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1.

ESTUDIO PILOTO DE UN CUESTIONARIO PARA
ESTUDIAR EL GRADO DE CONOCIMIENTO Y RESPUESTA
ANTE LA PATOLOGIA CARDIO Y CEREBROVASCULAR
AGUDA EN LA POBLACION GENERAL DE EXTREMADURA

Roa Montero A & Ramirez Moreno JM 2 Querol Pascual R?,
Pons GarciaM 2 Millan Nafiez V ®, Alonso R, Malca JF 2,
Monterde Villar AM 2 Elduayen J°

2 Saccion de Neurologia. © Servicio de Cardiologia.

Hospital Universitario Infanta Cristina. Badajoz.

Introduccién. Con € fin de valorar |as necesidades de educacion sa-
nitaria acerca de las enfermedades cardiovasculares en la poblacion
genera que permitan disefiar campafias eficaces de informacion pu-
blica sanitaria hemos disefiado un estudio transversal exploratorio
de ambito autonémico para estudiar el grado de conocimiento y
respuesta ante la patol ogia cardiovascular. El objetivo de este traba-
jo piloto es valorar lafiabilidad del cuestionario antes de su lanza-
miento definitivo. Pacientes y métodos. Cuestionario estructurado
con preguntas abiertas y cerradas y datos sociodemogréaficos. En-
trevista personal, simulacro de estudio puerta a puerta. Realizada
por entrevistadores previamente entrenados. Efectuamos un andli-
sisno paramétrico con medidas intrasujetos para comparar €l cono-
cimiento del ictusy la cardiopatia isquémica (Cl) en la poblacion
general con referenciaalos signos de alarma, factores y habitos de
riesgoy grado de respuesta ante ambas entidades. Resultados. N = 33.
Edad: 46,7 + 18,5 afios. 61% mujeres. 78% casados. 33% universi-
tarios. 18,2% jubilados. 70% con estado de salud bueno o muy bue-
no. Un 30,3% tenia experiencia familiar de ictus y un 24,1% de
IAM. Lapoblacién estudiada conoce mayor niimero de sintomas de
alarmade Cl que deictus (test de Wilcoxon: z=-2,528, p = 0,011),
también se conocen més factores de CI (TW: z = -2,796, p = 0,005)
y habitos de riesgo (TW: z = —2,862, p = 0,004) en las preguntas
abiertas. Existen diferencias en la actitud correcta ante la situacién
hipotética de sufrir un ictus o un IAM (prueba de McNemar, p =
0,031), siendo la actitud ante un hipotético AT o un angor mayori-
tariamente incorrecta pero sin diferencias significativas (p = 0,625).
Conclusiones. Un estudio de este tipo tiene el objeto de priorizar
las necesidades de educacion sanitaria acerca de las enfermedades
cardiovasculares. El cuestionario pilotado con minimas modifica-
ciones es (til para sacar conclusiones.

2.

LESION CEREBRAL EN UN PACIENTE INMUNODEPRIMIDO

Barquilla Cordero P, Calle Escobar ML, TenaMoraD,
Gonzélez Soltero E, Gavilan Iglesias T, Serrano CabreraA,
Portilla Cuenca JC, Falcon GarciaA, Gomez Gutiérrez M,
Caballero Mufioz MM, Casado Naranjo |

Servicio de Neurologia. Complejo Hospitalario de Caceres. Caceres.

Introduccion. La presencia de una lesion ocupante de espacio en €
parénquima cerebral abre un amplio diagndstico diferencial que, en
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lamayoria de las ocasiones, resultacomplejo. Es necesario llegar a
diagnostico etiolégico para poder proporcionar asi €l tratamiento
adecuado. Caso clinico. Varon de 44 afios con antecedente personal
de neumonitis intersticial aguda en programa de trasplante pulmo-
nar que presentd, de forma rapidamente progresiva, un déficit mo-
tor en el hemicuerpo izquierdo, objetivandose ademés, en la explo-
racion fisica, una afectacion cortical de predominio parietal dere-
cho. En € estudio diagndstico realizado destacaron los hallazgos en
la resonancia magnéticay en el SPECT cerebral. Con la sospecha
clinica, y en esperade la confirmacion anatomopatol égica, seinicio
tratamiento empirico. Se concluy6 el diagnostico de absceso cere-
bral, en el frontoparietal derecho, secundario a infeccion por No-
cardia. Conclusiones. La Nocardia es una bacteria grampositiva
gue asienta en suelos ricos en materia organica, tiene baja virulen-
cia, por lo que suele afectar a personas inmunodeprimidas. La ma-
yoriade las infecciones se adquieren por viarespiratoria o cutanea.
Clinicamente se manifiesta en forma de neumonia de progresién
lenta con afectacion pleural, sin embargo cualquier érgano puede
verse afectado. En el 25% de | os casos puede causar infeccién en el
sistema nervioso central en forma de encefalitis o absceso, aunque
no es frecuente que aparezca de forma aislada. Suele tener buena
evolucion tras el tratamiento con trimetoprim-sulfametoxazol.

3.

RESECCION DE GLIOMAS CEREBRALESMALIGNOS
GUIADA POR FLUORESCENCIA INTRAOPERATORIA
CONACIDO AMINOLEVULINICO

Bernal GarciaLM, Cabezudo Artero JM, Rodriguez Sanchez JA,
LorenzanaHonrado LM, Porras Estrada LF, Ugarriza Echebarrieta LF,
Fernandez Portales |, Pineda Palomo M, Ortega Martinez M,
Giménez Pando J, Huete Allut A, Molina Orozco M,

Malca Balcazar JF

Servicio de Neurocirugia. Hospital Infanta Cristina.

Complejo Hospitalario Universitario de Badajoz.

Introduccién. Dada la naturaleza infiltrante de los gliomas cerebra-
les malignos, la diferenciacion intraoperatoria del tejido patol dgico
a veces es dificil, lo que puede conllevar € dejar restos tumorales
gue pasan inadvertidos. La administracion de &cido aminolevulini-
co (5-ALA), junto al uso de luz polarizada, permite una identifica-
cién intraoperatoria del tejido tumoral, diferenciandolo del tejido
cerebral normal, lo que sirve de gran ayuda al cirujano paralaiden-
tificacion de tumor residual. Desde € afio 2008, los pacientes con
gliomas malignos candidatos a reseccion quirdrgica que ingresan en
nuestro servicio son intervenidos con esta técnica. Mostraremos la
metodologia, susfundamentosy unarevision de los casos interveni-
dos usando lamisma. Materialesy métodos. Se muestran fotosy vi-
deos intraoperatorios que demuestran las excelencias de la técnica.
Se hace unarevision retrospectiva de las historia clinicas de pacien-
tes intervenidos en nuestro servicio asistidos por fluorescencia in-
traoperatoria con 5-ALA. Resultados. Desde febrero de 2008 se rea
lizaron 23 intervenciones en 22 pacientes. La AP definitiva fue de
glioblastoma en 21 casos, oligodendroglioma malignizado en un
caso y metéstasis de adenocarcinoma en otro. Se realizaron pruebas
de neuroimagen para comprobar |areseccion en todos los pacientes.
No hubo complicaciones derivadas del uso del 5-ALA. Conclusio-
nes. La fluorescencia intraoperatoria es una técnica de gran ayuda
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para la identificacion del tejido patoldgico en la reseccién de los
gliomas malignos. El pequefio nimero de pacientesy el corto perio-
do de seguimiento no nos permiten sacar conclusiones acerca del
impacto real de latécnicaen e pronéstico de estos pacientes.

4.

MULTINEURITIS CRANEAL DE CURSO SUBAGUDO

Calle Escobar ML, Gonzédlez Soltero E, Gavilan Iglesias T,
TenaMoraD, Falcon GarciaA, Serrano CabreraA,
Portilla Cuenca JC, GOmez Gutiérrez M,

Caballero Mufioz MM, Casado Naranjo |

Servicio de Neurologia. Complejo Hospitalario de Caceres. Caceres.

Introduccién. En ocasiones la afectacion aislada de varios pares
craneales plantea un diagnéstico complejo, ya que no va a ser facil
establecer la localizacion exacta de la lesién ni la etiologia de la
misma. En estos casos, la evolucion clinica posterior y los resulta-
dos de | os estudios complementarios, seran las claves para €l diag-
nostico. Caso clinico. Varén de 55 afios, sin antecedentes persona-
les de interés, que present6 de forma brusca vision doble sin otra
clinica asociada. En la exploracion fisica destaco la afectacion de
pares craneales, con paresiadel VI par bilateral y del VII par dere-
cho. Ante la sospecha clinica inicial se realiz6 € estudio comple-
mentario que incluyé analiticas, pruebas de neuroimagen y ultraso-
nografia, que resultaron normales. 36 horas mas tarde present6 em-
peoramiento clinico consistente en oftalmoplejia, diplgjia facia y
dificultad para deglutir sobre todo liquidos, asociado a hiporrefle-
xia generalizada. Se completd el estudio con una puncion lumbar
que fue normal, el estudio neurofisioldgico que mostré retraso de
los potenciales somestésicosy € estudio analitico en el que destacd
lapositividad de los anticuerpos anti-GQ1b. Serealiz6 e diagndsti-
co de polirradiculoneuritis axonal aguda, sindrome de Miller Fisher.
Conclusiones. El sindrome de Miller Fisher es una polirradiculo-
neuritis axonal aguda en la que es caracteristica la triada de oftal-
moplejia, ataxiay arreflexia, suele precederse de unainfecciony a
veces se asocia a enfermedades autoinmunes o neoplasias, para su
diagndstico es especifica la presencia de titulos elevados de anti-
cuerpos antigangliosidos antiGQ1b, y tiene buen prondstico aun sin
tratamiento.

5.

LEUCOPATIA ASOCIADA A DEFICIENCIA DE ACIDO FOLICO

Cudli Rincon B, Gahete C, Zurdo M, Garcia Fernandez F,
Fernandez Gomez A, Castellanos F
Seccion de Neurologia. Hospital Virgen del Puerto. Plasencia, Caceres.

Introduccion. Los procesos desmielinizantes del sistema nervioso
incluyen un amplio abanico etiol6gico, desde procesos autoinmu-
nes hasta endocrinometabdlicos. Caso clinico. Mujer de 34 afios
con cuadro de inestabilidad y hemihipoestesia derecha, progresiva
de meses de evolucién. Sele practico estudio de neuroimagen en la
gue se objetivaron lesiones parcheadas de sustancia blanca, su estu-
dio etiolégico sdlo revel 6 deficiencia de &cido folico, resolviéndose
tras aporte de dicha vitamina. Conclusiones. Los trastornos neuro-
| 6gi cos asociados ala deficiencia de complejo vitaminaB tienen un
patrén clinico similar; dentro del espectro de lesiones desmielini-
zantes son poco frecuentes las relacionadas con la deficienciaaisla-
da de acido fdlico, y sus caracteristicas clinicas son similares alas
descritas con la deficiencia de vitamina B, coincidiendo con labi-
bliografia previa.
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6.

REVISION DE CINCO CASOSDE ICTUSTRAS
CATETERISMO CARDIACO EN EL HOSPITAL DE MERIDA

Cebridn Gonzélez | 2 Dominguez Ballesteros E?,
Pérez de ColosiaRamaV 2, Marcos Toledano MM 2,
Sanz de Forcallo J, VeliciaMataMR®

aGervicio de Medicina Interna. ® Seccién de Neurologia.
Hospital de Mérida. Mérida, Badajoz.

Introduccion. A pesar de que laincidencia global de ictus isquémi-
co tras cateterismo cardiaco es bga (0,2-0,4%) también es una
complicacion grave de dicha técnica, asociada a una ata morbi-
mortalidad. La fisiopatologia de esta entidad se basa en la migra-
cion de embolismos a SNC, que proceden de la formacion de
trombos en el catéter, o bien del desprendimiento de placas de ate-
roma del arco adrtico durante la manipulacion. Pacientes y méto-
dos. Se revisaron los casos de cinco pacientes, entre 62 y 80 afios,
que presentaron episodios cerebrovasculares isquémicos (AIT oin-
farto) en las 24-72 primeras horas tras cateterismo, acontecidos en
el Hospital de Mérida entre julio de 2007 y septiembre de 2008. En
esta muestra se analizaron distintas variables tales como la preexis-
tencia de factores de riesgo vascular (HTA y control tensional en
los meses previos, DM y control glucémico en meses previos, didli-
pemiaeindice LDL en Gltimarevision, tabaquismo activo o previo)
el tratamiento antihipertensivo, hipolipemiante, antiagregante o an-
ticoagulante recibido, la preexistencia de patol ogia cardioembdlica
0 aterotrombdtica, asi como los antecedentes deictus 0 AIT. Resul-
tados. El 80% de los pacientes se sometieron alatécnica para estu-
dio de cardiopatiaisquémica. SAlo dos de los cinco pacientes no re-
cibian tratamiento antiagregante o anticoagulante previo. El 80%
de ellos padecian HTA, solo uno era diabético y dos de ellos pre-
sentaban dislipemia. En ninguno de |os casos existieron complica
ciones durante la realizacion de la técnica. La media de aparicion
de laclinicaictal fue de 36,8 horas. Todos €llos fueron evaluados
por el neurdlogo y se les solicitd prueba de neurcimagen. Se diag-
nostico de ictus en territorio vertebrobasilar a tres de estos pacien-
tes, uno de ellos se catalogd como AIT en territorio carctideo y €
ultimo como ictus isquémico en territorio de la ACM. Conclusio-
nes. El ictus isquémico tras cateterismo cardiaco es una complica-
cién infrecuente pero grave de dichatécnica. Su aparicion esta inti-
mamente relacionada con la preexistencia de factores de riesgo vas-
cular, asi como €l tratamiento adecuado de los mismos. No obstan-
te, alavista de nuestros datos, se trata de una complicacion dificil-
mente previsible, por 1o que resulta esencial |a observacion estricta
del paciente en las 72 horas siguientes alatécnica, paraasegurar asi
un diagndstico y tratamiento precoces.

7

ANALISISDE LA APLICACION DEL ICTUSY LA CADENA
ASISTENCIAL EN LA ATENCION URGENTE AL ICTUS

Falcon GarciaA, Ramirez Moreno JM, Portilla Cuenca JC,
Caballero Mufioz M, Serrano CabreraA, Gémez Gutiérrez M,
TenaMoraD, Calle Escobar ML, Gonzélez Soltero E,
Casado Naranjo |

Seccion de Neurologia. Hospital San Pedro. Caceres.

Objetivos. Evaluar lacadenaasistencial en laatencién urgenteal ic-
tus en nuestro hospital y analizar las vias de activacion del Cadigo
Ictus, asi como los tiempos atencion de los pacientes con ictus, in-
cidiendo en losfactores que influyen en su demora. Pacientesy mé-
todos. Se han analizado los datos de 372 pacientes admitidos con-
secutivamente en la Unidad de Ictus, extraidos de la base de datos
delaunidad. Resultados. El 30% de los pacientes conictus|legaron
en tiempo defibrindlisis (0-3 h desde €l inicio de los sintomas has-
ta la evaluacion por e neurdlogo). Otro 29% llegd en la franjain-
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mediatamente superior (3-6 h). Aungue estos pacientes se encontra-
ban en poblaciones a una distancia media mayor de Céaceres, un
porcentaje importante estaban en la ciudad o nucleos cercanos. Se
activé el Cadigo Ictus en e 31% de los pacientes, siendo la princi-
pal via de activacion Urgencias (60%), seguida del servicio de
emergencias 112 (31%). De éstos, se realiz6 fibrindlisis al 18%.
Las causas de desestimacion de la fibrindlisis y desactivacion del
Cadigo Ictus fueron principalmente: ictus leve o en recuperacion
(41%) e ictus hemorrégico (22%). Conclusiones. El Cédigo Ictus
es una herramienta fundamental para la derivacién urgente de los
pacientes con ictus. Aunque existen importantes condicionantes ge-
ograficos, una coordinacion de todos los elementos de la cadena
asistencia asi como una concienciacion de los propios pacientes
podria incrementar sustancialmente el nimero de pacientes que se
beneficiarian de esta terapia.

8.

ANALISISDESCRIPTIVO DE LA INCIDENCIA DE
COMPLICACIONES SISTEMICASEN LOSPACIENTES
INGRESADOSEN LA UNIDAD DE ICTUS

TenaMora D, Ramirez Moreno JM, Falcon GarciaA,

Gomez Gutiérrez M, Caballero Mufioz M, Portilla Cuenca JC,
Serrano CabreraA, Gonzalez Soltero E, Calle Escobar ML,
Casado Naranjo |

Seccion de Neurologia. Hospital San Pedro. Caceres.

Objetivo. Evaluar la evolucion médicay laincidencia de complica
ciones sistémicas en | os pacientes ingresados en la Unidad de I ctus.
Pacientes y métodos. Se han analizado los datos correspondientes a
372 pacientes admitidos consecutivamente en la Unidad de Ictus,
prestando atencion a las complicaciones sistémicas (no neurol 6gi-
cas) que sufrieron alo largo de su evolucion, asi como alas varia-
bles (edad, gravedad y tipo de ictus, antecedentes personales) que
puedan predecir € desarrollo de las mismas. Resultados. Presenta-
ron complicaciones de cualquier tipo 130 pacientes (35,4%), sien-
do las més frecuentes arritmias benignas, febricula o trastornos uri-
narios. Excluidas las incidencias menores, 60 pacientes (16,1%)
presentaron complicaciones de mayor gravedad potencial (cuadros
febriles, ICC, neumonia). Cuatro pacientes fallecieron en relacion
con complicaciones no neurolégicas. En el grupo de pacientes con
complicaciones, la gravedad del ictus eramayor (NIH mediaal in-
greso de 12 frentea 7,75 global) y lafrecuencia de ictus hemorragi-
cos eramas ata (23% frente a 13% global). También resultaba més
frecuente la existencia de enfermedades médicas preexistentes
(HTA, diabetes, cardiopatia previa). Conclusiones. Estos datos mues-
tran unatasa de morbimortalidad por complicaciones sistémicas en
la Unidad de Ictus relativamente baja, condicionada por existencia
de patologia médica previa, la gravedad del ictusy la presencia de
ictus hemorragico. En este subgrupo de pacientes se deberian extre-
mar las medidas de prevencion debido al alto riesgo de presentar
complicaciones médicas.

9.

TETRAPARESIA BRUSCA TRAS UN ESFUERZO FiSICO

Gavilén Iglesias T, TenaMora D, Calle Escobar ML,
Gonzélez Soltero E, Portilla Cuenca JC,

Gbémez Gutiérrez M, Falcon GarciaA, Serrano CabreraA,
Caballero Mufioz MM, Casado Naranjo |

Servicio de Neurologia. Complejo Hospitalario de Caceres. Caceres.

Introduccion. La sospecha clinica de unalesion medular, asi como
e conocimiento etiolégico de la misma, permite redlizar de una
forma precoz el tratamiento adecuado. Caso clinico. Varon de 74
afos con antecedente de espondiloartrosis cervical que, tras esfuer-
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zo fisico leve-moderado, presenta de forma brusca cervicalgia in-
tensa seguida de tetraparesia grave en MM SS'y en menor grado en
MMII, asociada a hipoestesia con nivel sensitivo C3-C4. Con la
sospecha clinica de sindrome medular cervical anterior se realiza
estudio complementario de neuroimagen, en el que se detecta &rea
deisquemiacervical en dichalocalizacion. Parael estudio etiol 6gi-
co se redizan diversas pruebas complementarias, destacando los
resultados del duplex TSA, que muestra una imagen de vacio de
flujo en la arteria vertebral izquierda, y los hallazgos de la angio-
grafia digital, que confirma una trombosis, probablemente por di-
seccion de lamisma. Tras el estudio complementario se establecio
el diagndstico de isquemia medular cervical en territorio de la arte-
ria espinal anterior secundaria a diseccion de la arteria vertebral iz-
quierda. Conclusiones. La isguemia medular es una entidad poco
frecuente que se asocia con una elevada morbimortalidad. Sus cau-
sas son multiples e incluyen principalmente la patologia adrtica,
malformaciones arteriovenosas, hipotension arterial prolongada,
cirugiacardiaca, causas compresivas localesy ladiseccion delaar-
teria vertebral cervical, entre otras. Lograr un diagndstico etiol 6gi-
€O es importante ya que proporcionara una mejor adecuacion del
tratamiento.

10.

SINDROME AMNESICO SECUNDARIO

A HEMORRAGIA INTRAVENTRICULAR

POR MALFORMACION ARTERIOVENOSA

DEL CUERPO CALLOSO EN UNADOLESCENTE

Dominguez Ballesteros E 2 Pons GarciaMA ®, BartoloméAlberca SP
@Seccidn de Neurologia. Hospital de Mérida. Mérida, Badajoz
b Servicio de Neurologia. Hospital Infanta Cristina. Badajoz.

Introduccion. El sindrome amnésico cléasico produce una afectacion
prominente de lamemoria declarativa anterograda con afectacion va
riable de la memoria retrégrada. La cronologiay forma de presen-
tacion de este sindrome nos puede orientar hacia su etiologia. Las
formas agudas sugieren lesiones isquémicas (fundamentalmente
por oclusién de ambas arterias cerebrales posteriores), hemorra-
gicas (HSA), trauméticas o estados hipdxicos. La enfermedad ce-
rebrovascular es poco frecuente en la infancia. En menores de 15
afos, la incidencia no asociada a traumatismo o infeccién es de
3/100.000, siendo las malformaciones vasculares la causa més co-
rriente de hemorragia intracraneal . Las secuelas més comunes del
sangrado de malformaciones arteriovenosas (MAV) en nifios son €l
déficit neuroldgico focal y las crisis parciales. Pese a que los tras-
tornos del aprendizajey del rendimiento intel ectual estan descritos,
su relacion causa-efecto no esta claramente demostrada, siendo re-
lativamente infrecuente su presentacion. Caso clinico. Mujer de 14
afos que un afio antes del ingreso fue tratada mediante emboliza-
ciony drengje ventricular de unahemorragia secundariaaMAYV del
cuerpo calloso. Actualmente consulta por presentar episodios auto-
limitados de distorsion de laimagen de su brazo izquierdo. Su fa
milia refiere trastornos del aprendizaje y déficit de memoria que
aparecieron traslahemorragia. Serealizé RM cerebral, evidencian-
dose lesiones posquirurgicas, y EEG, con anomalias epileptiformes
en region parietotemporal derecha. La evaluacion neuropsicol 6gica
mostré graves alteraciones en la memoria declarativa episodica y
moderadas en procesos de fijacion (amnesia episodica anterégrada)
presentando intrusiones y perseveraciones. No se objetivaron alte-
raciones del lenguaje, praxias o gnosias, ni déficit en la memoria
retrogada. En funciones g ecutivas existian levesfallos en planifica
¢ion, secuenciacion, inhibicion y razonamiento abstracto. Conduc-
tualmente presentaba leve desinhibicion. Tras el inicio del trata-
miento antiepiléptico y la estimulacidn cognitiva la paciente mejo-
ré notablemente en su rendimiento intelectual. Conclusiones. El
sindrome amnésico cléasico produce una afectacion de la memoria
declarativa anterdgrada con afectacion variable de otras funciones

REV NEUROL 2009; 49 (1): 50-53



cognitivas. Su diagndstico tiene indudable trascendenciaen la prac-
tica clinica, ya que permite apuntar hacia una topografia lesional .
El caso presentado demuestra que a pesar de tratarse de una secue-
la infrecuente de la patologia vascular en la infancia, resulta un
trastorno altamente incapacitante para el desarrollo intelectual del
nifio. Por este motivo, y por presentarse en un cerebro con mayor
plasticidad neuronal, esimportante su diagnéstico y tratamiento pre-
coces, siendo imprescindible el control de las crisis epilépticasy la
estimulacion cognitiva individualizada.

10.

TRASTORNO DEL MOVIMIENTO DE CURSO SUBAGUDO

Gonzédlez Soltero E, Gavilan Iglesias T,

TenaMoraD, Calle Escobar ML, Portilla Cuenca JC,
Serrano Cabrera A, Falcon GarciaA, Gomez Gutiérrez M,
Caballero Mufioz MM, Casado Naranjo |

Servicio de Neurologia. Complejo Hospitalario de Caceres. Céceres.

Objetivo. Destacar como el reconocimiento clinico de los sindro-
mes neurol 6gicos de origen paraneoplasico y su asociacion con dis-
tintos anticuerpos nos puede orientar en lalocalizaciény €l tipo de
neoplasia oculta. Caso clinico. Varén de 72 afios que sufrio un tras-
torno del movimiento de inicio insidioso, curso progresivo y de
evolucion subaguda, con afectacion predominantemente cefdlicay
axial. En el estudio complementario realizado destaca la presencia
en sangre periférica de anticuerpos anti-CV2 positivos, objetivan-
dose enlaTC de térax un nédulo pulmonar que, tras estudio anato-
mopatol dgico, confirma la presencia de un carcinoma microcitico
(estadio TAINOMO). Se concluye el diagnéstico de corea suabgudo
de origen paraneoplésico secundario a carcinoma microcitico en
estadio TINOMO. Seinicié tratamiento inmunomodulador y exére-
sis de lalesién pulmonar. Conclusiones. Los sindromes neurol 6gi-
cos paraneoplésicos se pueden asociar a la presencia de distintos
anticuerpos antineuronales. El reconocimiento clinico de la sinto-
matologia neurolégica y la posible especificidad diagnostica del
anticuerpo asociado nos puede hacer sospechar lalocalizaciony la
estirpe celular de la neoplasia primaria oculta. En el tratamiento de
los sindromes neurol 4gi cos paraneopl asicos se han utilizado varias
terapias inmunosupresoras, como corticosteroides, plasmaféresis e
inmunoglobulinas por viaintravenosa.

11

BANDASOLIGOCLONALESY ESCLEROSISMULTIPLE:
REVISION Y RESULTADOS DE SEISANOSDE EXPERIENCIA
EN EL HOSPITAL SAN PEDRO DE ALCANTARA

Go6mez Gutiérrez M, Camara C, Ramirez Moreno JM,

Portilla Cuenca JC, Serrano CabreraA, Falcén GarciaA,
GarciaTrujillo JA, Caballero Mufioz M, Casado Naranjo |

Seccién de Neurologia. Hospital San Pedro. Caceres.

Objetivo. Determinar la sensibilidad, especificidad y valor predicti-
vo del andlisis de bandas oligoclonales (BOC) en esclerosis muilti-
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plerealizado en el laboratorio de Inmunologiadel HSPA. Pacientes
y métodos. Latécnica utilizada parala determinacién de BOC es el
i soel ectroenfoque seguido de inmunodeteccion con fosfatasa alca-
lina. Se revisan los resultados de 229 pacientes realizados consecu-
tivamente desde marzo de 2002 a junio de 2008, clasificandose se-
gun los patrones de bandas obtenidos y el diagndstico clinico final.
Resultados. De los 229 pacientes, 86 presentan BOC+ y 133
BOC-. El total de pacientes con esclerosis multiple definida es de
67. Lasensibilidad para el diagnostico de la esclerosis multiple ha
sido del 98% y la especificidad, (excluyendo enfermedades infec-
ciosasy CIS sin RM diagndstica) es del 90%. El valor predictivo
positivo esdel 84% y € valor predictivo negativo del 98%. Conclu-
siones. El estudio del LCR hamostrado ser de gran interés tanto pa-
ra el diagndstico diferencial como para el diagndstico precoz de la
enfermedad, como se ha demostrado ya por varios autores. Los re-
sultados obtenidos en € laboratorio de inmunologia demuestran
una elevada sensibilidad y especificidad de la técnica empleada, si-
milar o superior a otras series publicadas.

12.

SINDROME DE DIOGENES:
¢CUADRO PSIQUIATRICO O DEMENCIAL?

Rodriguez Funez B, Zurdo Hernandez JM, Castellanos Pinedo F,
Hernandez Pérez IM, Garcia Fernandez C, Cueli Rincon B,
Gahete Jiménez C, Hernandez Bayo M

Unidad de Neurologia. Hospital Virgen del Puerto. Plasencia, Céaceres.

Introduccion. El sindrome de Didgenes se caracteriza por €l aban-
dono de la higiene personal y del entorno. Las personas que o su-
fren acumulan grandes cantidades de basura y viven voluntaria-
mente en |a pobreza aun disponiendo de medios para evitarlo. Aso-
ciaconductas de evitacién y retraimiento social. Se describe un sin-
drome de Didgenes como manifestacion clinica de una demencia
frontotemporal, detallandose el cuadro clinico y curso evolutivo.
Caso clinico. Varén de 83 afios que presenta un sindrome de Didge-
nes. Desde hace aproximadamente cinco afios presenta trastorno
conductual e ideacién delirante en referencia a la apropiacion de
tierras que no le corresponden, encontrandose inmerso en varios
procesos judiciales. Retraimiento social y tendenciaaacumular ob-
jetos inservibles. Anteriormente era una persona afable sin proble-
maética social. La exploracion neuropsicol égica comparativa pone
de manifiesto un declive de la situacion cognitiva durante el perio-
do de seguimiento compatible con un patrén de demencia fronto-
temporal. Conclusiones. El sindrome de Didgenes es una patologia
gue ha trascendido a la opinién piblica por la amplia difusion en
los medios de comunicacion y por condicionar unagran alarma so-
cia. Sin embargo su prevalencia es desconocida, dado que la au-
sencia de conciencia de enfermedad en estos pacientes lleva a que
no soliciten asistencia sanitaria. Presenta una etiologia controverti-
da habiendo sido considerada una entidad psiquiatrica. Al igual que
ocurre en otras patol ogias conductual es en laedad adulta, € estudio
detallado de esos casos sugieren la asociacion de este sindrome con
sintomas de disfuncién organica cerebral y probable demencia
frontotemporal.
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