-8.

AFASIA, ESTATUS EPILEPTICO Y SINDROME FEBRIL:
PRIMERA MANIFESTACION DE UNA METASTASIS
CEREBRAL

A. Veldzquez, M.A. Aibar, M.J. Crusells,

C. Garcfia, L. Ballester, J. Lopez del Val

Servicio de Neurologia y Servicio de Enfermedades Infecciosas.
Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza.

Introduccion. La afasia es un trastorno del lenguaje producido por
dafios en un drea cerebral especifica que controla la comprensién y
expresion del lenguaje. El estatus epiléptico se define como una
crisis con duracién mayor a 30 min, o varias crisis encadenadas sin
recuperacion de conciencia. Caso clinico. Mujer de 62 afios, sin aler-
gias. Antecedentes: hipertensién arterial, dislipemia, SCASEST,
accidente cerebrovascular. Acude a urgencias por afasia brusca, es-
tatus convulsivo y fiebre (39,5 °C). A la exploracién se mostraba
estuporosa (Glasgow 9), pares craneales normales, sin signos me-
ningeos ni focalidad sensitivomotora y reflejo cutaneoplantar indi-
ferente bilateral. Se realizé puncién lumbar urgente (normal) y
TAC (drea porencefdlica corticoparietal izquierda). Durante el in-
greso permanecié asintomdtica hasta desarrollar un nuevo pico fe-
bril y afasia. Se realizé otra puncion lumbar (normal) y otra TAC
(4rea hipodensa parietal izquierda). Pruebas complementarias: RM
(coleccién inflamatoria abscesificada parietal izquierda) y SPECT-
TC (lesién compatible con tumor de bajo grado frente a proceso in-
flamatorio). Resto de pruebas, negativas (autoinmunidad, trombofi-
lias, EEG, VIH, serologias). Sospechando un proceso neoplésico se
realiz6 una TAC torécica (ndédulo pulmonar LSD con adenopatias
mediastinicas. Probable carcinoma de pulmén - T1/N2/MO; IIIA).
Biopsia: carcinoma adenoescamoso. Conclusiones. El sistema ner-
vioso central es una de las dianas principales de ciertas neoplasias,
como la de pulmén, prdstata, piel o mama. La incidencia ha aumen-
tado, al igual que la supervivencia de los pacientes y el desarrollo
de las pruebas diagnésticas. Su presentacion clinica es muy varia-
ble y depende de la ubicacién de las metéstasis. Las manifestacio-
nes mds frecuentes son cefalea y focalidad motora. Las crisis son el
primer signo en un 18% de casos, y la afasia, en un 12%.

Jueves, 16 de abril

P3-1.

ASPECTOS CLINICO-EVOLUTIVOS DE UN CASO CON
SINDROME BIOPERCULAR DE ORIGEN VASCULAR

JM. Errea?, C. Rios?, L. Beltran?, J. Vazquez®, A. Puy?, J. Aldom4
@ Unidad de Neurologia. ® Medicina de Familia. Hospital de Barbastro.

¢ Unidad de Resonancia Magnética. C.D.I. Huesca.

Introduccion y objetivos. El sindrome biopercular se caracteriza por
una pardlisis pseudobulbar cortical con disociacién automatico-vo-
luntaria del movimiento. Estd causado habitualmente por lesiones
bilaterales que afectan al opérculo cerebral anterior. La causa ad-
quirida mds frecuente es el accidente cerebrovascular isquémico.
Se describen los aspectos clinicos y evolutivos de un caso de etiolo-
gfa vascular. Caso clinico. Mujer de 74 afios de edad, con antece-
dentes de arritmias cardiacas por fibrilacién auricular, hipertensién
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arterial y diabetes mellitus tipo II. Ingresé por presentar de manera
brusca dificultad para expresarse y torpeza en el brazo izquierdo.
La exploracién mostré un nivel de conciencia conservado, anartria,
diplejia facial —conservando parcialmente la motilidad facial ges-
tual involuntaria—, abolicién del reflejo nauseoso, paresia velopala-
tina y paresia lingual. Conservaba OME. No se objetivaban déficit
motores ni sensitivos en las extremidades. Al ingreso se encontraba en
ritmo sinusal. La resonancia magnética craneal mostr6 lesiones isqué-
micas agudas en la insula derecha, regién opercular derecha y 16bulo
frontal derecho, ademads de isquemia cortical en la region opercular
izquierda, temporal profunda y parietal izquierda. El ecocardiogra-
ma no mostr hallazgos de interés significativo. El eco-Doppler de
troncos supraadrticos no encontré estenosis hemodindmicamente
significativas. La paciente precis6 sonda nasogdstrica durante seis
semanas. Pasado un afio persiste una marcada disartria pseudobul-
bar y, aunque contintda con disociacién automadtico-voluntaria, ha
mejorado parcialmente respecto a la motilidad voluntaria facial.
Conclusiones. La diplejia faciofaringoglosomasticatoria del sindro-
me biopercular se diferencia de otras pardlisis pseudobulbares por
el inicio agudo, una prominente disociacién automadtico-voluntaria,
disminucidn del reflejo nauseoso y ausencia de afectaciéon mental,
de incontinencia de esfinteres y de labilidad emocional. El pronds-
tico suele ser pobre respecto a la recuperacién del lenguaje oral,
aunque en la mayoria de los casos se recupera la deglucién y la
masticacion.

P3-2.

HIPERTENSION INTRACRANEAL

Y SINDROME ANTIFOSFOLIPIDO

M. Lasa® M. Ruiz?, J. Ibafiez?,

L. Gastén©, M.J. Paloma®, P. Atienza ¢

aServicio de Medicina Interna. ® Servicio de Hematologia. ¢ Servicio de
Neurologia. 4 Servicio de Radiologia. Hospital Virgen del Camino. Pamplona.

Introduccion. La hipertension intracraneal puede tener diferentes
etologfas. Dentro de las menos frecuentes encontramos la trombo-
sis de seno intracraneal asociada a un estado trombofilico. El sin-
drome antifosfolipido es uno de los trastornos que se puede mani-
festar como una hipertensién intracraneal. Caso clinico. Mujer de
20 afios con antecedente de dos abortos diferidos, que ingresé por
un cuadro de pardlisis facial periférica izquierda precedida de cefa-
lea de 15 dias de evolucidn, con nduseas, vémitos, fonofobia y foto-
fobia. Estaba en tratamiento con antiinflamatorios no esteroideos y
miorrelajantes, con mejoria clinica. En la exploracién neuroldgica
se objetivaba imposibilidad para la oclusion ocular izquierda, des-
viacién de la comisura labial izquierda y papiledema bilateral. En
el laboratorio se objetivaba un tiempo de cefalina caolin de 47,3 s
con anticoagulante lipico y anticuerpos anticardiolipina positivos,
estos ultimos a titulos bajos. En la TAC craneal no se objetivaron
lesiones significativas. En la RM craneoencefalica se observé una
trombosis venosa intracraneal con afectacion del seno lateral, seno
sigmoide y vena yugular interna del lado izquierdo. En el Doppler
de troncos supraadrticos se objetivé una oclusion de la vena yugu-
lar izquierda. Los potenciales evocados auditivos y somatosenso-
riales estaban dentro de los limites normales. Por tanto, se diagnos-
tico trombosis del seno lateral izquierdo en relacién a sindrome an-
tifosfolipido e hipertension endocraneal por defecto de absorcién
secundaria del liquido cefalorraquideo. Se inici6 tratamiento anti-
coagulante, quedando la paciente asintomdtica. Conclusiones. En
los pacientes con un cuadro de hipertension intracraneal y pardlisis
facial periférica, se debe estudiar la posibilidad de que un sindrome
antifosfolipido sea la causa de la trombosis venosa intracraneal.
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P3-3.

VOMITOS Y TETRAPARESIA COMO PRESENTACION DE
UNA MALFORMACION ARTERIOVENOSA DURAL CERVICAL

P. Fanlo?, C. Pérez?, 1. Torres ?,

P. Quesada®, J. Sénchez ?, M. Solano ®

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

Introduccion. Las fistulas arteriovenosas durales constituyen el 10-
15% de las malformaciones arteriovenosas cerebrales. Las que tie-
nen drenaje medular pueden producir una mielopatia con tetrapare-
sia, insuficiencia respiratoria y sintomas esfinterianos. La arterio-
graffa cerebral es la prueba de referencia y la embolizacién resulta
curativa en el 90% de los casos. Caso clinico. Mujer de 20 afios con
antecedentes de cefalea tipo migrafiosa, que ingresé por un cuadro
de vomitos de siete dias de evolucién, asociado a cefalea y mareo.
Al tercer dia de ingreso, comenz6 un cuadro de retencion urinaria y
debilidad en las extremidades inferiores. En la exploracion se obje-
tivé paresia en las extremidades inferiores. Se realiz6 TC craneal
urgente y puncién lumbar, que fueron normales. A las 12 horas si-
guientes existié un empeoramiento neuroldgico con paresia del III,
VII, VIII, IX, XI y XII pares craneales, tetraparesia flacida con re-
flejos abolidos y disminucidn de la sensibilidad sin claro nivel. La
paciente sufrié una parada respiratoria. Se realizé una RM craneo-
encefélica y cervical, que mostré malformacién arteriovenosa cra-
neocervical con afectacién del troncoencéfalo y mielomalacia cer-
vical. Se practic una arteriografia cerebral que objetivé una fistula
arteriovenosa dural tipo V de Cognard, irrigada por las arterias oc-
cipital y temporal anterior con drenaje venoso perimedular, consi-
guiendo la embolizacién completa en el mismo acto. Conclusion.
Ante un cuadro de vémitos recidivantes, seguido de una tetrapare-
sia, se debe considerar la posibilidad de una afectacién bulbar de la
médula cervical por una malformacién arteriovenosa dural.

P3-4.

LEUCOENCEFALOPATIA Y ENFERMEDAD
DEL TEJIDO CONECTIVO NO DEFINIDA

X. Guimarey ?, C. Pérez ?, P. Fanlo ?,

J. Muruzdbal ®, M. Martin °, P. Atienza

“Servicio de Medicina Interna. ® Servicio de Neurologia.

¢ Servicio de Radiologia. Hospital Virgen del Camino. Pamplona.

Introduccion. El término ‘leucoencefalopatia’ hace referencia a cual-
quiera de las enfermedades que afectan a la sustancia blanca del en-
céfalo; puede ser producida por diversas causas, entre ellas las in-
munoldgicas. En ocasiones, los pacientes pueden desarrollar leuco-
encefalopatias y trastornos autoinmunes que no retinen todos los
criterios para poder clasificar el trastorno autoinmune como una en-
fermedad o sindrome definido. Objetivo. Presentar un caso de leu-
coencefalopatia secundaria a enfermedad del tejido conectivo no
definida; se revisa de forma retrospectiva la historia clinica y las ex-
ploraciones complementarias realizadas a este paciente. Caso clini-
co. Varén de 61 afios, con antecedentes de fibromialgia, trombosis
venosa superficial y tromboembolismo pulmonar en tratamiento
anticoagulante con Sintrom. Ingresé por un cuadro de ataxia y v6-
mitos. En la exploracién neurolégica se objetivé nistagmo vertical
en todas las direcciones de la mirada. TAC craneal a su ingreso,
normal. RM craneal: miiltiples lesiones de hipersefial en T, en la
sustancia blanca supratentorial y otra lesién bulbar medial dorsal,
Se trat con metilprednisolona y mejoraron los vomitos. La pun-
cién lumbar mostré un liquido cefalorraquideo con 3 células/mm? y
50 mg% de proteinas totales, sin produccién intratecal de inmuno-
globulinas. ANA + a titulo de 1/640. Anti-DNA +. Anti-SSA y anti-
SSB, negativos. Durante su ingreso se objetivaron movimientos
anormales de tipo piramidal en relacién con la lesion bulbar, asi co-
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mo disminucidn de la secrecién lacrimal (test de Schirmer positivo)
y sequedad de la mucosa bucal con test isotdpico compatible con
sindrome de Sjogren. Potenciales evocados auditivos, oculares y
somatosensoriales, normales. Biopsia de gldndulas salivares: no
compatibles con un sindrome de Sjogren. Se trataba de un cuadro
de naturaleza autoinmune con leucopatia en la sustancia blanca en-
cefdlica y la médula cervical, y aceptable control con bolos de ci-
clofosfamida. Control radiolégico evolutivo con mejoria de la le-
sién medular cervical, pero acentuacién de la leucopatia supraten-
torial. Conclusiones. En los pacientes con leucoencefalopatia se de-
be considerar la posibilidad de un trastorno autoinmune como cau-
sa de ésta, aunque en ocasiones no se retinan todos los criterios pa-
ra su clasificacién como una entidad especifica. La instauracién
precoz del tratamiento inmunosupresor puede evitar el desarrollo
de dafio irreversible en el sistema nervioso central.

P3-5.

LEUCOENCEFALQPATiA COMO FORMA
DE PRESENTACION DE UN SINDROME
ANTIFOSFOLIPIDO DURANTE EL EMBARAZO

M.E. Lépez de Goicoechea?, M. Ruiz ?,

C. Pérez?, V. Jarne *, M. Roche®, C. Larrafiaga

“Servicio de Medicina Interna. ® Servicio de Obstetricia y Ginecologia.
Hospital Virgen del Camino. Pamplona.

Introduccion. El sindrome antifosfolipido se caracteriza por el desa-
rrollo de trombosis arteriales y venosas de repeticion, morbilidad en
los embarazos y alteraciones hematoldgicas, asociado a anticuerpos
antifosfolipidicos. La leucoencefalopatia es una forma de presenta-
cién poco frecuente de este sindrome. Objetivo. Presentar el caso de
una paciente con un sindrome antifosfolipido que se inicié con el
desarrollo de una leucoencefalopatia durante el embarazo. Caso cli-
nico. Mujer de 32 afios sin antecedentes personales de interés. Des-
de el sexto mes de su primer embarazo comenzé con nerviosismo,
ansiedad, insomnio de conciliacion y cifras elevadas de tension arte-
rial. Se la valoré en repetidas ocasiones y ante la normalidad de los
estudios analiticos y con el diagndstico de crisis de ansiedad, empe-
z4 un tratamiento con benzodiacepinas. En la semana 32.% se objeti-
v gestacion con retraso del crecimiento intrauterino grave. Ingresé
y 24 horas m4s tarde se le realiz6 una cesdrea por indicacion obsté-
trica. Los andlisis realizados al ingreso mostraron prolongacién del
tiempo de cefalina caolin, y anticoagulante lipico y anticardiolipi-
na, positivos, inicidndose tratamiento hipotensor y tratamiento con
heparinas de bajo peso molecular en dosis profilactica en las prime-
ras horas del puerperio. Durante este periodo, la paciente fue diag-
nosticada por el Servicio de Psiquiatria de episodio depresivo grave
con sintomas psicéticos, iniciando tratamiento. En un control ambu-
latorio posterior se le realiz6 una RM cerebral en la que se objetiva-
ron pequeflas imdgenes puntiformes y ovaladas en la sustancia blan-
ca profunda de ambos centros semiovales, llegdndose al diagnéstico
de sospecha de leucoencefalopatia en un paciente con sindrome an-
tifosfolipido. Actualmente la paciente se encuentra asintomdtica,
con estado anfmico normal, siguiendo tratamiento con Adiro 100 mg
y venlafaxina. El estudio histoldgico placentario demostré la exis-
tencia de mdltiples trombosis arteriales. Conclusion. En pacientes
embarazadas que desarrollan una leucoencefalopatia se debe estu-
diar la posibilidad de un sindrome antifosfolipido.
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P3-6.

DESCRIPCION DE INTERCONSULTAS CON PSIQUIATRIA
DESDE LA PLANTA DE HOSPITALIZACION DE NEUROLOGIA

L. Garcia®, T. Corbaldn?, M. Cortina®, S. Santos 2,
C. Gonzdlez?, M.P. Gil %, O. Alberti ?, L. Martinez *
“Servicio de Neurologia. ® Servicio de Psiquiatria.

Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza.

Introduccion. Existen numerosos procesos neurolégicos entre cuya
sintomatologia destacan los trastornos psiquicos. Ademds, diversos
sintomas psiquidtricos pueden simular, exacerbar o asociarse a pa-
tologia neuroldgica de base. Pacientes y métodos. Se realiza una
descripcién de las interconsultas al servicio de Psicosomadtica desde
la hospitalizacion de Neurologia. Se recogen pacientes durante seis
meses; los items recopilados mediante la revisién de las historias
clinicas son: edad, sexo, antecedentes psiquidtricos previos, trata-
miento psiquidtrico previo, antecedentes médicos, motivo de ingre-
s0, motivo de interconsulta, impresion diagnostica psiquidtrica, ac-
titud terapéutica y destino al alta. Resultados. En total se realizaron
21 interconsultas al servicio de Psicosomadtica de nuestro hospital,
14 mujeres y 7 hombres, 12 menores de 65 afios de edad y un total
de 17 con antecedentes psiquidtricos. El motivo de ingreso fue: cin-
co por crisis epilépticas, siete por ictus, cuatro por sindrome confu-
sional, y el resto, misceldnea. El motivo de la interconsulta fue: re-
ajuste de tratamiento en siete ocasiones, y alteraciones conductua-
les o agitacion, en otras siete. El diagnostico psiquidtrico fue de
trastorno adaptativo en 11 pacientes y trastorno mental orgénico en
cinco. El destino al alta de los pacientes fue: consultas externas de
psiquiatria en 17 casos, y el resto, control por médico de atencién
primaria. Conclusiones. Se realizaron una media de 3,5 consultas al
mes, en pacientes jovenes. El trastorno adaptativo es el diagnostico
mads frecuente. Se efectuaron cambios en el tratamiento en casi el
75 % de las consultas.

Viernes, 17 de abril de 2009

P4-1.

MENINGIOMA MEDULAR: A PROPOSITO DE UN CASO

C. Garcia-Arguedas, M.P. Gil-Villar, C. Gonzélez-Mingot,
L. Ballester-Marco, L. Martinez, B. Novo-Gonzalez,

L.J. Lopez del Val

Servicios de Neurologia y Neurocirugia.

Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza.

Introduccion. Los meningiomas espinales constituyen la tumora-
cién medular intradural més frecuente. Tipicamente se sitdian en la
region dorsal y su localizacién es intradural extramedular, crecien-
do de forma lenta y con tendencia a extenderse lateralmente. Re-
presentan entre el 25-50% de todos los tumores medulares, con una
prevalencia de 0,5-2 casos/100.000 habitantes. El dolor radicular o
vertebral es el sintoma mas frecuente, seguido de clinica sensitiva o
motora y, en general, con una duracién superior a 12 meses. Caso
clinico. Mujer de 40 afios de edad, sin antecedentes personales de
interés. Comenzé con clinica sensitiva y motora en las extremida-
des inferiores, que evolucioné de manera progresiva. En la explora-
cion se apreci6 un nivel sensitivo en D10, reflejos miotaticos en ex-
tremidades inferiores hiperexaltados, ausencia de reflejos cutaneo-
abdominales y Babinski bilateral. Se realiz6 una RM medular en
secuencias T, y T,, plano sagital y axial, y T, sagital y axial tras la
administracion de contraste paramagnético, objetivindose una tu-
moracién intradural de tipo nodular, con leve hipersefial en todas
las secuencias en la ldmina derecha del cuerpo vertebral DS, que
desplazaba el cordén medular dorsal anterior y lateralmente hacia
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la izquierda. Tras la administracidon de contraste paramagnético se
apreci6 una captacion intensa y uniforme de la tumoracién. La ima-
gen era sugestiva de meningioma intradural D8. La paciente se so-
metié a intervencién neuroquirdrgica, con muy buena evolucion.
Conclusion. Ante una clinica progresiva de radiculopatia, en una
mujer y en edad fértil, sin mejoria a pesar del tratamiento, y segui-
da de déficit motor o sensitivo, se debe plantear el diagnéstico de
esta entidad, aunque sea poca la prevalencia.

P4-2.

ENFERMEDAD DE DEVIC: A PROPOSITO DE UN CASO

M.P. Gil-Villar, C. Garcia-Arguedas, L. Garcia-Fernandez,
O. Alberti-Gonzélez, S. Santos-Lasaosa, L.J. Lépez del Val
Servicio de Neurologia. Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza.

Introduccion. La neuromielitis 6ptica (sindrome de Devic) es una
enfermedad inflamatoria desmielinizante que afecta de forma ex-
clusiva al nervio dptico y a la médula espinal, de forma simultanea
o secuencial, y que sigue un curso monofdsico o recurrente. Re-
cientemente se han encontrado unos anticuerpos altamente sensi-
bles y especificos (IgG NMO) de esta patologia que se dirigen con-
tra la aquaporina-4. Caso clinico. Mujer de 42 afios de edad sin an-
tecedentes médicos de interés, que ingres por un déficit motor bra-
quiocrural derecho de instauracién progresiva con piramidalismo.
En la RM cervical se objetivé una lesion hiperintensa en T, e hi-
pointensa en T, que se extendia entre la unién bulboprotuberancial
y el espacio discal C6-C7, con un ensanchamiento medular a dicho
nivel. La paciente no present6 clinica visual, pero si alteracién en
los potenciales evocados visuales. La normalidad de la RM cere-
bral y del liquido cefalorraquideo (ausencia de bandas oligoclona-
les) apoyaron el diagnostico de neuromielitis 6ptica. No se detectd
inmunorreactividad compatible con la presencia de anticuerpos
IgG NMO. Se trat6 a la paciente con bolos de metilprednisolona,
plasmaféresis y, posteriormente, con rituximab, con evolucién fa-
vorable, no presentando nuevos brotes tras siete meses de seguimien-
to. Conclusion. La no deteccién de anticuerpos IgG NMO no des-
carta el diagndstico de neuromielitis 6ptica. El tratamiento con ritu-
ximab combinado con la plasmaféresis ha demostrado ser eficaz en
este tipo de pacientes.

P4-3.

INICIO ATIPICO DE MIASTENIA GRAVE

M.P. Gil-Villar, C. Garcia-Arguedas, T. Corbaldn-Sevilla,
L. Martinez-Martinez, S. Santos-Lasaosa, P. Larrodé-Pellicer,
L.J. Lopez del Val

Servicio de Neurologia. Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza.

Introduccion. La miastenia grave es un patologia adquirida de la
unién neuromuscular, preferentemente mediada por anticuerpos
frente al receptor Ach. Se caracteriza desde el punto de vista clinico
por debilidad fluctuante y fatiga de los miisculos de uso habitual. La
afectacion suele ser bilateral y asimétrica. Caso clinico. Varén de 72
afios que ingresé por diplopia secundaria a paresia del III y VI pares
craneales izquierdos, con neuroimagen (RM y angiorresonancia) y
estudio de liquido cefalorraquideo, normales. Recuperacion tras tra-
tamiento con esteroides. Reingresé seis meses después por un nue-
vo episodio de diplopia. En esta ocasion, la afectacion inicial era del
IIT par derecho, pero a pesar de instaurarse tratamiento intravenoso
con metilprednisolona y piridostigmina, el cuadro progresé y se
afiadi6 la afectacion del V, VII y IX pares craneales derechos (se-
miolégicamente, sindrome de Garcin), precisando nutricién con son-
da nasogéstrica. La clinica remitid tras tratamiento con inmunoglo-
bulinas (2 g durante 5 dias). Se determind positividad para anticuer-
pos anti-RACA en dos ocasiones, lo que confirmé el diagndstico de
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miastenia grave autoinmune. Conclusion. Se debe plantear el diag-
ndstico de miastenia grave en todo paciente anciano con afectacién
recurrente de pares craneales, aun cuando ésta sea estrictamente
unilateral y curse sin fatiga muscular ni fluctuacién clinica.

P4-4.

ESCLEROSIS MULTIPLE ASOCIADA A

PARS PLANITIS Y ARTROPATIA PSORIASICA

R. Arndez?, C. Pérez?® M.T. Cia?,

J.M. Arejola?, J. Muruzébal ®, P. Atienza ©

“Servicio de Medicina Interna. ® Servicio de Neurologia.

¢ Servicio de Radiologia. Hospital Virgen del Camino. Pamplona.

Introduccion. La esclerosis multiple es la enfermedad inflamatoria
autoinmune desmielinizante mds frecuente del sistema nervioso
central. La incidencia de formas atipicas esta aumentando. Por otra
parte, en los dltimos afios se ha descrito la existencia de asociacio-
nes en algunos pacientes de esclerosis miiltiple y otros trastornos
autoinmunes. Objetivo. Presentar un caso de esclerosis multiple
asociada a pars planitis y artropatia psoridsica; se realiza una revi-
sion bibliogréafica y una revision retrospectiva de la historia clinica.
Caso clinico. Varén de 45 ailos con antecedente de ulcus duodenal
y habito tabaquico. Presentd, a consecuencia de un traumatismo
ocular, episodios recidivantes de uveitis tipo pars planitis bilatera-
les, asociando en el tiempo lesiones psoridsicas en codos, dorso de
manos, brazos y cabeza, junto con artralgias en hombros, carpos,
metacarpofalanges, rodillas, y tobillos, sin claros signos inflamato-
rios. (HLA-B27 y B51, negativo). Comenzé de forma aguda con di-
sestesias peribucales izquierdas (mucosa oral y hemilengua izquier-
da) e hipoestesias en las yemas de los dedos de la mano izquierda. El
liquido cefalorraquideo mostré 30 leucocitos, con 45% de morfo-
nucleares y 55% de polimorfonucleares, y bandas oligoclonales. La
RM craneal mostré una lesién lacunar talamomesencefélica dere-
cha y alteracién multifocal de la sustancia blanca cerebral. El pa-
ciente continud con cuadros paroxisticos de focalidad neuroldgica,
sumandose nuevos sintomas (disartria, disfonia, contractura cervi-
cal), sin déficit motor. En la dltima RM realizada se objetivaron le-
siones multiples de la sustancia blanca periventricular y el bulbo.
Se realiz6 una angiorresonancia que descartd lesiones sugestivas de
patologia vasculitica con estudio de autoinmunidad negativo. Se
diagnostic6 finalmente esclerosis miiltiple. Se consideré el trata-
miento con azatioprina con la finalidad de alcanzar la remisién de
la pars planitis, de la esclerosis multiple y de la artropatia psoridsi-
ca. Conclusion. Una de las posible presentaciones de la esclerosis
multiple es la aparicién de una pars planitis recidivante y su asocia-
cién con artropatia psoridsica.

P4-5.

PARALISIS PERIODICA HIPOKALEMICA E
HIPERTIROIDISMO: PRESENTACION DE DOS CASOS
E. Bidegain, M.E. Lépez de Goicoechea,

M. Ruiz, M. Etxebarria, M. V. Acha, J.M. Aréjola

Servicio de Medicina Interna. Hospital Virgen del Camino. Pamplona.

Introduccion. La pardlisis periddica hipokalémica se caracteriza
por episodios de debilidad o pardlisis muscular. Puede ser de causa
primaria, por mutaciones en los genes CACNLIS y SCN4A de he-
rencia autosomica dominante, o asociada a un estado de tirotoxico-
sis. Objetivo. Describir dos casos de pardlisis periddica hipokalé-
mica asociada a hipertiroidismo. Casos clinicos. Caso 1: varén de
27 afios de origen asidtico, sin antecedentes personales de interés.
Refiri6 en las dos semanas previas al ingreso episodios paroxisticos
de debilidad en las extremidades inferiores, de predominio noctur-
no, que le imposibilitaban la deambulacién. Hacia una dieta con in-
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gesta muy frecuente de arroz y habia perdido 12 kg en los tdltimos
meses. En la exploracién se observé debilidad de los musculos
aductores y arreflexia en las extremidades inferiores. En el laborato-
rio se objetivé una hipopotasemia (2 mEq/L); se administraron su-
plementos de potasio, con recuperacion clinica, y se efectuaron ana-
liticas en las siguientes 24 h. En los estudios de laboratorio posterio-
res se objetivo: T4 libre, 6,6 ng/dL; TSH < 0,01 pUl/mL; TSI, 17
UI/L (normal: 0-3,4). Con el diagndstico de sospecha de parilisis
periddica tirotdxica se inici6 tratamiento con tiamazol y propanolol.
Ha permanecido asintomdtico hasta el momento actual. Caso 2: va-
rén de 24 afios, venezolano, diagnosticado hacia un mes de hiperti-
roidismo primario de Graves-Basedow con incumplimiento del tra-
tamiento indicado con propanolol y carbimazol. Referia episodios
de debilidad en las extremidades inferiores paroxisticos en los ulti-
mos dias y en las dltimas 12 h, tras la realizacion de ejercicio fisico
intenso la tarde antes, y pardlisis en dichas extremidades. En la ex-
ploracion destacaba disminucién de la fuerza en la extremidad su-
perior izquierda y cintura pélvica, sin otras alteraciones neuroldgi-
cas. En el laboratorio se observé: potasio, 1,6 mEq/L; TSH < 0,01
uUl/mL, y T4 libre, 2,9 ng/dL. Tras la administracién de suplemen-
tos de potasio mejord la sintomatologia. Se reinici6 el tratamiento
con propanolol y carbimazol, sin nuevos episodios de debilidad has-
ta el momento actual. Conclusion. Ante un paciente joven con epi-
sodios paroxisticos de debilidad muscular e hipopotasemia, se debe
sospechar el diagnéstico de pardlisis hipopotasémica tirotoxica.

P4-6.

DETERIORO COGNITIVO SECUNDARIO A UNA
GLIOMATOSIS CEREBRI: DESCRIPCION DE UN CASO

A.C. Lépez-Veloso, A. Gonzalez-Herndndez, O. Fabre-Pi,
J.C. Lépez-Fernandez, M. Vizquez-Espinar, S. Diaz-Nicolds

Hospital Universitario de Gran Canaria Dr. Negrin. Las Palmas de Gran Canaria.

Introduccion. La gliomatosis cerebri es una forma infrecuente de ne-
oplasia glial. Dentro del estudio inicial de los deterioros cognitivos
se acepta la necesidad de una prueba de neuroimagen para descar-
tar las causas secundarias. Caso clinico. Mujer de 74 afios, con hi-
pertension arterial, diabetes mellitus y dislipemia, y antecedentes
de cardiopatia isquémica e insuficiencia renal crénica leve secun-
daria a estenosis de la arteria renal izquierda, tratada con endopr6-
tesis. Dos afios antes del ingreso comenzé con un trastorno de me-
moria y apatia de curso progresivo. En la valoracién neuropsicol6-
gica inicial se observo una afectacion difusa de las funciones corti-
cales. Todas las pruebas complementarias iniciales (TAC craneal,
analiticas y serologia de ldes) fueron normales, por lo que se esta-
blecié el diagndstico de deterioro cognitivo de probable etiologia
degenerativa primaria. Seis meses antes del ingreso actual comenzé
con cierta lentitud de movimientos, con bradicinesia y rigidez de
predominio en el hemicuerpo izquierdo, motivo por el cual se soli-
cité una RM craneal. En ella se observé una lesién hiperintensa, bi-
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lateral asimétrica, localizada fundamentalmente en todo el centro
semioval del lado derecho, con afectacién de los ganglios basales,
moderadamente expansiva sobre el parénquima cerebral, despla-
zando fundamentalmente el cuerno occipital. Se realizé una biopsia
cerebral que resulté compatible con una gliomatosis cerebri. Con-
clusion. Creemos recomendable la realizacién de una RM cerebral
en aquellos casos de deterioro cognitivo progresivo en los que apa-
rezcan, durante la evolucién, datos atipicos. En ocasiones, las ca-
racteristicas radioldgicas de la gliomatosis cerebri son similares a
las de la leucoencefalopatia vascular, siendo necesario para su diag-
ndstico la biopsia cerebral.

P4-7.

NEURITIS OPTICA EN PACIENTES CON ARTERITIS
DE CELULAS GIGANTES Y ALELO HLA-DRB1%04

P. Fanlo?, C. Pérez?, I. Torres ?,

P. Salvador ®, H. Henares ¢, E. Compains ©

“ Servicio de Medicina Interna.® Servicio de Cirugia General.

¢ Servicio de Oftalmologia. Hospital Virgen del Camino. Pamplona.

Introduccion. La arteritis de células gigantes es una inflamacién de
las arterias de calibre mediano y grande. Caracteristicamente afecta
a una o mds ramas de la arteria carétida, particularmente la arteria
temporal. Una de las complicaciones temidas es la neuropatia opti-
ca isquémica. Estudios recientes han mostrado que los pacientes
con complicaciones isquémicas visuales expresan con mayor fre-
cuencia el alelo HLA-DRB1*04. Objetivo. Presentar a tres pacien-
tes con arteritis de células gigantes y neuritis Optica con estudio de
su sistema HLA (human leukocyte antigens). Casos clinicos. Caso 1:
mujer de 79 afios que presentd un cuadro de pérdida de visién en el
ojo derecho, sindrome constitucional y cefalea frontal con claudi-
cacién mandibular. Se diagnosticé neuritis dptica isquémica con
una biopsia de la arteria temporal positiva para arteritis de células
gigantes. El sistema HLA era positivo para DRB1#04. Caso 2: va-
rén de 66 afios que ingresé por pérdida de visién brusca en el ojo
izquierdo de tres dias de evolucién, diagnosticado previamente de
probable arteritis de células gigantes, con biopsia negativa y en tra-
tamiento esteroideo. Se diagnosticé neuritis Optica. Una nueva
biopsia de la arteria temporal era compatible con arteritis de células
gigantes. El estudio del sistema HLA era positivo para DRB1#04.
Caso 3: mujer de 83 afios que consultd por pérdida de vision bilate-
ral, y se diagnostic6 como neuritis isquémica bilateral con biopsia
negativa de arteria temporal. Ante la sospecha de arteritis de células
gigantes se comenzd tratamiento esteroideo. Posteriormente, la pa-
ciente presentd necrosis del cuero cabelludo. Se realizé una nueva
biopsia de la arteria temporal, siendo positiva para arteritis de célu-
las gigantes. El estudio del sistema HLA era positivo para
DRB1*#04. Conclusion. El alelo HLA-DRB1*04 puede ser un mar-
cador en los pacientes con arteritis de células gigantes de predispo-
sicién a desarrollar neuritis ptica isquémica.
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