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1.11

TRATAMIENTO FIBRINOLITICO EN PACIENTE
CON EMBOLISMOS ARTERIAL CEREBRAL
Y PERIFERICO SIMULTANEOS

J.M. Pias Peleteiro, E. Corredera, S. Arias Rivas, M. Rodriguez- Yafiez,
A. Torea, J.C. Fernandez Ferro, R. Leira, M. Blanco

Servicio de Neurologia. Hospital Clinico Universitario.

Universidad de Santiago de Compostela. Santiago de Compostela.

Introduccion. La fibrin6lisis intravenosa es un tratamiento que des-
de el afio 2007 es empleado en el tratamiento agudo del ictus isqué-
mico. Los criterios para su administracion, tanto de inclusién como
de exclusién, son muy estrictos. Presentamos el caso de un pacien-
te con embolismos arterial cerebral y periférico simultdneos que
fue tratado con fibrindlisis intravenosa. Caso clinico. Varén de 55
afos con antecedentes de enolismo y de hébito tabaquico que acu-
de al Hospital Clinico Universitario de Santiago de Compostela por
un cuadro de instauracion brusca de palidez, frialdad y dolor en ex-
tremidad superior derecha. El paciente refiere, asimismo, dificultad
para la articulacién del lenguaje y torpeza para caminar. La explo-
racion neurolégica evidencia clinica compatible con afectacién de
arteria cerebral media derecha (NIHSS: 7 puntos). El TAC cerebral
muestra el signo de la arteria cerebral media derecha hiperdensa.
No existiendo contraindicacién, se realiza tratamiento fibrinolitico.
En el estudio eco-Doppler se observa una interrupcién del flujo de
la arteria humeral en la bifurcacién de las arterias radial y cubital,
por lo que 30 minutos tras la finalizacién de la perfusién de fibrino-
litico, se extrae quirtirgicamente el trombo de la arteria humeral.
Un ecocardiograma posterior evidencia un trombo cardiaco, sin
otras alteraciones cardfacas. Conclusiones. Una fuente cardioembo-
lica puede producir una siembra simultdnea en territorio vascular
cerebral y periférico. En tales casos estd indicado, en ausencia de
contraindicaciones, el tratamiento fibrinolitico, que no supone un
impedimento para embolectomias posteriores.

1.1.2

EXPERIENCIA EN EL TRATAMIENTO DE LA PATOLOGIA
ATEROSCLEROTICA CAROTIDEA EN LA UNIDAD

DE ICTUS DEL HOSPITAL UNIVERSITARIO DE

SANTIAGO DE COMPOSTELA

S. Arias Rivas ?, M. Rodriguez-Yafiez *, J.C. Ferndndez Ferro ¥,
J.M. Pias Peleteiro *, M. Guijarro?, J.M. Pumar? , R. Leira?,

M. Blanco ?

4 Servicio de Neurologia. ® Servicio de Neurorradiologia. Hospital Clinico
Universitario. Universidad de Santiago de Compostela. Santiago de Compostela.

Introduccion. En los tltimos afios ha crecido el interés por el trata-
miento endovascular de la enfermedad aterosclerdtica del sistema
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carotideo como alternativa al tratamiento quirtirgico. El menor nu-
mero de complicaciones, la mejoria en el cuidado de los pacientes y
aspectos econdmicos hacen que la angioplastia con stent pase a ser
la técnica de eleccion de revascularizacién carotidea. Pacientes y
métodos. Creacién de una base de datos con todos los pacientes con
enfermedad aterosclerdtica atendidos en la Unidad de Ictus del Hos-
pital Clinico Universitario de Santiago de Compostela durante los
afios 2004-2008, con el objetivo de dar uniformidad al tratamiento
de la enfermedad aterosclerdtica y controlar la morbimortalidad de
las intervenciones. Resultados. Durante el periodo 2004-20008 han
sido atendidos 84 pacientes (17 mujeres, 67 varones) con enferme-
dad aterosclerdtica que precisaron intervencion. Se han realizado 71
angioplastias con colocacién de stent y 13 endarterectomias. Se ha
realizado revascularizacion bilateral en 7 pacientes. La tasa de com-
plicaciones en el grupo de las angioplastias ha sido: ataque isquémi-
co transitorio (2,8%), hipotension (4,2%), infeccién (4,2%), hema-
turia (2,8%), reperfusion (1,4%) y exitus (1,4%); y en el grupo de
endarterectomia: anemia grave (7,6%), compresion traqueal (7,6%),
diseccién posquirtrgica (7,6%) y exitus (7,6%). Conclusiones. La
angioplastia transluminal percutdnea con implantacion de stent pre-
senta ventajas con respecto a la endarterectomia, es una técnica efi-
caz y segura y la primera opcién en aquellos pacientes con enferme-
dad aterosclerdtica que no tienen contraindicaciones.

1.1.3

TENDENCIA DE HOSPITALIZACION Y RESULTADOS
DE ICTUS EN GALICIA EN EL PERIODO 1997-2007

M. Seijo Martinez?, J. Paz Esquete ©,

A. Bouzas Rodriguez®, R. Ares Rico®

“ Servicio de Neurologia. Area Medica. ® Servicio de Medicina Preventiva.
Hospital do Salnés. © Servicio de Medicina Preventiva. Complexo Hospitalario
de Pontevedra.

Introduccion. La tasa de hospitalizacién de ictus y su mortalidad
se estd reduciendo en nuestro entorno. Analizamos la tendencia de
la hospitalizacién y diversos resultados para ictus en Galicia a lo
largo de mas de una década. Materiales y métodos. Informacién del
SERGAS (afios 1997-2007) y del Instituto Gallego de Estadistica.
Resultados. Desde 1997 a 2007 hubo 36.132 ingresos hospitalarios
por ictus en Galicia. El 80,4% de los ictus fueron isquémicos, y el
19,6%, hemorragicos. La hospitalizacién anual se mantuvo estable.
Globalmente, la tasa de hospitalizacién por ictus fue de 114,15 por
100.000 en 1997 y 112,32 en 2007 (—1,6%). Para ictus isquémico,
la tasa de hospitalizacién fue de 91,91 por 100.000 en 1997 y 88,01
en 2007 (—4,2%). Para hemorragia cerebral, la tasa de hospitaliza-
cién fue de 22,24 por 100.000 en 1997 y 24,31 en 2007 (9,3%). En
1997, la estancia media hospitalaria para ictus fue de 12,55 dias, y
en 2007, de 11,69 dias (-6,9%). La tasa de mortalidad hospitalaria
para ictus fue del 18,62% en 1997 y 15,19% en 2007 (-18,4%).
Conclusiones. En este periodo, las hospitalizaciones por ictus fue-
ron estables, reduciéndose la tasa de hospitalizacién para ictus is-
quémico y aumentando para ictus hemorrdgico. Se redujeron la
mortalidad hospitalaria y la estancia media.
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CADENA ASISTENCIAL DEL ICTUS ENTRE
ATENCION PRIMARIA Y ESPECIALIZADA

C. Iglesias Sim6n °, R.M. Rodriguez Fernandez %, R.M. Yénez Baiia ®
“Servicio de Neurologia. * Medicina Familiar y Comunitaria.
Complejo Hospitalario de Ourense.

Introduccion. La enfermedad cerebrovascular es la primera causa
de muerte e incapacidad en Galicia. En la provincia de Orense, en
2008, el nimero de ingresos por ictus fue de 1,140, de ellos sélo el
23,3% ingres6 en Neurologia. El ictus es una prioridad sanitaria.
Medidas de prevencién y modelos de asistencia adecuados dismi-
nuyen la mortalidad y secuelas. Pacientes y métodos. Nuestro estu-
dio incluyé pacientes con déficit neuroldgico compatible con ictus,
que acudieron al Centro de Salud Valle Inclan de Ourense, o que
siendo éste su centro de referencia, acudieron directamente al Ser-
vicio de Urgencias del Complexo Hospitalario de Ourense (CHOU).
Se identificaron 34 pacientes. De ellos, 15 acudieron al Centro de
Salud y 19 directamente a Urgencias del CHOU. El periodo de re-
clutamiento fue de 5 meses (diciembre de 2007 a abril de 2008).
Nuestro objetivo era conocer los tiempos de demora en las distintas
fases de atencidn al ictus y las deficiencias de la cadena asistencial.
En todos los pacientes se recogieron: tiempo desde inicio de los
sintomas, hora de atencién por el médico del centro y juicio diag-
ndstico, tratamiento y derivacién del paciente, tiempo hasta llegada
a Urgencias del CHOU y hasta realizacion de TC cerebral, diagnés-
tico y tratamiento del médico de Urgencias, tiempo hasta trata-
miento especifico y atencién por neurélogo, tiempo hasta ingreso y
tiempo desde el alta hasta revision. Resultados. De los 34 pacien-
tes, el 55,9 % eran varones y el 44,1%, mujeres, con una edad me-
dia de 69 afios. El tiempo hasta la llegada del paciente al Centro de
Salud no fue en ningtin caso inferior a 30 minutos. El médico deri-
v6 a 14 de 15 pacientes que llegaron al Centro a Urgencias del
CHOU, en 10 (71,4%) con el juicio de ACVA y de AIT en cinco
(35,7%). Sélo un 39,9% (13 de 33 pacientes que llegan al Servicio
de Urgencias del CHOU) lo hacen en menos de tres horas. Quince
(45,4%) llegan a las 3-6 horas tras el inicio de los sintomas, y 5
(15,5%) en mas de 6 horas. En 30 de 33 pacientes que llegaron a
Urgencias se realiz6 una TC cerebral, en 15 (50%) en una hora, en
14 (46,6%) entre una y dos horas, y en un paciente en mas de dos
horas. El juicio de los médicos de Urgencia fue de AIT en 9 (27.2%),
ACV isquémico en 15 (45,4%) y hemorragia cerebral en 6 (18,1%).
Derivé a domicilio a 9 (27,3%) y a 21 (63,6%) al especialista de
Medicina Interna (que realizaba atencién en horario de mafiana o
guardia de Medicina Interna). Ningtn paciente fue atendido por un
neurdlogo en Urgencias. De los pacientes que ingresaron sélo 8
(34,8%) lo hicieron en Neurologia y 11 en Medicina Interna. Tarda-
ron en ingresar mas de tres horas el 65,2%. De 17 pacientes remiti-
dos tras el alta a Consultas Externas del CHOU, 10 (58,8%) lo fue-
ron a Neurologia y 7 (41,1%) a Medicina Interna. Conclusiones.
Todos los pacientes con ictus tienen el mismo derecho a acceder al
tratamiento especializado. En la provincia de Orense no se dispone
de unidad de ictus, ni de neurélogo de guardia 24 horas, ni todos los
ictus reciben atencién neuroldgica especializada. Debemos dismi-
nuir el tiempo de traslado de los pacientes al hospital y completar
actuaciones diagndstico-terapéuticas lo antes posible con una aten-
cién neuroldgica urgente y de calidad. El paciente con ictus debe
ser valorado por un neurélogo y la organizacién hospitalaria ha de
establecer protocolos en los que se especifique detalladamente el
proceso de atencion.

REV NEUROL 2009; 49 (2): 102-110

SOCIEDADE GALEGA DE NEUROLOXIA

115

NIVELES ELEVADOS DEL PEPTIDO NATRIURETICO
CEREBRAL (BNP) IDENTIFICAN UN ORIGEN
CARDIOEMBOLICO EN LOS INFARTOS
CEREBRALES INDETERMINADOS

M. Rodriguez-Yanez ?, S. Arias Rivas?, A. Torea?,

M. Alberte Woodward ®, T. Sobrino®, M. Blanco?, R. Leira®
“Servicio de Neurologia. ” Laboratorio de Investigacion en Neurociencias
Clinicas (LINC). Hospital Clinico Universitario. Santiago de Compostela.

Introduccion. El diagnéstico etioldgico del ictus conduce a un trata-
miento especifico para reducir las recurrencias. En casi un tercio de
los pacientes no se identifica la causa a pesar de realizar un estudio
completo, por ello nuestro objetivo es investigar si marcadores mo-
leculares de dafio miocdrdico se asocian a un origen cardioembdlico
y si son ttiles para reclasificar a los ictus de origen indeterminado.
Pacientes y métodos. Incluimos 262 pacientes con primer episodio
de ictus isquémico de menos de 12 horas de evolucién. El diagndsti-
co etiolégico se realizé utilizando los criterios TOAST. Los ictus de
origen indeterminado se reclasificaron en posibles aterotrombdticos
o cardioembdlicos de acuerdo con un algoritmo predefinido. En el
momento del ingreso se obtuvo una muestra de suero para la deter-
minacién de marcadores moleculares de dafio miocdrdico (pro-BNP,
pro-ANP y CK-MB). Resultados. Los pacientes con infarto car-
dioembolico presentaron niveles mds elevados de pro-BNP, pro-
ANP y CK-MB. Niveles de pro-BNP > 360 pg/mL se asociaron de
forma independiente con ictus cardioembdlico (odds ratio = 28,51;
IC 95% = 5,90-136,75; p < 0,0001). 82 pacientes (31%) presentaron
ictus indeterminado; 34 fueron reclasificados en posibles cardioem-
bdlicos, 22 como posibles aterotrombdéticos y 22 permanecieron in-
determinados. El tnico factor que se asocié de forma independiente
con infartos de posible origen cardioembdlico fueron los niveles de
pro-BNP > 360 pg/mL. Conclusiones. Niveles de pro-BNP > 360
pg/mL se asocian con ictus cardioembélico y pueden ayudar a recla-
sificar ictus indeterminados hacia un posible origen cardioembélico.

1.1.6

ALTOS NIVELES DE LEPTINA EN PLASMA AL ALTA
ESTAN ASOCIADOS CON LA DEPRESION POSTICTUS

L Jiménez®, M. Rodriguez-Yafiez®, S. Arias Rivas®, A. Torea®,
M. Alberte Woodward °, M. Guijarro b M. Blanco®, R. Leira®

@ Gabinete de Neuropsicologia. Servicio de Neurologia. ® Servicio de Neurologia.
Hospital Clinico Universitario. Universidad de Santiago de Compostela.
Santiago de Compostela.

Introduccion. La depresion postictus estd asociada con una peor re-
cuperacion y su fisiopatologia es ain desconocida. La leptina es una
proteina implicada en la regulacidn del apetito, entre otras funciones,
y en la actualidad se ha encontrado asociada con la depresién en po-
blacién clinica. Pacientes y métodos. Incluimos a pacientes con pri-
mer episodio de ictus isquémico, sin afasia ni historia previa de de-
presion. La gravedad del ictus se evalué mediante la escala NIH en el
momento del alta y al mes del ictus. La recuperacion funcional fue
valorada con la escala Rankin modificada (mRs) y el indice de Bar-
thel (BI) al mes. La depresion se evalud al alta y al mes utilizando
criterios del DSM-IV vy la escala geridtrica de depresion de Yesava-
ge. Al alta se extrajo una muestra de plasma para la determinacién de
los niveles de leptina. Resultados. Se incluyeron 134 pacientes, de los
cuales 104 completaron el estudio. Al alta, 25 pacientes (18,7%)
mostraron depresion mayor, y 23 pacientes (22,1%), al mes. La de-
presién al mes se encontrd asociada a una peor recuperacion funcio-
nal: BI = 70 (90-100) frente a 100 (95-100), p = 0,001; mRS =2 (1-
3) frente a 1 (0-2), p = 0,031), independientemente de la gravedad
del ictus: NIHSS =0 (0-1) frente a 0 (0-1), p = 0,259. Los niveles de
leptina en plasma se encontraron asociados con la depresion al alta:
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6,4 (3,7-16,8) frente a 43.4 ng/mL (23,4-60,2), p < 0,0001; y al mes:
6,4 (3,3-12,1) frente a 46,1 ng/mL (33,9-117,7, p < 0,0001. Los nive-
les de leptina al alta > 20,7 ng/mL (sensibilidad: 86%; especificidad:
84%) se encontraron asociados independientemente con la depre-
sién postictus: odds ratio = 16,4 (5,2-51,5), p < 0,0001. Conclusio-
nes. La depresidn postictus se encuentra asociada a los altos niveles
de leptina en plasma en el momento del alta. Esta molécula puede
ser un buen marcador prondstico de la depresion postictus.

Segunda Mesa. Viernes, 17 de abril. 19:30-20:30 h

1.21

CADASIL: DESCRIPCION DE UNA FAMILIA
CON UNA NOVEDOSA MUTACION Gly296Cys
EN EL EXON 6 DEL GEN NOTCH3

D.A. Garcia-Estévez ?, F. Barros °, A.F. Marmiesse , C. Navarro ©
“ Servicio de Neurologia. Hospital de Monforte de Lemos. Lugo. ® Fundacion
Piiblica Galega de Medicina Xenomica. © Servicio de Anatomia Patologica.
Hospital Meixoeiro. Vigo.

Introduccion. La arteriopatia cerebral autosémica dominante con
infartos subcorticales y leucoaraiosis (CADASIL) es una microan-
giopatia cerebral causada por mutaciones en el gen Notch3 situado
en el cromosoma 19, y es una causa importante de ictus isquémicos
en adultos jovenes y de demencia precoz. Presentamos el caso de
una familia de Monforte de Lemos con familiares clinicamente
afectos en cuatro generaciones y en la que se ha identificado una
nueva mutacion. Casos clinicos. De la primera y segunda genera-
cién s6lo se dispone de datos clinicos. Todos los familiares vivos de
la tercera y cuarta generaciones realizaron una RM cerebral y un
andlisis genético. El familiar I1I-3 es el caso propositus, y también
se dispone del estudio ultraestructural de la biopsia de piel que
muestra el depdsito de material electrondenso caracteristico del
CADASIL. El estudio genético identificé una mutacién novedosa
Gly296Cys en el exén 6 del gen Notch3. Clinicamente ningin pa-
ciente presenté migraifia con aura, los pacientes sintomdticos tuvie-
ron AlT/ictus isquémico entre los 29 y 51 afios, y los dos casos de
la segunda generacién desarrollaron demencia precoz y fallecieron
antes de los 60 afos. Conclusion. Se comunica una nueva mutacién
Gly296Cys (ex6n 6) para la enfermedad de CADASIL.

1.2.2

CADASIL: RESULTADOS COMPLETOS DE LA
PRIMERA FAMILIA DIAGNOSTICADA EN GALICIA

M. Mourifio ®, M. Seijo Martinez?, A. Regal °,

M. Castro del Rio®, J. Naveiro °, E. Tournier-Lasserve ¢
a Servicio de Neurologia. Area Médica. Hospital do Salnés.

b Servicio de Neurologia. Complexo Hospitalario de Pontevedra.

¢ Laboratoire Hospitalier de Génétique. Hopital Lariboisiére. Paris.

Introduccion. En el afio 2002 presentamos en la Sociedade Galega
de Neuroloxia la primera familia con CADASIL diagnosticada en
Galicia. Este diagndstico se basé en la clinica, neuroimagen y ha-
llazgos diagnésticos de la microscopia electrénica e inmunotincién
para Notch3 en los vasos de la piel. Presentamos los resultados ac-
tualizados y completos de esta familia. Casos clinicos. Presenta-
cién completa de los hallazgos clinicos, neurorradiolégicos y gené-
ticos de una familia afecta de CADASIL. Los resultados clinicos
iniciales de la familia fueron descritos. Posteriormente, dos afectos
desarrollaron eventos cerebrovasculares, dos demencia/deterioro cog-
nitivo y tres manifestaciones neuropsiquidtricas. Otros dos miem-
bros de la familia (ya fallecidos, no examinados) presentaron alte-
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raciones psiquidtricas. Se confirmé la mutacién patogénica C395Y
en el exén 7. La neuropatologia cerebral post mortem de una pa-
ciente afecta se presenta en una comunicacion paralela. Conclusio-
nes. El CADASII puede ser inicialmente paucisintomadtico, pero
con el tiempo manifiesta su agresividad. La mutacién C395Y en el
exo6n 7 es rara y en su expresion fenotipica parecen destacar altera-
ciones neuropsiquidtricas. La descripcién de nuevas familias con
esta mutacion confirmard este detalle.

1.2.3

ESTUDIO NEUROPATOLOGICO
POST MORTEM DE UN CASO DE CADASIL

B. Iglesias Rodriguez ?, B. San Milldn Tejado %, S. Teijeira
Bautista ®, M. Seijo Martinez®, C. Navarro Ferndndez-Balbuena *
¢ Servicio de Anatomia Patolégica. Hospital Meixoeiro.

Complejo Hospitalario Universitario de Vigo.

b Servicio de Neurologia. Area Médica. Hospital do Salnés.

Introduccion. E1 CADASIL (cerebral autosomal dominant arterio-
pathy with subcortical infarcts and leucoencephalopathy) es una
enfermedad autosémica dominante debida a mutaciones en Notch3,
caracterizada por demencia multiinfarto en edades tempranas de la
vida. Caso clinico. Mujer que fallece a los 82 afios de edad, previa-
mente diagnosticada de CADASIL por examen ultraestructural de
piel y misculo, y por genética. Las biopsias de piel y musculo pre-
sentaron los tipicos GROD (granular osmiophilic deposits) en la
membrana basal de vasos de diferente calibre. El estudio post mor-
tem mostrd una gran atrofia cerebral (1.020 g) con un extenso infar-
to en el territorio de la cerebral posterior izquierda, miltiples infar-
tos corticosubcorticales de diferente grado de antigiiedad, estado
lacunar y criboso y un extremo adelgazamiento del cuerpo calloso.
Los vasos eran rigidos, tortuosos y con gran estrechamiento de la
luz. El estudio histolégico mostré depésitos PAS positivos en las
paredes vasculares, irregularidad y ruptura de la eldstica interna y
vacuolizacién de la media, ademas de multiples infartos en diversos
estadios de evolucién. Se confirmaron los hallazgos ultraestructu-
ralmente. Conclusiones. El CADASIL se diagnostica con relativa
facilidad por microscopia electrénica en biopsias de piel y muscu-
lo. La patologia vascular inherente al CADASIL origina extensos y
multiples infartos cerebrales en los casos mds evolucionados.
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ESTUDIO DE UNA SERIE DE TRES
CASOS DE SINDROME DE SNEDDON

M. Alberte Woodward ?, E. Corredera *, J.M. Pias Peleteiro ?,

J.C. Fernandez Ferro?®, D. Dapena®, D. Gonzélez Vilas *, M. Arias b
“ Servicio de Neurologia. ® Servicio de Dermatologia.

Complexo Hospitalario Universitario de Santiago de Compostela.

Introduccion. Livedo reticularis, ictus isquémicos, cefalea, crisis
epilépticas y deterioro cognitivo conforman el espectro clinico del
sindrome de Sneddon, una vasculopatia poco frecuente que afecta a
arterias de pequefio y mediano calibre. Casos clinicos. Presentamos
una serie de tres pacientes (dos mujeres y un vardn, edades entre 35
y 56 afios). Motivo de consulta: crisis epilépticas (caso 1), episo-
dios transitorios de hipoestesia faciobraquial (caso 2) y hemipare-
sia en el varén (caso 3). En el inicio de la clinica neurolégica exis-
tia livedo reticularis en los casos 1y 3. Se realizaron estudios ana-
liticos, ecocardiografia, RM cerebral, angiografia cerebral (dos ca-
sos) y biopsia cutdnea. Los anticuerpos anticardiolipina resultaron
negativos en todos. La ecocardiografia result6 anormal en dos (in-
suficiencia adrtica y mitral, respectivamente). RM: los casos 1y 2
presentaban lesiones hiperintensas en sustancia blanca, y el caso 3,
imagen de isquemia parasagital derecha. La arteriografia demostré
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datos de vasculitis en ramas arteriales corticales (caso 1) y disminu-
cion del calibre de la cerebral anterior derecha (caso 3). Biopsia cu-
tdnea: engrosamiento subendotelial de arteriolas subdérmicas (ca-
sos 1y 3). Conclusiones. El sindrome de Sneddon puede dar lugar
a variadas manifestaciones neuroldgicas. La livedo reticularis faci-
lita el diagnéstico, pero no siempre es el sintoma inicial.
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ICTUS EN PACIENTES CON
ENFERMEDAD NEOPLASICA ACTIVA

J.C. Fernandez Ferro, M. Rodriguez-Yanez, S. Arias Rivas,
M. Alberte, M. Guijarro, J. Pias, R. Leira, M. Blanco
Servicio de Neurologia. Hospital Clinico Universitario.

Universidad de Santiago de Compostela. Santiago de Compostela.

Introduccion. Los pacientes con cdncer activo tienen mayor riesgo
de presentar ictus. Los mecanismos fisiopatolégicos implicados no
estan del todo aclarados y en la mayoria de los casos es necesaria la
autopsia para llegar al diagnéstico. Nuestro objetivo es ver la pre-
sencia de enfermedad neopldsica activa en los pacientes con ictus y
su perfil. Pacientes y métodos. Se analizaron retrospectivamente to-
dos los pacientes ingresados en la unidad de ictus que padecian un
proceso neopldsico activo durante el afio 2008. Se recogieron va-
riables epidemioldgicas, caracteristicas clinicas, factores de riesgo
vascular, histologia del tumor, afectacion cardiaca y resultados de
laboratorio. Resultados. De los 396 pacientes ingresados con un ic-
tus durante 2008, 23 (5,8%) tenian antecedentes de un proceso neo-
plésico, pero sélo en 12 casos (3%) la enfermedad estaba activa (10
tumores sélidos con diseminacién demostrada, dos tumores sélidos
localizados y tres tumores hematoldgicos). Diez pacientes presenta-
ron ictus isquémicos, y dos, ictus hemorragicos. No se encontraron
diferencias en cuanto a la edad o sexo, clasificacion TOAST. Los
pacientes con cdncer presentaron con mayor frecuencia anteceden-
tes de cardiopatia isquémica (33,3 frente a 13,4%; p = 0,05). La pre-
sentacién clinica al ingreso mds frecuente entre los pacientes con
céncer fue el TACI (56,6 frente a 27,3%). El grupo de pacientes
con cdncer presentd al ingreso una tension arterial menor, mds leu-
cocitosis, menor hemoglobina e INR mds alargado. En los 12 pa-
cientes con cancer se observaron niveles de pro-BNP por encima de
480 pg/mL. El adenocarcinoma fue el tipo histolégico mds frecuen-
te. La estancia media fue mayor y el prondstico a los tres meses fue
peor. En dos pacientes se realiz6 autopsia. Conclusiones. El ictus en
los pacientes con cdncer activo tiene un peor prondstico a los tres
meses. Suelen asociarse a adenocarcinomas y tipicamente afectan a
la cerebral media con un perfil claramente cardioembdlico.

POSTERS

Tercera Mesa. Viernes, 17 de abril. 20:30-21:00 h

1.3.1

HEMATOMA SUBDURAL EN UNA JOVEN RESUELTO TRAS
CORTICOTERAPIA ORAL: A PROPOSITO DE UN CASO
M.T. Rivas ®, P. Sousa?, A. Sesar®, J.T. Lépez Alburquerque
“Servicio de Neurocirugia. ® Servicio de Neurologia. Hospital Universitario

de Salamanca. © Servicio de Neurologia. Hospital Universitario de Santiago

de Compostela.

Introduccion. El hematoma subdural es una coleccién de sangre se-
cundario a la laceracion de las venas aferentes a los senos durales.
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Es la lesiéon mds comun en los traumatismos craneales graves, aun-
que puede ocurrir de forma subaguda. Caso clinico. Mujer de 30
afios, con antecedentes de migrafia con aura y frecuentes traumatis-
mos craneales leves. En los ultimos cinco meses, su cefalea habitual
cambid: pasé a tener una localizacién holocraneal, de caracteristicas
opresivas y de mayor intensidad que las previas. El dolor iba prece-
dido de parestesias en la mano derecha de media hora de duracién.
Los episodios aparecian tres veces por semana y tenian escasa res-
puesta a analgésicos. La exploracién neuroldgica fue normal. En la
TAC craneal se apreciaba lesion hipodensa extraaxial, frontal iz-
quierda, compatible con hematoma subdural. Se trat6 con dexame-
tasona oral un mes. La TC de control fue normal. Los sintomas des-
aparecieron. Conclusiones. El hematoma subdural crénico puede
ocurrir incluso en ausencia de cambios de presion intracraneal sin
que existan otros signos de deterioro clinico. En nuestro caso, los
traumatismos craneales repetidos podrian haber dado lugar a un he-
matoma subdural crénico. En ocasiones no requieren cirugia. Se
pueden aplicar otras opciones terapéuticas con buenos resultados.

1.3.2

EPILEPSIA Y DETERIORO COGNITIVO
COMO MANIFESTACION DE
NEUROCISTICERCOSIS EN UNA ANCIANA

J.C. Paniagua®, M.T. Rivas °, A. Sesar®, I.T. Lépez Alburquerque
“Servicio de Neurorradiologia. " Servicio de Neurologia. Hospital Universitario
de Salamanca. © Servicio de Neurologia. Hospital Universitario de Santiago

de Compostela.

Introduccion. La cisticercosis es la parasitosis del sistema nervioso
central mas frecuente. Es el resultado del enquistamiento de la lar-
va de Taenia solium en el sistema nervioso central. La epilepsia es
la manifestacién mds comun, aparece en la infancia en el 70-80%
de los casos. En adultos se han descrito déficit cognitivos y morbi-
lidad neuropsiquidtrica, particularmente sindromes depresivos. Ca-
so clinico. Mujer de 83 afios con antecedentes de crisis parciales
con generalizacién secundaria desde la adolescencia, con buen con-
trol farmacoldégico. Desde hacia seis afios presentaba alucinaciones
visuales, deterioro cognitivo y sintomas depresivos. Se realizaron
andlisis generales con metabolismo del calcio y serologias, que fue-
ron normales. El EEG fue normal. En la TAC craneal aparecieron
multiples calcificaciones intraparenquimatosas y en el espacio sub-
aracnoideo. La RM cerebral confirmé este diagndstico. Se solicitd
radiografia de partes blandas en la que se constaté la presencia de
numerosos quistes calcificados. Conclusiones. La neurocisticerco-
sis constituye una causa frecuente de crisis en nifios. Debido a las
migraciones hay que considerar la existencia de esta parasitosis por
el gran pleomorfismo clinico, como nuestro caso, en el que la pa-
ciente tenfa crisis desde la infancia y no se diagnosticé hasta que no
inicié el deterioro cognitivo.
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EPILEPSIA COMO PRIMERA MANIFESTACION
DE XANTOMATOSIS CEREBROTENDINOSA

P. Bellas, L. Midaglia, S. Pifieiro,

M. Lépez, M. Aguado, J. Gomez Alonso

Servicio de Neurologia. Complexo Hospitalario Xeral-Cies. Vigo.

Introduccion. La xantomatosis cerebrotendinosa, aunque poco pre-
valente (aproximadamente 300 casos descritos hasta 2009), es im-
portante reconocerla por ser tratable. Clinicamente se caracteriza
por xantomas tendinosos (50%), cataratas juveniles (80%) y dis-
funcién cerebral (80%). Esta suele incluir piramidalismo, deterioro
cognitivo y trastornos psiquidtricos. Las crisis epilépticas pueden
formar parte del cuadro, pero sélo en un caso se han descrito como
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primera manifestacion. Caso clinico. Mujer de 34 aiios, con diarrea
episddica desde los tres meses de vida y cataratas bilaterales diag-
nosticadas a los 10 afios. Desde los 20 se afiadieron trastornos de la
marcha y sindrome depresivo. A los 7, 9 y 16 afios presenté sendas
crisis parciales secundariamente generalizadas, quedando después
asintomadtica sin antiepilépticos. Nivel intelectual aceptable, pira-
midalismo bilateral y ausencia de xantomas por exploracién y reso-
nancia. PESS, EMG y RM cerebral, normales. EEG: puntas tempo-
rales izquierdas. Elevacion de B-colestanol (> 12,6 uM/L). Estudio
genético (hace 7 anos): mutaciéon de CYP27A1. Tras el diagnéstico
fue tratada con 4cido quenodesoxicdlico, estabilizandose su para-
paresia. Conclusiones. El diagnéstico precoz de xantomatosis cere-
brotendinosa es primordial por contar con un tratamiento que per-
mite evitar su progresion. Las crisis epilépticas, aunque infrecuen-
tes, deberian incluirse dentro de las posibles manifestaciones clini-
cas que hacen sospechar el diagndstico de la enfermedad.
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TRASTORNO DEL MOVIMIENTO EN PACIENTE CON
HEPATOPATIA CRONICA POR VIRUS DE LA HEPATITIS C

A. Puy Ndifiez *, A.M. Lépez Real ?, T. Lema Facal ?,

J. Diaz Valifio ®, M.S. Lépez Facal %, M. Marin Sénchez?,
E. Rubio Nazdbal *

“Servicio de Neurologia. b Servicio de Neurorradiologia.

Complexo Hospitalario Universitario. A Corufia.

Introduccion. La enfermedad de Wilson es una rara patologia auto-
sOmica recesiva caracterizada por el depésito de cobre en diversos
6rganos. El diagnéstico se basa en la demostracion de niveles bajos
de ceruloplasmina y cupremia y altos de cupruria. Caso clinico. Va-
rén de 36 afios, con antecedentes de politoxicomania y hepatopatia
crénica por hepatitis C, seguido hace afios por Digestivo, que inicia
cuadro de agresividad, siendo diagnosticado por Psiquiatria de tras-
torno de personalidad grave y tratado con neurolépticos. Posterior-
mente, comienza clinica progresiva de temblor y actitud disténica,
que es puesto en relacién con neurolépticos, inicidndose su descen-
so. El cuadro empeora hasta encamarse en dos meses. Ingresa en
Neurologfa, diagnosticindose enfermedad de Wilson con datos
analiticos y exploracion fisica caracteristica; presenta en RM cere-
bral la caracterfstica imagen en ‘cara de panda’. Se inicia trata-
miento dietético y quelantes del cobre, lograndose una leve mejo-
ria, siendo capaz de caminar a pequefios pasos con ayuda. Conclu-
siones. Este caso nos parece interesante por la asociacién de hepa-
titis C y enfermedad de Wilson. Ademds, queremos llamar la aten-
cién que ante la presencia de patologia psiquidtrica en paciente con
hepatopatia crénica, aunque tenga una etiologia ya determinada,
debemos incluir en el diagndstico la enfermedad de Wilson.
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LESIONES MULTIPLES EN RESONANCIA MAGNI:;TICA
CEREBRAL SIN APENAS MANIFESTACIONES CLINICAS.
ESTUDIO CLINICOPATOLOGICO

J. Gonzilez Ardura, B. Muifio Vidal, A. L6épez Real, T. Lema Facal,
S. Lopez Facal, E. Rubio Nazédbal, M. Marin Sanchez

Complejo Hospitalario Universitario. A Coruiia.

Objetivo. Poner de manifiesto la dificultad del diagnéstico cuando
la patologia se manifiesta sélo intracerebralmente. Caso clinico.
Mujer de 44 afios, fumadora habitual sin otros antecedentes. Dos
semanas antes de ingresar, presenté diplopia sin otra sintomatologfa
acompafiante. La exploracion general fue normal, y la neurolégica
objetivé un III par derecho que incluia midriasis arreactiva y leve
hemiparesia izquierda. Una TAC cerebral al ingreso demostr6 lesio-
nes mdltiples. Una RM cerebral mostraba también miuiltiples le-
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siones en ambos hemisferios cerebrales, la mayor en el tdlamo-me-
sencéfélo derecho. Todas se asociaban a edema circundante y se real-
zaban con gadolinio en forma nodular o en anillo. Todos los estudios
analiticos (hemograma, bioquimica, hormonas tiroideas, serologias,
estudio inmunolégico y marcadores tumorales) fueron negativos.
Proteinas y glucosa, normales en el liquido cefalorraquideo. La IgG
era de 12,2, con bandas oligoclonales en liquido cefalorraquideo
pero no en suero. Radiografia de térax y TAC tordcica y abdomino-
pélvica, normales. Gammagrafia pulmonar con galio, negativa. Para
realizar diagndstico etioldgico se efectuaron dos biopsias cerebrales
sucesivas, con navegador y la segunda estereotaxica, siendo negati-
vas. La tercera, por craneotomia, fue diagndstica: lesiones metasta-
sicas de carcinoma de pulmén. Conclusion. Se discute la metodolo-
gfa diagndstica y el hecho extrafio de presentar repetidamente ban-
das oligoclonales de IgG en el liquido cefalorraquideo.

COMUNICACIONES ORALES

Primera Mesa. Sabado, 18 de abril. 09:30-10:40 h
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PERFIL DEL PACIENTE INSTITUCIONALIZADO
EN RESIDENCIAS DE ANCIANOS DE OURENSE

A. Aldana Diaz®, R.M. Rodriguez Ferndndez ?, R.M. Yénez Bafia *
“Servicio de Neurologia. ® Medicina Familiar y Comunitaria.
Complejo Hospitalario de Ourense.

Introduccion. En Galicia, las personas mayores de 65 afios alcan-
zan el 19,3%, y en Orense, mds del 25%. El progresivo envejeci-
miento poblacional y los cambios en las caracteristicas de los pa-
cientes geridtricos e institucionalizados en residencias nos obligan
a una evaluacién continua de la situacién de estos pacientes, para
atender a las necesidades actuales y futuras y ofrecer una asistencia
de calidad. Objetivo. Conocer la situacion de los pacientes institu-
cionalizados en residencias de personas mayores de Orense, con el
fin de identificar el perfil del usuario, situacién sociofamiliar, pato-
logias al ingreso y durante su estancia, consumo de firmacos y si-
tuacion cognitiva y funcional. Pacientes y métodos. El estudio fue
realizado en varias residencias de Orense, los centros de la Funda-
cién San Rosendo de A Farixa y Os Gozos. La muestra incluyé a
135 personas institucionalizadas. La labor de campo se llevé a cabo
a lo largo de cuatro meses, entre Enero y abril de 2008. Resultados.
La edad media de los pacientes al ingreso era de 81,5 afios, 45
(33,31%) de los cuales eran varones y 90 (66,6%) eran mujeres. Un
48,1% procedia de otra residencia, un 8,8% del hospital y un 13,3%
vivia solo en su domicilio. Un 25,9% no tenia estudios y un 68,9%
s6lo habia cursado estudios primarios. Al ingreso en la residencia,
por orden decreciente, las patologias mds frecuentes eran: enferme-
dades neuroldgicas (69,6%), cardiovasculares (61,5%), endocrinas
(37,7%), psiquidtricas (33,3%) o del aparato locomotor (28,8%). Al
ingreso tenfan un diagndstico de demencia el 28,1% (el tipo mds
frecuente era la enfermedad de Alzheimer, con un 11,1% de todos
los ingresados) y de enfermedad cerebrovascular el 20,7%. Duran-
te la estancia en la residencia, las patologias mds frecuentes fueron
enfermedades cardiovasculares (77,03% de los residentes) y enfer-
medades neuroldgicas (70,3%). Tenfan un diagndstico de demencia
el 34,07% del total de la muestra (un 12,6%, enfermedad de Alzhei-
mer) y de enfermedad cerebrovascular el 17%. El consumo de far-
macos al ingreso era de 3,5 farmacos por persona y durante la es-
tancia aumento a 4,6. Los fairmacos mds empleados al ingreso eran
los inhibidores de la bomba de protones y anti-H2 (45,9%), hipo-
tensores (34,1%), antipsicéticos (30,3%) y antiagregantes-antipla-
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quetarios (24,4%). Durante la estancia las cifras eran del 60,7, 46,7,
37,7y 24,4%, respectivamente. Al ingreso, sélo siete pacientes re-
cibian tratamiento con inhibidores de acetilcolinesterasa, y durante
la estancia, cinco. Ningtin paciente recibié memantina. Conclusio-
nes. El conocimiento del perfil del paciente institucionalizado en
nuestro medio debe conducir a establecer planes especificos para el
diagnéstico y tratamiento de las patologias mds prevalentes, espe-
cialmente los trastornos neurolégicos como las demencias y las en-
fermedades cerebrovasculares. Ademds, debe prestarse especial
atencion al uso de los farmacos en este subgrupo de poblacion, evi-
tando yatrogenia y empleando los indicados y de eficacia demostra-
da en cada caso.

2.1.2

MIOCLONIAS ESPINALES SECUNDARIAS A HERNIA DISCAL

T. Lema Facal?, S. Lépez Facal ?, T. Pablos %, E. Rubio Nazédbal ¢,
M. Marin Sénchez *, A. Martinez Figueroa®

“Servicio de Neurologia. ” Servicio de Neurofisiologia.

Complexo Hospitalario Universitario. A Corufia.

Introduccion. Las lesiones cerebrales son causa frecuente de movi-
mientos anormales; éstos ademds pueden ser una manifestacion de
patologia espinal. Caso clinico. Varén de 57 afios que presenta do-
lor de una semana de evolucién en el hombro y brazo izquierdos,
comenzando dos dias después con sacudidas involuntarias en el
mismo brazo, de caricter continuo, que disminuyen de frecuencia
cuando estd tranquilo y desaparecen de forma intermitente con el
suefio. Exploracién neurolégica: actitud levemente disténica del
cuello con desviacién del mentén hacia la izquierda; sacudidas
mioclénicas continuas que afectaban a trapecio, infraespinoso, dor-
sal ancho y pectoral mayor izquierdos; atrofia de biceps izquierdo
con leve disminucion de fuerza a este nivel. Reflejos osteotendino-
sos abolidos en extremidades superiores. Se realizé EEG (sin corre-
lato eléctrico), EMG (descargas irregulares de potenciales de uni-
dad motora agrupadas con duracién variable entre unos 40 y 200 ms
y con frecuencia irregular de entre 4 y 6 por segundo, con intervalos
de silencio de unos 200 a 300 ms entre grupos de descargas en los
miusculos mencionados), RM cerebral (normal) y RM cervical (es-
tenosis foraminales izquierdas y del canal central, C5-C6, C6-C7;
hernia cervical C6-C7 medial-paramedial izquierda). No se objeti-
varon potenciales gigantes en los PES. El mioclono se redujo consi-
derablemente con clonacepam (2 mg/24 h). Conclusion. El mioclono
espinal segmentario se asocia tipicamente con lesiones focales es-
pinales. La EMG y otros estudios son imprescindibles para locali-
zar el origen de las mioclonias. El tratamiento con cirugia, si es po-
sible, puede ser el que aporte mejores resultados.
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CARDIOTOXICIDAD TEMPRANA INDUCIDA POR
MITOXANTRONA EN UNA PACIENTE CON ESCLEROSIS
MULTIPLE RECURRENTE-REMITENTE GRAVE

A. Lépez Real, T. Lema Facal, N. Cardoso Calo,
A. Puy Nifiez, M. Marin Sdnchez

Complejo Hospitalario Universitario. A Coruiia.

Introduccion. La mitoxantrona (MTX) es un citostatico autorizado
por la FDA en el afio 2000 para tratar la esclerosis miiltiple remiten-
te-recurrente con afectacion grave y formas secundarias progresivas.
Entre sus efectos secundarios mds serios destaca la cardiotoxicidad.
Caso clinico. Presentamos un caso infrecuente que con dosis acu-
mulativa de 40 mg/m? de mitoxantrona administrados en dos ciclos,
separados por tres meses, presento tras seis semanas una insuficien-
cia cardiaca congestiva grave que precisé ingreso en UCI y ventila-
cién mecdanica. Diagnosticada de esclerosis mdltiple en 2005, ingre-
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sO parapléjica, con RM cerebral y medular con gran carga lesional.
Se decidi6 tratamiento con mitoxantrona, presentando al alta mar-
cha casi independiente. Todos los ciclos de mitoxantrona fueron in-
dicados previa monitorizacién con ecocardio transtordcico y estudio
de fraccién de eyeccién ventricular, siendo normales dichos pardme-
tros. Conclusiones. Revisada la literatura, son las dosis acumulativas
de mitoxantrona de mas de 100 mg/m? las que ocasionan mayor
riesgo de toxicidad cardiaca. La disminucién de fraccién de eyec-
cién ventricular con poca dosis acumulativa no tiene explicacion
clara actualmente. Se discuten los posibles mecanismos de dicha to-
xicidad y la necesidad de monitorizar la funcién cardiaca frecuente
y regularmente también en los primeros ciclos de tratamiento. Asi-
mismo, valorar en estos casos las nuevas alternativas terapéuticas.

2.1.4

EXPERIENCIA CON NATALIZUMAB
EN UN HOSPITAL GENERAL

S. Pifieiro, M. L6pez Fernandez, P. Bellas,
L. Midaglia, D. Muiloz, J. Gémez Alonso

Complexo Hospitalario Universitario. Vigo.

Objetivo. El natalizumab se considera un fairmaco de segunda linea
en el tratamiento de la esclerosis miiltiple pos sus potenciales efec-
tos secundarios graves y por la escasa experiencia clinica. Aporta-
mos los resultados del estudio de una serie de pacientes. Pacientes
y métodos. Se revisaron las historias de todos los pacientes que re-
cibieron natalizumab en el Hospital Xeral-Cies de Vigo, analizando
sus caracteristicas clinicodemogréficas y los efectos secundarios
del tratamiento. Resultados. Catorce pacientes (9 mujeres) recibie-
ron natalizumab durante una media de 9,3 meses (rango: 1-16 me-
ses). Tiempo medio de evolucién de la enfermedad: 11,6 afios (ran-
g0: 6-33 afios). Numero de fairmacos previos: 2,42 (rango: 1-5). Re-
tiradas de tratamiento: una tardia (incluida en la valoracién de efi-
cacia) por abandono voluntario y dos iniciales por reaccién de hi-
persensibilidad y anemia hemolitica (excluidas de la valoracién de
eficacia). Frecuencia media de brotes en el afio previo, 2,17,y 0,33
en el seguimiento posterior. EDSS en el afio previo, 4,25, y 3,62 en
el seguimiento. Conclusiones. En nuestra pequefia serie el trata-
miento con natalizumab parecid ser eficaz y no se asocié con efec-
tos secundarios cronicos o irreversibles. La realizacién de estudios
observacionales mds amplios podria hacer cambiar la considera-
cion terapéutica actual del natalizumab.

Segunda Mesa. Sabado, 18 de abril. 10:20-11:00 h

2.2.1

POLINEUROPATIA SECUNDARIA A i}
CRIOGLOBULINEMIA TIPO I COMO PRESENTACION
INICIAL DE UN LINFOMA NO HODGKIN

R. Vdzquez do Campo ?®, S. L6pez Facal ?, T. Pablos Sdnchez ?,

T. Lema Facal ®, R. Varela Gémez®, A. Martinez Figueroa©,

P. Sénchez Mozo ¢

“Servicio de Neurologia.  Servicio de Hematologia. © Servicio de Neurofisiologia.
 Laboratorio de Inmunologia. Complejo Hospitalario Universitario. A Corufia.

Introduccion. La crioglobulinemia tipo I se define por la presencia
en suero de una unica inmunoglobulina monoclonal que precipita
reversiblemente a bajas temperaturas. Las manifestaciones clinicas
aparecen aproximadamente en la mitad de los casos y son secunda-
rias a hiperviscosidad sanguinea y/o depdsito de agregados de in-
munoglobulinas, provocando fendmenos trombdticos que afectan a
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piel y rifién. Se asocia caracteristicamente a trastornos linfoprolife-
rativos. Caso clinico. Mujer de mediana edad que consulté por cua-
dro subagudo de parestesias, adormecimiento y disminucién de
fuerza distal en las cuatro extremidades, sin otra sintomatologia sis-
témica ni lesiones cutdneas asociadas. Los estudios complementa-
rios revelaron la existencia de una polineuropatia sensitivomotora
de predominio desmielinizante y crioglobulinemia tipo I. Fue trata-
da con inmunoglobulinas intravenosas y corticoides con buena res-
puesta, desarrollando un afio después del inicio de la clinica un lin-
foma no Hodgkin. Conclusion. Se trata de un caso atipico por la au-
sencia de afectacion cutdnea y la existencia de polineuropatia aso-
ciada a crioglobulinemia tipo I, lo cual es poco frecuente. Ante to-
do paciente con crioglobulinemia tipo I es necesario llevar a cabo
una exhaustiva buisqueda de neoplasias hematolégicas y un segui-
miento evolutivo dado que, en ocasiones, la aparicién de la enfer-
medad linfoproliferativa se demora meses o incluso afios.

22.2

POLINEUROPATIA DESMIELINIZANTE
CRONICA ASOCIADA A INTERFERON 0-2A
J.G. Ardura®, T. Pablos *, M.S. Lépez Facal %,

C. Pérez Sousa®, E. Rubio?, A. Martinez Figueroa
@ Servicio de Neurologia. b Servicio de Neurofisiologia.

b

Complejo Hospitalario Universitario. A Coruiia.

Introduccién. La combinacién de peginterferén o-2a (Pegasys ®) y
ribavirina (Copegus ®) es el tratamiento estandar de la hepatitis cré-
nica por virus C. Los efectos adversos sobre el sistema nervioso pe-
riférico son poco frecuentes, aunque se han descrito mononeuritis
multiples, polineuropatia axonal, pardlisis de Bell, neuropatia sensi-
tiva trigeminal o miastenia grave. Existen muy pocos casos publica-
dos de polineuropatia desmielinizante cronica asociados a este trata-
miento. Caso clinico. Mujer de 43 afios VHC+ de dos afios de evolu-
cién en tratamiento con peginterferén o-2a y ribavirina desde sep-
tiembre de 2008. Tras dos meses de tratamiento comienza con pares-
tesias distales ascendiendo hasta codos y rodillas. Posteriormente,
disminucién de fuerza en ambas manos y en miembros inferiores,
presentando dificultad para la deambulacién con caidas frecuentes.
Exploracién: paresia en miembros superiores en la musculatura in-
trinseca de las manos y en miembros inferiores 4/5 en ambos posas y
3/5 distal. Sensibilidad superficial y profunda disminuida desde mu-
fiecas y rodillas. Arreflexia global. Marcha dificultosa necesitando
apoyo. Analitica: leucopenia, leve anemia e hipotiroidismo subclini-
co. Crioglobulinas, anticuerpos anti-MAG y PCR VHC negativos.
LCR: disociacién albuminocitolégica. Electromiograma: polineuro-
patia con lentificacién de la conduccién motora y predominio des-
mielinizante. Tratada con inmunoglobulinas intravenosas presenté
muy buena evolucién. Conclusiones. Los efectos secundarios sobre
el sistema nervioso periférico relacionados con el interfer6n o-2a
son raros. En pacientes con sintomas sensitivos y/o motores en trata-
miento con interferén o-2a hay que considerar que pueden desarro-
llar una neuropatia sensitivomotora desmielinizante e incapacitante.
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CALLOSOTOMIAS: REVISION DE NUESTRA

SERIE HOSPITALARIA DE 11 PACIENTES

X. Rodriguez Osorio ?, A. Arcos-Algaba®,

J. Pardo?, J. L6pez-Gonzalez , A. Torea ?,

M. Guijarro?, A. Prieto °, M. Peleteiro ©

“Servicio de Neurologia. ® Servicio de Neurocirugia. © Servicio de
Neurofisiologia. Hospital Clinico Universitario de Santiago de Compostela.

Introduccion. La callosotomia es un procedimiento quirtrgico pa-
liativo para epilepsias refractarias con crisis ténicas, aténicas y to-
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nicoclénicas. Revisamos la serie de pacientes intervenidos en nues-
tro centro hospitalario. Pacientes y métodos. Estudio retrospectivo
de 11 pacientes (54,54% varones) operados entre 2000-2007, con
seguimiento igual o superior a un afio. Las técnicas empleadas fue-
ron callosotomia 2/3 anteriores (81,82%), callosotomia 1/3 anterior
(9,09%) y callosotomia total (9,09%). La mediana de edad en el
momento de la cirugia era de 30 afios. La frecuencia media era de
12,25 crisis diarias. Todos tenfan mds de un tipo de crisis (100%
drop-attacks 'y 72,72% crisis tonicoclénicas generalizadas). Resul-
tados. Al afio, el 54,54% (n = 6) presentaron una reduccién > 70%
del niimero de crisis. E127,27% (n = 3) no mejoraron en la frecuen-
cia global, pero dos s en nimero e intensidad de drop-attacks. Dos
pacientes (18,18%) tuvieron una reduccién < 50% (aunque uno re-
dujo = 50% la frecuencia de drop-attacks). Dos pacientes (18,18%)
presentaron un sindrome de desconexién agudo posquirtirgico (uno
con resolucién completa y otro parcial) y un paciente, una ligera
paresia residual. Conclusiones. La callosotomia es una técnica pa-
liativa no exenta de complicaciones que es eficaz y mejora la cali-
dad de vida de pacientes con crisis generalizadas incapacitantes.
Nuestros resultados concuerdan con lo publicado en la literatura.

2.2.4

AUSENCIA DE NEUROFIBROMAS ASOCIADA
A LA MUTACION ¢.2970-2972delAAT DE NF1
EN UNA PACIENTE GALLEGA

M.J. Sobrido *, B. Campos©, J. Pardo ¢, V. Volpini ¢, B. Quinténs >
@ Fundacién Piblica Galega de Medicina Xendmica. ” Centro de Investigacion
en Red de Enfermedades Raras (CIBERER). Instituto de Salud Carlos II1.

¢ Instituto de Investigacién Biomédica de Bellvitge (IDIBELL). ¢ Servicio de
Neurologia. Hospital Clinico Universitario de Santiago. ¢ Hospital Clinico

de Santiago-SERGAS.

Introduccion. La neurofibromatosis tipo 1 (NF1) es una enferme-
dad multisistémica autosémica dominante de penetrancia comple-
ta, definida por criterios clinicos. Los neurofibromas cutineos, pre-
sentes en practicamente todos los pacientes adultos, pueden encon-
trarse en la dermis o epidermis, asi como en cualquier punto del tra-
yecto nervioso. Los neurofibromas plexiformes se presentan como
lesiones subcutdneas de limites mal definidos y pueden afectar tam-
bién a raices o plexos profundos, siendo entonces s6lo detectables
mediante neuroimagen. Aunque la expresividad clinica variable es
la regla en la NF1, incluso en la misma familia, se han descrito mds
de 20 casos con la microdelecion ¢.2970-2972delAAT en el exén
17, que no interrumpe el marco de lectura y todos ellos tienen en
comun la ausencia de neurofibromas. Caso clinico. Mujer de 38
afios de edad con la mutacién ¢.2970-2972delAAT que presenta los
siguientes estigmas de NF1: seis manchas café con leche de 1-1,5 cm,
asi como otras de menores dimensiones, efélides axilares y subma-
marias, angioma plano tordcico, epilepsia, dislexia, macrocefalia,
paladar ojival, deformidad tibial y escoliosis. No se observé ningtin
neurofibroma cutdneo. El estudio genético de los familiares de pri-
mer grado fue negativo, por lo que la mutacién es probablemente
de novo. Conclusiones. Se confirma que la mutacién ¢.2970-2972
delAAT de NFI se asocia con un fenotipo peculiar en el que desta-
ca la ausencia de neurofibromas. Es mds, algunos pacientes descri-
tos previamente con esta mutacién no cumplian criterios diagnosti-
cos para NF1 ya que presentaban s6lo manchas café con leche. Es-
ta correlacién genotipo-fenotipo tiene gran importancia para el ase-
soramiento genético y debe considerarse esta posibilidad diagndsti-
ca aun en pacientes adultos sin neurofibromas. La razén biolégica
por la que los pacientes con esta microdelecién no desarrollan neu-
rofibromas esta sin aclarar.
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2.3.1

MAN-IN-THE-BARREL. UN CASO
POR INFARTO MEDULAR CERVICAL

M.J. Garcia Antelo, L.M. Lépez Diaz, A. Puy Nifiez,
N. Cardoso Calo. M.S. Lépez Facal

Servicio de Neurologia. Complexo Hospitalario Universitario. A Corufia.

Introduccion. El sindrome man-in-the-barrel se caracteriza por di-
plejia braquial con movilidad conservada de extremidades inferio-
res y musculatura facial. Descrito inicialmente por lesién isquémi-
ca bilateral del territorio frontera de las arterias cerebral anterior y
media, con posterioridad se ha relacionado con otras causas. Nos
parece de interés comunicar nuestro caso dado lo inhabitual de la
localizacién de este sindrome en la médula cervical. Caso clinico.
Mujer de 43 afios, sana, al atar los zapatos noté intensisimo dolor
cervical, irradiado a hombros y brazos, con adormecimiento y pare-
sia de extremidades superiores. Exploracién fisica: diparesia bra-
quial de predominio izquierdo y distal, fuerza en miembros inferio-
res intacta, hipoestesia en ambas extremidades superiores y nivel
sensitivo C4-D9. Estudios complementarios: RM cerebral normal.
La RM medular mostraba hipersefial C3-C7, compatible con infar-
to medular. Arteriografia sin alteraciones. Estudio de hipercoagula-
bilidad normal. La evolucién clinica fue favorable. Conclusion. Es
razonable atribuir la clinica a la compresién extrinseca de la arteria
radiculomedular anterior C7, rama de la espinal anterior, compri-
mida contra la pared anterior del canal raquideo por una posicién
forzada del raquis cervical. El pensamiento neuroldgico tradicional
acerca de la localizacién anatémica precisa del sindrome man-in-
the-barrel debe ser extendido a otras localizaciones, como lo de-
muestra nuestro caso.

2.3.2

NEUROPATIA OPTICA DE LEBER ASOCIADA A SINDROME
DE MALABSORCION SECUNDARIO A CIRUGIA BARIATRICA

D. Santos-Garcia?®, B. de Domingo?, J. Abella®, M. Llaneza?,
A. Aneiros , H. Santos ?, F. Barros Angueira , M. Macias *
“Servicio de Neurologia. ” Servicio de Oftalmologia. Hospital Arquitecto
Marcide. Ferrol. © Unidad de Medicina Molecular. Fundacion Publica
Gallega de Medicina Gendmica. Universidad de Santiago de Compostela.
Santiago de Compostela.

Objetivo. La cirugia baridtrica es una opcién de tratamiento de la
obesidad eficaz pero no exenta de complicaciones. Describimos el
caso de un paciente portador de una mutacién en el ADN mitocon-
drial (ADNmt) para la neuropatia hereditaria 6ptica de Leber
(NHOL) que desarroll6 una ceguera casi total en relacién con un
sindrome de malabsocién secundario a cirugia baridtrica por obesi-
dad moérbida. Caso clinico. Varén de 31 afos, que present6 episodio
subagudo de pérdida de visién progresiva, dolorosa, grave, bilate-
ral, hasta ser incapaz de contar dedos a menos de un metro. Se le
habfia practicado una gastrectomia parcial tres afios antes por obesi-
dad moérbida. Existia el antecedente de un primo materno con pér-
dida de visién en la infancia de etiologia no conocida. La agudeza
visual fue de 20/40 en el ojo derecho y 20/200 en el izquierdo. Pre-
sentaba un escotoma central con edema de papila en el ojo izquier-
do y defecto pupilar aferente bilateral. El resto de la exploracién
resulté normal. Se detectaron niveles séricos bajos de vitamina E
(3,4 pg/mL), vitamina B, (253 pg/mL) y folato sérico (3,6 ng/mL),
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asi como un VCM de 101 fL. Fue tratado con metilprednisolona in-
travenosa y complejos vitaminicos, sin experimentar mejoria algu-
na. Se detectd la mutacién primaria 11778A en el ADNmt, confir-
mando el diagndstico de NHOL. Conclusion. Describimos el pri-
mer caso de NHOL en un paciente con sindrome de malabsorcién
secundario a cirugfa baridtrica por obesidad. Consideramos que en
aquellos pacientes con antecedentes que lo sugieran debe ser siem-
pre descartada una NHOL subclinica antes de la cirugia.

233

NUEVOS FARMACOS ANTIEPILEPTICOS EN PACIENTES
ONCOLOGICOS: REVISION DE UNA SERIE HOSPITALARIA

A. Lépez Ferreiro, E. Costa, X. Rodriguez Osorio, A. Torea,
F.J. Lépez Gonzilez, J. Pardo, J.M. Prieto, M. Lema

Servicio de Neurologia. Area de Gestion de Neurociencias.

Complejo Hospitalario Universitario de Santiago de Compostela.

Introduccion. Las crisis epilépticas aparecen en un 50% de pacien-
tes con tumores cerebrales. Los nuevos farmacos antiepilépticos
(FAE) constituyen una opcién terapéutica atractiva por su menor
grado de interacciones farmacoldgicas (especialmente con farma-
cos citostdticos) y efectos secundarios. Presentamos nuestra expe-
riencia en 11 pacientes con un seguimiento minimo de 6 meses. Pa-
cientes y métodos. Estudio retrospectivo de 11 pacientes (6 varones)
diagnosticados de tumores cerebrales por neuroimagen con edad
media al diagndstico de 36,63 afios. El 81,81% fueron intervenidos
quirdrgicamente con diagnéstico anatomopatoldgico de metéstasis
en dos pacientes y tumores neuroepiteliales en siete. El 54,54%
(n = 6) necesitaron quimioterapia. La epilepsia fue el sintoma ini-
cial en el 45,45%. Resultados. Con los nuevos FAE, el 36,36% per-
manecieron libres de crisis (n = 4), el 36,36% redujeron la frecuen-
cia < 50%, y no hubo cambios en 3 (27,7%). Los motivos para su in-
troduccion fueron los efectos secundarios de FAE clasicos (36,36%)
y la falta de control de la epilepsia (63,64%). S6lo tuvo que retirar-
se un FAE nuevo por la aparicién de un rash cutdneo. Conclusio-
nes. En nuestra serie, los nuevos FAE mejoran la frecuencia de las
crisis y el nlimero de efectos secundarios. Serfan necesarios estu-
dios de series mds amplias y con seguimientos mds largos para
cuantificar su grado de eficacia y seguridad.

234

HEMISFEROTOMIA COMO TRATAMIENTO DE
EPILEPSIA FARMACORRESISTENTE EN HEMIATROFIAS
CEREBRALES: SERIE DE CUATRO CASOS

M. Guijarro ?, X. Rodriguez Osorio ®, F.J. Lépez ?,

J. Pardo?, A. Arcos®, A. Prieto®, M. Peleteiro ¢, J. Eiris ¢

“Servicio de Neurologia. ” Servicio de Neurocirugia. © Servicio de Neurofisiologia
Clinica. ¢ Servicio de Pediatria. Departamento de Neuropediatria.

Hospital Clinico de Santiago de Compostela.

Introduccion. La hemisferotomia es un procedimiento quirdrgico
paliativo empleado en el tratamiento de epilepsias catastréficas
asociadas a lesiones hemisféricas extensas y déficit neurolégicos
focales. Revisamos la eficacia y seguridad de la intervencién en
nuestra serie hospitalaria. Pacientes y métodos. Estudio retrospecti-
vo de cuatro pacientes (50% mujeres) con sindrome de hemiatrofia
cerebral (tres izquierdas y una derecha) y epilepsia refractaria inter-
venidos entre 1999 y 2001 mediante técnicas de hemisferectomia
funcional, con un seguimiento medio de 8 afios. La media de crisis
mensuales prequirtrgicas era de 3,5 (crisis parciales, con generali-
zacion secundaria en el 50% de los casos). La edad media en el mo-
mento de la intervencién fue de 17,25 afios (dos nifios y dos adul-
tos), con un tiempo medio de evolucién de la epilepsia de 14,5 afios.
Resultados. Tres pacientes han permanecido asintomaticos tras la
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cirugia. El cuarto (de edad pedidtrica) ha presentado una reduccién
de la frecuencia de crisis < 50% y estd pendiente de nueva reevalua-
cién. Sélo un paciente presenté como complicacién una meningitis
postoperatoria inmediata, sin secuelas. Conclusiones. La hemisfe-
rotomia ha resultado segura y eficaz en los pacientes de nuestra se-
rie hospitalaria y concuerda con los resultados publicados en la lite-
ratura tanto en nifios como en adultos.

235

HIPOTENSION INTRACRANEAL ESPONTANEA
COMO CAUSA DE CEFALEA INVALIDANTE

C. Volkmer Garcia, N. Cardoso Calo,
C. Garcia Sancho, A.M. Lépez Real, T. Lema Facal

Servicio de Neurologia. Complejo Hospitalario Universitario. A Corufia.

Introduccion. La hipotension intracraneal espontdnea (HIE) se ma-
nifiesta con cefalea ortostatica difusa, de inicio agudo-subagudo. El
diagnéstico se apoya en la resonancia magnética cerebral (RM),
observdndose colecciones subdurales bilaterales (higromas-hema-
tomas), realce difuso de las paquimeninges, dilatacién del sistema
venoso, hiperemia de la hipdfisis y descenso de las amigdalas cere-
belosas. Presioén del liquido cefalorraquideo (LCR) < 60 mmH,O
por pérdida espontdnea, no secundaria a traumatismo o cirugia.
Presentamos el caso de un paciente con HIE. Caso clinico. Varén
de 48 afios sin antecedentes de interés que refiere cefalea intensa de
tres dias de duracién que mejora con decibito y empeora en bipe-
destacion, dolor cervical y visién doble. En la exploracién neurol6-
gica destaca rigidez de nuca y pardlisis del VI par craneal izquier-
do. Las pruebas analiticas y bioquimicas son normales. RM: engro-
samiento difuso de las cubiertas durales, higromas subdurales bila-
terales, descenso de amigdalas cerebelosas y deformidad del tronco
cerebral. RM medular: normal. Mielo-TAC: normal. Cisternogam-
magrafia: normal. LCR: presién de apertura de 15 mmH,O con hi-
perproteinorraquia y xantocrémico. Con el diagnéstico de HIE se-
gtn criterios de la ICHD-II y tras la inyeccion de parche hematico
epidural, mejora su cefalea. Conclusiones. La HIE es una entidad
infradiagnosticada que debemos sospechar clinicamente para ins-
taurar un tratamiento precoz y evitar complicaciones graves, como
hematomas subdurales y compresion diencefilica.

2.3.6

ESTATUS EPII:EPTICO NO CONVULSIVO:
PRESENTACION DE CINCO CASOS

N. Cardoso Calo?, T. Lema Facal ®, S. L6pez Facal ?,

E. Rubio Nazdbal %, D. Fernandez Couto ®, C. Martinez-Barjas
4 Servicio de Neurologia. ” Servicio de Neurofisiologia.

Complexo Hospitalario Universitario. A Corufia.

Introduccion. El estatus epiléptico no convulsivo (NCSE) es una en-
tidad heterogénea y con frecuencia infradiagnosticada ya que las
manifestaciones clinicas pueden ser sutiles. Se define como altera-
cién en el nivel de conciencia y/o comportamiento asociado a des-
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cargas epileptiformes continuas en el EEG. Es mas prevalente en
pacientes de edad avanzada (> 60 afios). La etiologfa mds frecuente
son los trastornos toxicometabdlicos, lesiones cerebrales agudas
(isquémicas, infecciosas...) y la existencia de epilepsia previa. Caso
clinico. Presentamos cinco casos de NCSE (varones > 50 afios, ex-
cepto un caso de 17 aflos) diagnosticados en el periodo comprendi-
do entre mayo y diciembre de 2008. Realizamos un andlisis descrip-
tivo de la forma de presentacidn, posible etiologia y respuesta al tra-
tamiento. Dos casos presentaban antecedentes de epilepsia (en uno
de ellos el NCSE se instaurd tras la retirada del farmaco antiepilép-
tico). En dos casos, el NCSE se present6 en periodo postoperatorio
(uno de ellos postrasplante renopancredtico con multiples fairmacos
antibidticos e inmunosupresores). En cuatro de los cinco pacientes
se encontrd patologia vascular asociada. El levetiracetam se utilizé
como farmaco de segunda linea en dos casos y de primera linea en
un caso. Conclusion. El NCSE constituye un reto diagnéstico y te-
rapéutico. Recientemente se han descrito casos de estatus refracta-
rios a los farmacos habituales, con respuesta al levetiracetam, pero
en el momento actual son necesarios ensayos clinicos que prueben
su eficacia y seguridad en el manejo del estatus epiléptico.

2.3.7

ANTICUERPOS ANTI-Ma2 ASOCIADOS A
NEUROPATIA SENSITIVA PARANEOPLASICA

E. Cebrian*°, M.C. Amigo *°, A. Rodriguez Regal ?,

J. Pardo©, MLJ. Nufiez %, J. Varela ¢

“ Complejo Hospitalario de Pontevedra. b Universidad de Vigo.

¢ Complejo Hospitalario Universitario de Santiago de Compostela.
4 Hospital do Salnés. Villagarcia de Arousa.

Introduccion. Los sindromes neurolégicos paraneopldsicos constitu-
yen un conjunto de procesos que se presentan en pacientes con en-
fermedad neopldsica y dentro de ellos la neuropatia sensitiva consti-
tuye una de las manifestaciones que permiten atribuir al proceso la
consideracién de definido. Presentamos un caso de polineuropatia
paraneopldsica asociada a anticuerpos anti-Ma2 que representa, se-
gln nuestro conocimiento, la segunda aportacién de relacién entre
anti-Ma2 y dafio neurolégico fuera del sistema nervioso central. Ca-
so clinico. Mujer de 30 afios que refiere, desde hace seis afios, debi-
lidad progresiva en piernas (determinante de limitacién de deambu-
lacién prolongada) y que se acompaiia de permanente sensacion de
parestesia en pies. El cuadro clinico no ha mostrado evolucién hacia
el empeoramiento a lo largo del tiempo. A los 9 afios fue diagnosti-
cada de un tumor abdominal de estirpe germinal, que hubo de ser
extirpado conjuntamente con ovario y trompa izquierda. La explora-
cién objetivé dolor muscular difuso e hiperreflexia aquilea bilateral,
como Unicas alteraciones. Conclusiones. Presentamos un sindrome
neuroldgico paraneopldsico asociado a anticuerpos anti-Ma2, en
una paciente con historia remota de extirpacién de una tumoracién
abdominogenital de naturaleza germinal y que presenta manifesta-
ciones clinicas de neuropatia sensitiva. La afectacién sensitiva pura
de nuestra paciente, con respaldo electroneurofisioldgico e histol6-
gico, refrenda la posibilidad de que exista afectacion paraneopldsica
del sistema nervioso periférico asociada a anticuerpos anti-Ma2.
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