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COMUNICACIONES ORALES

O1.

Escenas en movimiento.
Los trastornos del movimiento
en el cine

Olivares Romero J

Hospital Torrecardenas. Almeria.

Introduccion. Existen publicaciones que
analizan distintas patologias neurol6-
gicas en el cine, pero no se han encon-
trado referencias sobre los trastornos
del movimiento en dicho medio. Ma-
teriales y métodos. Se han revisado
104 documentos, recopilados a través
de la base de datos cinematografica
de internet (IMDb), entre los que pre-
dominan los relacionados con la disto-
nia, el parkinsonismo y los tics. La ma-
yoria son producciones comerciales es-
tadounidenses y el género mas fre-
cuente es el drama. Resultados. El ci-
ne suele mostrar varones ancianos con
enfermedad de Parkinson evoluciona-
da, pero sélo en el 19% aparecen com-
plicaciones motoras y en el 14% sinto-
matologia no motora. La imagen del
disténico generalmente es la de un va-
rén joven, con distonia discapacitante
secundaria a paralisis cerebral infantil.
Los tics aparecen asociados al sindro-
me de Tourette, con uso abusivo de
expresiones coproldlicas y con escasas
referencias a otros aspectos relevantes
de este sindrome, como las alteracio-
nes animicas o conductuales. La ma-
yor parte del temblor cinematografico
esta relacionado con el parkinsonismo
0 no es patoldgico. Las mioclonias apa-
recen anecddticamente y suelen ser
sintomaticas. Conclusiones. La enfer-
medad de Parkinson es el tipo de tras-
torno del movimiento que el cine abor-

da con mayor rigor neurolégico y de
una manera mas digna.

02.

Neuromielitis dptica
en la infancia

Papais Alvarenga M2®<, Vasconcelos C°,
Fernandez 0°

2Instituto de Neurociencias. Hospital
Regional Universitario Carlos Haya.
®Universidade Federal do Estado do Rio
de Janeiro. ‘Fundacién Carolina. Mdlaga.

Objetivo. Describir el curso clinico de
los pacientes pedidtricos con neuro-
mielitis dptica recurrente (NMOR) del
Hospital da Lagoa (Rio de Janeiro,
Brasil). Pacientes y métodos. Se revi-
saron retrospectivamente 640 histo-
rias clinicas de pacientes con enfer-
medades desmielinizantes inflamato-
rias primarias del sistema nervioso
central atendidos entre 1985 y 2006.
Fueron seleccionados los casos de
NMOR con inicio de la enfermedad
antes de los 18 afios de edad. Resul-
tados. Quince pacientes empezaron
la enfermedad entre los 7 y 17 afios
(media: 13,7 afios); 87% mujeres y
60% afrobrasilefios. La mielitis trans-
versa fue el evento inicial mas comun
(40%), sequido de neuritis Gptica bi-
lateral (27%). Presentaron un sindro-
me del tronco cerebral el 20% de los
casos. La resonancia magnética mos-
tré lesiones extensas longitudinales
en 13 pacientes. Dos casos fueron es-
tudiados para el NMO-IgG, con uno
positivo. El tiempo medio de la enfer-
medad fue de 17,5 afios, con una
mortalidad del 27%. Conclusion. La
NMOR de inicio en la infancia en nues-
tra cohorte se caracterizé por la afec-
tacién predominante del nervio 6pti-
co y de la médula; sin embargo, ocu-
rrié en el 20% de los casos un sindro-
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me del tronco cerebral. Las tasas de
morbilidad y mortalidad son similares
a las de los adultos.

03.

Apomorfina subcutanea

en infusion continuaen la
enfermedad de Parkinson.
Experiencia en la Unidad de
Trastornos del Movimiento del
Hospital Universitario Virgen
del Rocio

Caceres MT, Carballo M, Carrillo F, Mir P

Unidad de Trastornos del Movimiento.
Hospitales Universitarios Virgen del
Rocio. Sevilla.

Objetivos. Conocer la eficacia y sequri-
dad en nuestro medio del tratamiento
con apomorfina subcutanea en infu-
sién continua en pacientes con enfer-
medad de Parkinson (EP) avanzada,
describiendo la metodologia utilizada
en nuestra unidad. Pacientes y méto-
dos. Se incluyeron 26 pacientes (10
hombres y 16 mujeres) con EP avanza-
da, con una edad media de 50 afos.
Se valoro el efecto terapéutico de la
apomorfina subcutanea en infusién
continua, asi como sus efectos secun-
darios. Se analizaron dosis y pautas
utilizadas, criterios de indicacién del
tratamiento, causas de retirada, per-
sonal y espacio fisico necesario, tiem-
po empleado, complejidad del trata-
miento y seguimiento de los pacien-
tes. Resultados. La mayoria de los pa-
cientes (22 de 26) presentaron una
mejoria de las fluctuaciones motoras
con una disminucién del tiempo off.
Los efectos secundarios fueron por or-
den de frecuencia: nédulos subcuta-
neos dolorosos, discinesias, somno-
lencia, hipotensién, enrojecimiento y
hematoma en la zona de puncién. Se

retiré el tratamiento en nueve pacien-
tes, en dos por falta de apoyo familiar
y en el resto por efectos secundarios.
16 pacientes utilizaron previamente
apomorfina de forma intermitente y
10 se incluyeron directamente en el pro-
grama de infusién continua. Las dosis
utilizadas fueron entre 3y 8,5 mg/h. En
todos se programé la bomba de per-
fusién para 16 horas. Conclusiones. La
apomorfina es un farmaco eficaz y se-
guro para el tratamiento de la EP
avanzada en nuestro medio. Sus efec-
tos secundarios son previsibles y trata-
bles. Su utilizacién en perfusién conti-
nua precisa de un soporte técnico y
humano sencillo.

04.

Camptocormiay
enfermedad de Huntington
Caceres MT, Carrillo F, Palomar F,
Montes E, Carballo M, Mir P

Unidad de Trastornos del Movimiento.

Servicio de Neurologia. Hospitales
Universitarios Virgen del Rocio. Sevilla.

Objetivos. La camptocormia se define
como una flexién anterior del tronco,
que aparece con el ortostatismo y la
marcha y desaparece en dectbito su-
pino. Es conocida su asociacién con
algunas enfermedades neurodegene-
rativas, pero se desconoce si se pre-
senta en la enfermedad de Hunting-
ton (EH). Los objetivos de este estudio
fueron determinar la posible asocia-
cién entre camptocormia y EH, asi co-
mo estudiar su fisiopatologia. Pacien-
tes y métodos. Se incluyeron 22 pa-
cientes (15 hombres y 7 mujeres) con
diagndstico genético de EH, con una
edad media al comienzo de 41,3 +
13,2 afios y un tiempo de evolucién
medio de 11,3 + 11,1 afios. Se revisa-
ron las historias clinicas en busca de
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datos clinicos compatibles con camp-
tocormia. Resultados. Uno de los 22
pacientes (4,55%) presentaba camp-
tocormia. Se trataba de un varén de
43 afios que comenzé con movimien-
tos involuntarios a los 32 afios. Habia
realizado tratamiento con neurolépti-
cos clasicos como el haloperidol. Co-
menz6 con afectacion de la marcha a
los 41 afios, manteniendo una flexion
marcada del tronco que mejoraba
hasta desaparecer en declbito supi-
no. La HDRS motora fue de 95 pun-
tos. A la exploracién presentaba una
contraccion de los musculos rectos
anteriores durante la marcha que
condicionaba la flexién del tronco. El
EMG con aguja de los mdsculos para-
vertebrales no mostrd alteracién mio-
patica. Conclusiones. La camptocor-
mia puede asociarse a la EH aunque
es poco frecuente. La postura anor-
mal del tronco parece relacionarse
con una distonia axial. Aunque podria
estar en relacién directa con la EH, no
puede descartarse un origen tardio.

05.

tos adversos graves. 13 interrumpie-
ron el tratamiento (4 por NAB persis-
tentes, 3 por NAB transitorios en SEN-
TINEL, 3 por decisién propia, 2 por in-
tencién de embarazo y 1 por reaccién
alérgica asociada con NAB persisten-
tes). La aparicion de NAB en los pa-
cientes del SENTINEL ocurrid al reins-
taurar el tratamiento tras 17 meses de
suspension. Otros 3 desarrollaron NAB
transitoriamente en las primeras do-
sis y 5 NAB persistentes que interrum-
pieron el tratamiento. Conclusiones.
En nuestra cohorte, la tasa anual de
brotes sufrié una reduccién importan-
te y la progresion de la discapacidad
se estabilizd tras un afio de tratamien-
to. Tras la discontinuacion del trata-
miento y su reinstauracién en el SEN-
TINEL, la aparicién de NAB fue mas
frecuente (23,1%) que durante el tra-
tamiento continuado (7,8%) y poste-
rior en el tiempo (tras 10-11 dosis en
los tres casos). La aparicion de NAB
persistentes sdlo se asocié con una re-
accion alérgica moderada en un caso.

06.

Tratamiento con natalizumab
en la esclerosis multiple.
Hospital Carlos Haya

Papais Alvarenga M, Fernandez V,
Guerrero M, Lépez-Madrona JC, Ledn
A, Alonso A, Luque G, Oliver B, OrpezT,
Leyva L, Ferndndez O

Hospital Regional Carlos Haya. Fundacion
Carolina. Fundacién IMABIS. Malaga.

Objetivos. Describir y analizar las ca-
racteristicas clinicas, demogrdficas, pre-
sencia de anticuerpos neutralizantes
(NAB) y efectos adversos en pacientes
tratados con natalizumab en nuestra
unidad. Pacientes y métodos. Se inclu-
yen 77 pacientes en tratamiento con
natalizumab atendidos desde 2002
hasta junio de 2009 (13 del estudio
SENTINEL y 64 tras la aprobacién del
farmaco). Resultados. 72% eran mu-
jeres. 50 presentaban curso remiten-
te-recurrente, 25 progresivo-secunda-
rio y 2 progresivo-recurrente. La tasa
de brotes anual se redujo un 86,5% y
la EDSS media se mantuvo estable
tras un afio de tratamiento. Un 7,7%
presenté NAB transitorios y un 6,5%
persistentes. Ninguno presentd efec-
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Analisis del coste asociado al
uso de las estrategias de cribado
de demencia recomendadas
en DIRAYA y el Fototest

Carnero Pardo C?, Espejo Martinez?,
Hernandez Torres E®, Espinosa Garcia M,
Lépez Alcalde S?, Sdez Zea C?, Vilchez
Carrillo R?, Navarro Espigares JL°

2Servicio de Neurologia. ® Subdireccion de
Control de Gestién. Hospital Universitario
Virgen de las Nieves. Universidad de

Granada. “FIDYAN Neurocenter. Granada.

Objetivos. Evaluar el coste asociado al
uso del Fototest en el cribado de de-
mencia en atencién primaria y compa-
rarlo con el de las estrategias reco-
mendadas en DIRAYA basadas en el
miniexamen cognoscitivo (MEC). Ma-
teriales y métodos. El calculo del coste
se basa en los precios publicos de ser-
vicios en atencién primaria (BOJA, Or-
den del 14.10.2005) y en la contabili-
dad analitica del centro. El coste mini-
mo en euros por demencia (€/d) aso-
ciado a cada estrategia seria la suma
del coste del cribado en atencién pri-
maria (MEC: 64,4 €; Fototest: 43,5 €)
en todos los sujetos, del coste del estu-

dio especifico hospitalario de los resul-
tados positivos (consultas profesiona-
les: 208,86 €; pruebas complementa-
rias: 123,61 €) y del coste de un estu-
dio completo adicional de los falsos
negativos, dividido por el nimero total
de demencias. Los datos de efectividad
—coeficiente kappa y tasa de aciertos
diagndsticos (AD)— proceden de un es-
tudio en fase Il de evaluacién de prue-
bas diagndsticas (AETS-PI06/90034),
aplicando los puntos de corte y ajustes
recomendados por las estrategias ana-
lizadas. Resultados. Se han incluido
143 sujetos (51 con demencia). La utili-
dad diagndstica del Fototest (k = 0,71
+0,06; AD = 0,87 + 0,04) es significa-
tivamente superior a la de las estrate-
gias basadas en el MEC-30 (k = 0,48 +
0,07; AD = 0,72 + 0,04) y MEC-35 (k
=0,49 + 0,07; AD = 0,73 + 0,04). El
coste asociado al uso del Fototest
(527,3 €/d) es inferior al del MEC-30
(734,4 €/d) y al del MEC-35 (767,2
€/d), que ademds requieren mds
tiempo (2,8 + 0,8 min frente a 5,5 +
1,6 min; p < 0, 01). Conclusiones. El
Fototest es un instrumento mas breve
y con menor coste por diagndstico que
las estrategias recomendadas en DI-
RAYA para el cribado de demencia.
Financiacion: AETS PI06/90034.

POSTERS

P1.

Infusion continua intraduodenal
de levodopa en la enfermedad
de Parkinson avanzada

Carrillo F, Lama M, Garcia Solis D,
Belda O, Carballo M, Mir P

Hospitales Universitarios Virgen del Rocio.
Sevilla.

Introduccion y objetivos. La estimula-
cién pulsatil de los receptores de do-
pamina en la enfermedad de Parkin-
son (EP) se ha relacionado con el de-
sarrollo de complicaciones motoras.
Mediante la infusién intraduodenal
de levodopa se consigue una estimu-
lacién dopaminérgica continua que
podria reducir las fluctuaciones moto-
ras y discinesias en la EP avanzada. El

objetivo de nuestro estudio fue eva-
luar la eficacia y sequridad de la infu-
sion intraduodenal de levodopa en
pacientes con EP avanzada en nues-
tro medio. Pacientes y métodos. Se
incluyeron 10 pacientes con EP (8 mu-
jeres, 2 hombres) con una edad me-
dia de 65 afios y una duracién media
de la enfermedad de 12 afios. El trata-
miento con infusién continua intra-
duodenal de levodopa en estos pa-
cientes se instaurd en la Unidad de
Trastornos del Movimiento de nues-
tro hospital entre diciembre del 2007
y junio del 2009. Para evaluar la efi-
cacia se emplearon diferentes escalas
de valoracién clinica (UPDRS, CDRS,
entre otras), de calidad de vida (Bar-
thel) y diario de fluctuaciones. Asimis-
mo se registraron los efectos adver-
sos. Resultados. Se produjo una me-
joria sintomatica de los pacientes con
EP objetivada mediante una reduc-
cién del tiempo off, disminucién de
las fluctuaciones motoras y mejora de
la calidad de vida. El porcentaje de me-
joria de la UPDRS-III fue del 39%. No
se produjeron complicaciones graves.
El tratamiento fue bien tolerado. Con-
clusiones. La infusién intraduodenal
de levodopa constituye en nuestro me-
dio un tratamiento eficaz y seguro en
pacientes con EP avanzada, permitien-
do una mejoria tanto de su situacién
clinica como de su calidad de vida.

P2.

Histiocitosis esclerosante
poliostética o enfermedad de
Erdheim-Chester. Diagndstico
confirmado por biopsia dsea
Cruz Huertas MJ, Barrero Ramirez C,
Carra Vélez A, Pifar Morales R,
Gutiérrez Garcia J, Morales Gordo B,
Salvatierra J, Fernandez Ortega JD

Hospital Clinico Universitario San Cecilio.
Granada.

Caso clinico. Varoén, 43 afos, en se-
guimiento reumatoldgico por artral-
gias, aumento de reactantes de fase
aguda e HTA; diagnosticado inicial-
mente de enfermedad de Camurati-
Engelman (captacion gammagréfica
en huesos largos de extremidades in-
feriores e hiperostosis endostal en
TAC). Comienzo insidioso con cuadro
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de inestabilidad y ataxia, hipopaleste-
sia en extremidades inferiores, exal-
tacion de reflejos y Babinski bilateral.
La RM cerebral mostr6 atrofia genera-
lizada y extensa lesién desmielinizan-
te en la sustancia blanca de ambos [6-
bulos cerebelosos. Estudio neurofisio-
I6gico inicial normal y biopsia grasa
no concluyente. Realizé tratamiento
con vitamina B,, y cido félico varios
meses sin mejoria. Empeoramiento
progresivo de la ataxia hasta hacerse
incapacitante. Analitica basica con
persistencia de reactantes elevados,
negatividad de anticuerpos antigliadi-
na/antiendomisio, cadenas ligeras en
sangre/orina y marcadores tumora-
les. Leve esplenomegalia. Estudio ci-
toquimico y serolégico de LCR nor-
mal. Inicio de estudio endocrinolégi-
co por clinica compatible con diabetes
insipida. Un nuevo estudio neurofisio-
l6gico revela lesiones de naturaleza
desmielinizante en cordones posterio-
res y vias acusticas de troncoencéfalo.
Con sospecha de enfermedad de Erd-
heim-Chester se realizé biopsia de ti-
bia y tarso derechos, que revelé his-
tiocitosis de células espumosas con
fenotipo CD68+ y CD1a—, confirman-
do el diagndstico. Se inici6 tratamien-
to con prednisona y, posteriormente,
se realizd trasplante de médula 6sea
con resultado de estabilizacién clinica.
Conclusion. La enfermedad de Erdheim-
Chester es una extraiia forma de his-
tiocitosis no Langerhans de etiologia
incierta. Neuroldgicamente predomi-
na la afectacion piramidal y cerebelo-
sa, aunque suele comenzar con afec-
tacion esquelética o diabetes insipida.
Los tratamientos médicos hasta ahora
han resultado ineficaces, y quiza far-
macos futuros con buena difusién he-
matoencefalica puedan evitar la irre-
versibilidad de las lesiones nerviosas.

P3.

Genes KIR en pacientes
con esclerosis miiltiple

Garcia Ledn J, Fernandez O, Pinto MJ,
Lépez C, Nevado |, Ortega J, Marin C,
Suardiaz M, Leyva L

Laboratorio de Investigacién. Fundacion
IMABIS. Hospital Regional Universitario
Carlos Haya. Malaga.

Introduccién y objetivo. En |a etiologia
de la esclerosis multiple (EM) estan im-
plicados factores genéticos y medio-
ambientales. Los receptores KIR consti-
tuyen una familia de receptores activa-
dores e inhibidores expresados en lin-
focitos Ty NK. Las interacciones de los
KIR con sus ligandos HLA-I en las célu-
las dianas se asocian a infecciones y
enfermedades autoinmunes. Nuestro ob-
jetivo fue determinar las frecuencias de
los genes KIR y de sus ligandos HLA-C
en 200 pacientes con EM y 200 suje-
tos sanos para investigar su influencia
sobre la susceptibilidad de la EM. Suje-
tos y métodos. La determinacion de
los genes KIR se realizé en ADN gend-
mico mediante 14 reacciones en cade-
na de la polimerasa con cebadores es-
pecificos. La determinacién de los ale-
los HLA-C se realizé usando el kit co-
mercial INNO LiPA HLA-C. Resultados.
Las frecuencias de los genes KIR2DL5 y
KIR3DST se encontraban incrementa-
das en pacientes con EM con respecto
a los controles (59,5% frente a 46%,
p =0,00913, y 45,7% frente a 35,5%,
p = 0,04169, respectivamente). El ge-
notipo heterocigoto C1/C2 fue mas fre-
cuente en el caso de los pacientes que
en los controles (56% frente a 45,5%,
p = 0,03571), asi como las coinciden-
cias del gen KIR2DLT con su ligando
HLA-C2 (66,5% frente a 55,5%, p =
0,02412). Conclusiones. Los genes
KIR2DL5 y KIR3DS1 podrian desempe-
fiar algin papel en la predisposicién
genética a la EM, dada su relacién en
otras enfermedades autoinmunes. En
los pacientes con EM, al poseer mayor
diversidad de moléculas HLA-C, se po-
drian producir mas interacciones efec-
tivas de los receptores KIR con sus li-
gandos, activandose o inhibiéndose las
respuestas celulares.

P4,

Datos normativos de fluidez
verbal fonética (PMR) en
poblacién andaluza

Garcia Basterra I, Sladogna Barrios |,
Lépez Alcalde S, Saez Cea C, Espinosa

Gracia M, Lépez Fernandez V, Moreno
Indiano E, Carnero Pardo C

Hospital Universitario Virgen de las Nieves.
Granada.
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Introduccién. La prueba PMR es mas
indicada en hispanohablantes que la
prueba FAS, el test de fluidez verbal fo-
noldgica mas utilizado; sin embargo
no disponemos de datos normativos
para nuestra poblacién. Objetivo. Ob-
tener datos normativos para PMR en
su forma cldsica (1 min) y abreviada
(30's). Sujetos y métodos. Muestra de
conveniencia de sujetos sin deterioro
cognitivo a los que se les aplico el test
de fluidez verbal fonolégica PMR for-
mando parte de una extensa evalua-
cién neuropsicoldgica. Se analizan los
estadisticos descriptivos —media + des-
viacion estandar (m + DE)-y los per-
centiles significativos —p50, p10, p5—
para la muestra completa y estratifica-
dos por edad y nivel educativo. Resul-
tados. En la muestra completa (135
sujetos), los valores para la forma cla-
sicason: P: 13,2 +6,1,13,6,5 (m +
DE, p50, p10, p5); M: 12,3 + 5,8, 11, 6,
4;yR: 1,9 £5,5,11, 5, 3. Para la for-
ma abreviada: P: 8,3 + 3,6, 8, 4, 3;
M:7,6+3,6,7,3,3;yR: 7,7+3,4,M,
4,2. En ambos casos las puntuaciones
estan influidas por la edad y el nivel
educativo. Conclusiones. Se propor-
cionan datos normativos en la prueba
PMR (versién clasica y abreviada) es-
tratificados por edad y nivel educativo.
Financiacién: beca Pfizer-Eisai.

P5.

Version abreviada de los test
de fluidez verbal fonética.
Validez de constructo

y discriminativa

Sladogna Barrios |, Garcia Basterra I,

Lépez Alcalde S, Sdez Cea C, Espinosa
Gracia M, Carnero Pardo C

Hospital Universitario Virgen de las Nieves.
Granada.

Introduccién. El test PMR, la forma
mas empleada de los test de fluidez
verbal fonética en poblacién hispano-
hablante, requiere un tiempo muy su-
perior al de los test de fluidez verbal
semantica. Objetivo. Evaluar la validez
de constructo y discriminativa de una
version abreviada (30 s) del PMR. Su-
jetos y métodos. Muestra de conve-
niencia de 76 sujetos (32 con demen-
cia, 44 sin demencia). Se registrd la
respuesta en 30 y 60 sy se evalud su

asociacion con otras pruebas ejecuti-
vas (r de Pearson) y su capacidad para
clasificar correctamente la muestra
(area bajo la curva ROC). Resultados.
La versién abreviada tiene el mismo
grado de asociacién con otras pruebas
ejecutivas que la tradicional. Encontra-
mos también que la versién abreviada
(drea ROC = 0,901; p < 0,001) presen-
ta una mejor capacidad discriminativa
que la clasica (drea ROC = 0,765; p <
0,001). Conclusiones. La version abre-
viada del test de fluidez verbal fonéti-
ca es una alternativa con buena vali-
dez de constructo y discriminativa.
Financiacién: beca Pfizer-Eisai.

P6.

Fibrindlisis intravenosa
con activador tisular de
plasmindgeno en ictus
vertebrobasilares.

A propésito de tres casos
Martin Bastida A, Pérez Sdnchez S,

Méndez Lucena C, Sanz Cuesta B,
Gamero Garcia MA, Izquierdo Ayuso G

Hospital Universitario Virgen Macarena.
Sevilla.

Objetivos. Presentar los casos de tres
pacientes que acuden al Servicio de
Urgencias por mostrar cuadro clinico
compatible con ACV isquémico agudo
de territorio vertebrobasilar de me-
nos de una hora de instauracion, rea-
lizdndose fibrindlisis intravenosa con
activador tisular de plasminégeno (al-
teplasa) segun criterios de NIHSS. Ca-
sos clinicos. Se realizé fibrindlisis in-
travenosa cumpliéndose los criterios
de la NIHSS. Tras ello ingresaron en
planta para el sequimiento y estudio.
Se realizaron eco-Doppler de troncos
supraadrticos, TC, RM con difusién y
tratamiento rehabilitador agudo. La
NIHSS de los tres pacientes citados se
redujo hasta el 70% de diferencia tras
un mes del procedimiento. La realiza-
cién de RM demostrd dos infartos pro-
tuberanciales y uno bulbar, con la
aparicion en uno de ellos de foramen
oval permeable en el estudio ecocar-
diografico. Conclusiones. En los tres
casos descritos, la NIHSS de los pa-
cientes disminuyé de forma impor-
tante en el periodo de un mes, con lo
cual se podria reconocer que el trata-
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miento mediante fibrindlisis intrave-
nosa con alteplasa de forma tempra-
na fue una opcién efectiva. El trata-
miento dptimo del accidente isquémi-
co cerebrovascular agudo en territorio
vertebrobasilar continda siendo una
opcion terapéutica a debatir. En casos
de obstruccién de arteria basilar esta
recomendada la trombdlisis intraarte-
rial con urocinasa, procedimiento que,
en ocasiones, es dificiimente realizable
por motivos técnicos y econémicos,
por lo que una temprana realizacién
de la fibrindlisis intravenosa podria ser
una efectiva opcidn terapéutica.

P7.

Actividad aminopeptidasa
plasmatica en la enfermedad
de Parkinson. ¢Cual es su
importancia clinica?

Gutiérrez Garcia J?, Gutiérrez Garcia J®,
Barrero F?, Durdn R®, Morales B?,
Quintela AM®, Arce A®, Ramirez M¢,
Soler A®, Vives F°

2Servicio de Neurologia. Hospital
Universitario San Cecilio. Granada.
®Departamento de Fisiologia. Facultad
de Medicina. Universidad de Granada.
‘Departamento de Ciencias de la Salud.
Universidad de Jaén.

Introduccion y objetivos. En la enfer-
medad de Parkinson (EP) tienen lugar
procesos de estrés oxidativo y una al-
teracién en el metabolismo proteico.
Estudios previos de nuestro grupo de-
mostraron la existencia de cambios
en la actividad aminopeptidasa plas-
matica en pacientes con EP compara-
dos con individuos sanos. El objetivo
del presente estudio es demostrar si
el tratamiento influye o modifica la
actividad enzimatica alterada. Suje-
tos y métodos. Estudiamos la activi-
dad de las aminopeptidasas plasmati-
cas (alanil, cistinil, aspartil, glutamil y
leucinilaminopeptidasa) en cuatro gru-
pos diferentes: sujetos sanos (HS),
pacientes con EP recién diagnostica-
dos y sin tratamiento (NTPD), pacien-
tes con al menos un afio de trata-
miento especifico (PD) y enfermos de
Huntington (HD). Resultados. Se de-
mostréd una mayor actividad amino-
peptidasa en el grupo NTPD compara-
da con los grupos HS y PD. HS: AlaAP,
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171,79; CysAP, 26,97; AspAP, 4,36;
GluAP, 15,81; LeuAP, 16,09. NTPD:
AlaAP, 202,62 % CysAP, 37,14% As-
pAP, 14,18 ?; GIuAP, 26,32 ?; LeuAP:
20,47 ®. PD: AlaAP, 158,45; CysAP,
21,92; AspAP, 3,74; GIuAP, 16,60;
LeuAP, 10,86 (*p < 0,05). Conclusio-
nes. El estudio demuestra que la acti-
vidad aminopeptidasa plasmatica po-
dria estd implicada en fenémenos
oxidativos de la EP, lo cual podria ser-
vir como un posible marcador precoz
no especifico. El tratamiento farmaco-
l6gico disminuye dicha actividad, lo
que podria resultar atil para realizar
un seguimiento y efectividad del tra-
tamiento, hecho que hasta ahora sé-
lo se podria verificar mediante explo-
racién clinica.

P8.

Sindrome SUNA. Dos casos con
buena respuesta a tratamiento
Payan Ortiz M, Arjona Padillo A, Naranjo

Fernandez C, Quiroga Subirana P, Rico
Arias E

Complejo Hospitalario Torrecardenas.
Almeria.

Introduccion. La cefalea trigeminoau-
tonémica SUNA es un nuevo tipo de
cefalea propuesto por la IHS para ob-
viar los problemas de clasificacion de
cefaleas tipo SUNCT con sintomas au-
tondmicos como rinorrea y/o conges-
tién nasal. Se caracteriza por la pre-
sencia de cefalea unilateral, de dura-
cién entre 2 segundos y 10 minutos y
sintomas autondmicos ipsilaterales
oculares o nasales. El objetivo de nues-
tra comunicacion es presentar dos ca-
sos de cefalea primaria tipo SUNA con
buena respuesta a tratamiento farma-
colégico y radioterdpico. Casos clini-
cos. Caso 1: varén de 54 afios con do-
lor en la primera rama del trigémino
de 1a 25 minutos de duracidn, varias
veces al dia, de gran intensidad y
acompafado de lagrimeo, inyeccién
conjuntival y rinorrea. Exploracion
neuroldgica: punto gatillo en primera
y segunda rama trigeminales. Explo-
raciones complementarias (RM cra-
neal, analitica): normales. Fue tratado
con radiocirugia con resolucién com-
pleta. Caso 2: varén de 56 afios, des-
de hace 7-8 afios tiene dolor en la re-

gién frontal izquierda y periorbitaria
que se acompafia de rinorrea, lagri-
meo e inyeccién conjuntival. El dolor
es intenso y dura unos 10 segundos
con una frecuencia de hasta 3-4 veces
al dia. RM craneal: normal. Tras trata-
miento con gabapentina se consiguié
controlar las crisis de dolor intenso
persistiendo Unicamente dolor leve sin
clinica autonémica. Conclusion. El sin-
drome SUNA es una entidad pendien-
te de validacién que engloba un es-
pectro mas amplio de pacientes con
sintomas tipo SUNCT. La gabapentina
es una opcion terapéutica con la que
se han descrito buenos resultados; en
caso refractarios, la radiocirugia pue-
de ser una alternativa terapéutica.

Po.

Tratamiento endovascular en la
trombosis de venas cerebrales
y senos durales. iDe eleccién?

Sladogna Barrios 12, Garcia Basterra 12,
Santos Martin L?, Garcia Bautista E°®,
Guerrero Lépez F¢, Mufioz Pasadas M?,
Pifiana Plaza C?, Fernandez Pérez MD?,
Maestre Moreno JF?®

2Servicio de Neurologia. Unidad de Ictus.
®Seccion de Neurorradiologia Intervencio-
nista. “UCI. Hospital Universitario Virgen
de las Nieves. Granada.

Introduccion. El papel del tratamiento
endovascular en las trombosis de ve-
nas cerebrales y senos durales (TVCSD)
estd por definir. Las guias actuales
proponen este abordaje cuando fra-
casan otros tratamientos, como la an-
ticoagulacién. Presentamos un caso
de TVCSD con respuesta espectacular
al tratamiento endovascular. Caso dli-
nico. Varén de 42 afios con enferme-
dad de Crohn en tratamiento, que co-
mienza con cefalea, sequida 48 horas
después de tendencia al suefio, debi-
lidad en brazo derecho y crisis focales
con generalizacién; se establece un
bajo nivel de conciencia sin focalidad
manifiesta. Los estudios de imagen
(TCs/cy c/c, y posteriormente angio-
grafia) demuestran una trombosis de
los dos tercios posteriores del seno
longitudinal superior y parcial del se-
no transverso derecho, dominante. La
puncién lumbar dio salida a un LCR
normal a 50 cmH,0 de presion. No

hubo modificacién clinica tras 48 ho-
ras de tratamiento con heparina sédi-
ca en perfusién 1V, por lo que se deci-
dié tratamiento local con perfusién
de urocinasa, que se mantuvo duran-
te 48 h con controles angiograficos,
hasta que se produjo una recanaliza-
cién casi completa de los senos trom-
bosados. En la RM no se detectaron le-
siones parenquimatosas. La repermea-
bilizacién coincidié puntualmente con
la normalizacién clinica. Conclusién.
Aunque por el momento se recomien-
da el tratamiento endovascular de las
TVCSD como alternativa al fracaso de
la anticoagulacién, en algunos casos,
como este en los que los sintomas se
relacionaban con un problema hemo-
dindmico de drenaje sin infartos veno-
sos establecidos, podria ser considera-
do tratamiento de eleccion.

P10.

Tractografia por tensor de
difusion en el sindrome de la
sustancia blanca evanescente
Pérez Sanchez S, Méndez Lucena C,

lzquierdo Ayuso G, Lépez Dominguez JM,
Martin Bastida A, Gamero Garcia MA

Hospital Universitario Virgen Macarena.
Sevilla.

Introduccion. La tractografia por ten-
sor de difusion es el inico método dis-
ponible en la actualidad para evaluar
la anatomia de la sustancia blanca in
vivo. Esta técnica ha sido til tanto en
el estudio de diferentes patologias
neurolégicas como en la evaluacion
de su evolucién y pronéstico. Caso cli-
nico. Varén de 23 afios que tras un
accidente de trafico presenta una he-
miparesia derecha. Tenfa como ante-
cedente un episodio similar en la in-
fancia tras un traumatismo craneoen-
ceflico. Los hallazgos de neuroima-
gen fueron compatibles con una leu-
codistrofia y tras el estudio genético
se confirmd el diagndstico de sindro-
me de la sustancia blanca evanescen-
te. Aportamos las imagenes obteni-
das de la resonancia con tractografia
por tensor de difusién que muestran
la ausencia de cruce de fibras en el
cuerpo calloso. Conclusién. La tracto-
grafia con tensor de difusion es una
técnica de reciente aparicién para lo-
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calizar lesiones del sistema nervioso
central. Una de sus principales utili-
dades es la valoracién de la sustan-
cia blanca en patologias neuroldgi-
cas diversas, como la isquemia cere-
bral, la epilepsia o las enfermedades
desmielinizantes, en las que permite
discernir entre areas de desmielini-
zacién y dismielinizacién. Con res-
pecto a las leucodistrofias, son valo-
rables también los tractos de la sus-
tancia blanca implicados, aunque es-
te hecho no ha sido aun estudiado
con detenimiento.

P11.

Trastornos del movimiento
asociados a coreoacantocitosis
JesUs Maestre S, Carrillo F, Caceres

Redondo M, Gil Néciga E, Marquez
Infante C, Mir Rivera P

Hospitales Universitarios Virgen del Rocio.
Sevilla.

Introduccién. La coreoacantocitosis se
caracteriza por la existencia de trastor-
nos del movimiento, alteraciones neu-
romusculares, deterioro cognitivo y
actividad epiléptica asociados a la pre-
sencia de acantocitos en sangre peri-
férica. Describimos los trastornos del
movimiento y otras manifestaciones
clinicas presentes en dos casos con co-
reoacantocitosis, asi como los resulta-
dos en los estudios complementarios.
Casos clinicos. Caso 1. mujer de 41
afios con antecedentes familiares de
trastornos del movimiento y crisis epi-
|épticas, que comenzé con crisis de
desconexion del medio y déficit de
atencién a los 32 afios. En su evolu-
cién, aparecieron crisis epilépticas ge-
neralizadas, movimientos anormales
y parkinsonismo. Caso 2: varén de 65
afios con antecedentes familiares de
patologia neuromuscular, que se pre-
sentd con crisis generalizadas tonico-
clénicas a los 50 afios. Posteriormente
se le afiadieron movimientos involun-
tarios en miembros, parkinsonismo,
trastornos del estado de &nimo y pa-
tologia neuromuscular. El caso 1 pre-
sentaba movimientos coreicos gene-
ralizados, distonia facial y de miem-
bros inferiores, movimientos orofacia-
les con protusién lingual, distonia de
la alimentacién, tics fénicos y moto-

res, marcha inestable y parkinsonis-
mo. En el caso 2 se observaron movi-
mientos coreicos en miembros supe-
riores, parkinsonismo, hipoarreflexia,
e hipotrofia del miembro inferior de-
recho. Ambos casos tenian acantoci-
tos en sangre periférica, CPK elevada y
SPECT con FP-CIT patoldgicos. Conclu-
siones. Los trastornos del movimiento
en la coreoacantocitosis son frecuen-
tes y se presentan fundamentalmente
en forma de corea generalizada, dis-
tonia y parkinsonismo. Ademads, exis-
ten algunos sintomas caracteristicos
de esta entidad, como la distonia de
la alimentacién, movimientos orofa-
ciales y tics fénicos y motores.

P12.

nal destacé una elevacién de prolacti-
na. Se diagnosticd apoplejia hipofisa-
ria con hemorragia tumoral y se inicié
tratamiento sustitutivo con dexame-
tasona, con buena evolucidn clinica.
Conclusiones. La sintomatologia pre-
dominante dependera fundamental-
mente de la agudeza y gravedad de la
hemorragia, de la presencia de secre-
cién hormonalmente activa por parte
del tumor hipofisario y de las estruc-
turas paraselares afectadas. Requiere
un alto indice de sospecha por parte
del neurdlogo ya que con frecuencia
simula otras patologias neuroldgicas
intracraneales y la TC previa es nor-
mal hasta en la mitad de los casos.

P13.

Cefaleay aparicion diferida
de mononeuropatia del VI par
craneal aislado secundario

a apoplejia hipofisaria

Romera Tellado M, Castela A,
Carbonell P, Galdn J

Hospital Universitario Virgen de Valme.
Sevilla.

Introduccion. La apoplejia hipofisaria
es un sindrome clinico causado por la
expansion brusca de la hipdfisis se-
cundaria a un infarto isquémico o he-
morragico. Esta puede presentarse de
una forma benigna o catastrdfica con-
virtiéndose en una urgencia que pue-
de llegar a afectar la vida del pacien-
te. Presentamos el caso de un pacien-
te con cefalea y aparicion diferida de
una mononeuropatia del VI nervio
craneal. Caso clinico. Varén de 64
afos que consulta por cefalea frontal
intensa de inicio agudo acompahada
de vomitos. Dos dias después presen-
ta diplopia binocular horizontal en la
mirada a la derecha. La exploracién
neuroldgica mostrd una paresia del VI
nervio craneal derecho, siendo la
campimetria y el resto de la explora-
cién normales. No tenia rigidez de nu-
ca nifiebre. La analiticay la TC craneal
fueron normales. Ante la sospecha de
un cuadro de hipertension intracra-
neal se realizd una puncién lumbar
con presién de apertura de 11 cmH,0.
La RM craneal mostrd un proceso ex-
pansivo intrasellar con signos de he-
morragia tumoral. El estudio hormo-
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Reacciones adversas
cardiovasculares secundarias a
tratamiento con metilfenidato

Fernandez Fernandez MA, Rufo Campos
M, Morillo Orjas D, Madruga Garrido M

Hospital Infantil Universitario Virgen del
Rocio. Sevilla.

Introduccion. El trastorno por déficit
de atencion/hiperactividad (TDAH) es
el trastorno neuropsicoldgico mas fre-
cuente en la infancia. Segun todas las
guias internacionales, los psicoesti-
mulantes como el metilfenidato son
el tratamiento de primera eleccién.
Se han descrito reacciones adversas
cardiovasculares leves en pacientes
pediatricos tratados con metilfenida-
to, como cifras tensionales elevadas
de forma transitoria y taquicardia le-
ve autolimitada. Casos clinicos. Pre-
sentamos tres pacientes diagnostica-
dos de TDAH subtipo combinado en
tratamiento con metilfenidato y sin
patologia cardiovascular previa, que
han presentado durante el tratamien-
to reacciones adversas cardiovascula-
res. Dos de ellos, hipertension y taqui-
cardia transitorias, y una taquicardia
supraventricular que requirid trata-
miento con adenosina y luego mante-
nimiento con propanolol. En una con-
sulta especializada de TDAH en la que
el nimero de pacientes sequidos y en
tratamiento con psicoestimulantes es
muy elevado (un total de 50 pacien-
tes por mes), la aparicion de reaccio-
nes adversas medicamentosas es mas

que posible. Los efectos secundarios
cardiovasculares estan descritos en
pacientes en tratamiento con metilfe-
nidato. En la bibliografia se ha infor-
mado de un varén de 15 afios y una
mujer de 58. Hasta la fecha, nuestro
paciente es el mas joven diagnostica-
do de taquicardia supraventricular se-
cundaria a tratamiento con metilfeni-
dato. Estos casos deben hacernos ser
precavidos e investigar detalladamen-
te la existencia de posible patologia
cardiovascular familiar o personal.

P14.

Meningitis inhabitual
en un anciano

Cueli Rincén B, Zurdo Hernandez M,
Gahete Jiménez C, Castellanos Pinedo
F, Garcia Ferndndez C, Rodriguez Flnez
B, Capote Acosta B, Hernandez Pérez JM

Hospital Virgen del Puerto. Plasencia,
Caceres.

Introduccion. Las meningitis en adul-
tos corresponden en su 80% a menin-
gococo y neumococo, repartiéndose
el resto de las etiologias segln cir-
cunstancias concurrentes para etiolo-
gias poco habituales. Caso clinico. Va-
rén de 83 afios, ingresado por cuadro
confusional, abdominalgia difusa y
fiebre, sin focalidad neuroldgica, aso-
ciado a rigidez de nuca, con estudios
analiticos anodinos, neuroimagen con
datos de microangiopatia e infarto an-
tiguo parietooccipital antiguo, radio-
grafia de térax normal, estudio de
LCR con leve consumo de glucosa,
pleocitosis de predominio mononu-
clear con hiperproteinorraquia, y cul-
tivo de LCR aislado Rodhococcus equi,
con buena respuesta a tratamiento
antibiético segun antibiograma. Con-
clusion. R. equi es un patégeno opor-
tunista ubicuo, causa de infeccion fre-
cuente en paciente inmunodeprimi-
dos, que suele ser en forma de infec-
cién pulmonar, con pautas de trata-
miento antibiético variables; en este
caso no se apreciaron alteraciones in-
munoldgicas ni afectacién pulmonar
0 abdominal subyacentes, sélo como
factor de riesgo ser trabajador del
campo. Son raros los casos descritos
relacionados con afectacion cerebral
primaria, los cuales aparecieron en el
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contexto de infecciones nosocomiales
o traumatismos craneoencefalicos; el
tratamiento combinado con vancomi-
cinay clindamicina fue eficaz.

P15.

Paciente afecto de extensas
calcificaciones intracraneales
por enfermedad de Fahr

Pérez Ortega I, Mestre Silvia J,
Bustamante Rangel A

Hospitales Universitarios Virgen del Rocio.
Sevilla.

Introduccion. Las calcificaciones intra-
craneales son un hallazgo frecuente
en la poblacién general, sobre todo
asociadas a senectud y alteraciones
del metabolismo del calcio; sin em-
bargo, a diferencia de las primeras,
las presentes en este enfermo no sélo
se confinaban al globo palido y pre-
sentaba una clinica peculiar. Caso cli-
nico. Varén de 68 afios, con hermana
afecta de enfermedad de Fahr. Sin
factores de riesgo cardiovasculares
conocidos. Célicos nefriticos de repeti-
cién. Trastorno crénico progresivo de
la marcha alrededor de 20 afios de
evolucién, con comprensién conser-
vada y dificultad para articular pala-
bras, sin deterioro cognitivo previo. El
paciente acude a Urgencias por ma-
lestar general, postracién, vomito ais-
lado junto con oliguria. Sin fiebre.
Tras eco abdominal se visualiza mo-
derada hidronefrosis derecha, por lo
que es ingresado en Nefrologia. Se
realiza interconsulta a Neurologia. El
estudio incluyé niveles de PTH, TAC
toracopelvicoabdominal, craneal, se-
rologia y autoinmunidad. Analitica:
creatinina 6,92 mg/dL, urea 158, cal-
cio total 7,57 mg/dL. Niveles de PTH
normales. TAC craneal: moderada atro-
fia corticosubcortical; intensas calcifi-
caciones distréficas en la sustancia
blanca de hemisferios cerebelosos,
protuberancia, ganglios basales y sus-
tancia blanca periventricular. Se reali-
z6 doble nefrostomia, precisando se-
siones de hemodialisis con mejora de
la funcidn renal; sin embargo, sin me-
joria del deterioro cognitivo y nivel de
conciencia fluctuante, requiriendo son-
da nasogastrica. Conclusiones. Las cal-
cificaciones en el sindrome de Fahr o
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calcinosis bilateral estriopalidodenta-
da suele localizarse en el nicleo den-
tado, ganglios basales, talamo y cen-
tro semioval, pero en este paciente
llegaban a afectar extensamente a la
protuberancia, sin asociar ningun tras-
torno metabdlico-célcico que justifica-
ra dichas lesiones, asi como la presen-
tacion clinica bastante florida de esta
enfermedad.

P16.

Enfermedad de Parkinson
familiar. Heterogeneidad
clinica en dos hermanos
con similar estudio genético

Martin Bastida A, Campos Arillo V, Garcia
Moreno JM, Lucas M, Chacén Pefia J

Hospital Universitario Virgen Macarena.
Sevilla.

Objetivos. Presentamos los casos cli-
nicos de dos hermanos, de 62 y 53
anos, con enfermedad de Parkinson
(EP). Casos clinicos. La paciente ma-
yor inicié la sintomatologia a los 20
afios con temblor de actitud y ha evo-
lucionado de una forma lenta y be-
nigna hasta la actualidad, afiadiéndo-
se cierta rigidez e inestabilidad, sin
fluctuaciones motoras ni no motoras.
Sin embargo, el paciente de 53 afios
inicid la sintomatologia de forma mas
tardia y en poco tiempo desarrollé un
sindrome rigidoacinético tremdrico
invalidante, sin respuesta a levodopa
y con gran cuantia de fluctuaciones
motoras, freezing y sindrome depresi-
vo acompafante. Se realizaron a am-
bos RM de craneo, estudio de meta-
bolismo del cobre, estudio oftalmolé-
gico y estudio analitico general, los
cuales fueron normales. También se
realizé Dat-SCAN y estudio genético
de EP familiar. El estudio Dat-SCAN in-
formé de grave afectacién bilateral
en el estudio del cuerpo estriado. La
realizacién del estudio genético de-
mostré que eran portadores de una
delecion en el gen PINKT (en el locus
PARK6). Conclusion. El focus de sus-
ceptibilidad PARK6, responsable de
EP juvenil de herencia autosémico re-
cesiva, es también responsable de un
inicio precoz, progresion lenta y res-
puesta mantenida a la levodopa. En
nuestro caso existe una gran hetero-

geneidad clinica entre ambos herma-
nos con similar estudio genético, una
con curso muy benigno y el otro con
mala respuesta al tratamiento con le-
vodopa, haciéndonos pensar en posi-
bles factores ambientales para el de-
sarrollo de la enfermedad.

P17.

Pseudohemorragia sub-
aracnoidea en encefalopatia
hipoxicoisquémica

Barbieri G, De la Cruz Cosme C,

Sempere Fernandez J, Vallejo Baez A,
Romero Acebal M

Hospital Virgen de la Victoria. Malaga.

Introduccion. La hemorragia subarac-
noidea (HSA) se presenta en la tomo-
grafia computarizada (TC) de craneo
con aumento de densidad en cister-
nas basales y espacio subaracnoideo.
Se han descrito patologias neuroldgi-
cas que se manifiestan raramente con
el patrén tomografico tipico de la
HSA, sin que existan datos clinicos ni
anatomopatoldgicos de hemorragia,
denominandose pseudohemorragia
subaracnoidea (pHSA). Caso clinico.
Varén de 38 afios que ingresa en UCI
tras parada cardiorrespiratoria ex-
trahospitalaria, con bajo nivel de con-
ciencia, reflejos de tronco presentes e
hipertonia espastica global. El electro-
cardiograma demostraba el patrén
clasico del sindrome de Brugada. La
TC craneal inicial presentaba una hi-
podensidad bioccipitotemporal  su-
gestiva de isquemia aguda. Alas 72 h
empeord clinicamente, observandose
en una nueva TC edema cerebral difu-
so, hiperdensidad en las cisuras cere-
brales y cisternas, con apariencia de
HSA. Sin embargo, la determinacién
de las unidades Houndsfield permitié
la interpretacion final del hallazgo co-
mo pHSA. Conclusion. En la encefalo-
patia hipoxicoisquémica se produce
edema cerebral difuso con desapari-
cion de los surcos de la convexidad,
desplazamiento del parénquima ha-
cia el espacio subaracnoideo normal-
mente ocupado por liquido cefalorra-
quideo (LCR) y congestion venosa, lo
que, junto a la desdiferenciacién de
sustancia gris-blanca y la hipoatenua-
cién parenquimatosa, redunda en un

mayor diferencial de densidad entre
el parénquima y el espacio subarac-
noideo, generando una imagen to-
mogrdfica que recuerda la HSA. Aun-
que la necropsia y el estudio de LCR se
presentan en la literatura como las
Unicas vias confirmatorias, la medi-
cién digital de las densidades tomo-
graficas en las cisternas basales abre
la puerta a un diagndstico exclusiva-
mente radioldgico.

P18.

Esclerosis multiple-like

tras cirugia bariatrica

Payan Ortiz M, Guardado Santervds P,
Martinez Simén J, Naranjo Fernandez

C, Quiroga Subirana P, Rico Arias E,
Serrano Castro PJ

Hospital Torrecardenas. Almeria.

Introduccion. Tras cirugia baridtrica
puede haber complicaciones neurold-
gicas: el primer afio, encefalopatia y
PAID, y varios afios después, neuritis
Optica, mielopatia posterolateral, po-
lineuropatia y miopatia. Presentamos
un cuadro de esclerosis mltiple (EM)-
like en postoperatorio inmediato, con
alta actividad clinicorradioldgica ini-
cial. Caso clinico. Varén de 41 afios,
con sindrome metabdlico, SAOS y
broncoespasmo episédico. Madre con
EM. En enero de 2008, derivaciéon
Scopinaro; un mes después se produce
hemiparesia/hipoestesia izquierda, que
respeta la cara. Desde el inicio, oligo-
elementos/vitaminas orales/parente-
rales; analiticas, vitaminas, cobre: nor-
males. TAC y RM craneales iniciales
normales. RM cervical: lesién cervical
inflamatoria. Posteriores brotes; en
marzo, sensitivo pie derecho/vértigo;
en abril, diplopia/sensitivo hemicuer-
po derecho; en junio, sensitivomotor
derecho desaferentando mano; en ju-
nio de 2009, vértigo/sensitivo leve.
RM craneal: > 9 supratentoriales, pe-
riventriculares ovoideas, una mesen-
cefdlica, algunas yuxtacorticales, 6 Gd+;
BOC positivas; sintesis intratecal de
IgG. Mejoré con metilprednisolona en
brotes, e inici6 interferdn. Ultimas RM
sin captacion. Conclusién. Se han des-
crito casos de sintesis IgG y BOC positi-
vas en postoperatorios tardios (cuatro
mielopatia posterolateral; dos neuritis
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Optica y lesiones de sustancia blanca).
No hemos encontrado casos similares
de EM-like. La flora comensal intesti-
nal induce eventos antiinflamatorios;
deplecionandola se pierde funcién
Th1. Respuestas a antigenos de la flo-
ra podrian favorecer enfermedades
inflamatorias tras rotura de barrera
intestinal. Se ha descrito asociacion
de EM y enfermedad de Crohn (fami-
liar, intrapaciente). Como en la enfer-
medad de Crohn, en la EM se ha ob-
servado un aumento de permeabili-
dad intestinal y células CD45RO+B en
sangre. En la EM se ha descrito un au-
mento de IgA antigliadina/gluten. Es-
tos y otros mecanismos (autoantige-
nos tras lesion mielinica carencial) po-
drian intervenir en esta respuesta in-
mune andmala posquirlrgica.

P19.

Neuropatia de las esposas.
Un caso tras secuestro
Quiroga Subirana P, Guardado

Santervas P, Naranjo Fernandez C,
Payan Ortiz M, Rico Arias E

Hospital Torrecardenas. Almeria.

Introduccion. Las mononeuropatias ais-
ladas ocurren por compresién y trau-
matismo, o por fenémenos inflama-
torios con patréon de mononeuritis
mdltiple. Caso clinico. Varén de 27
afos, con adormecimiento en dorso
de manos de distribucién triangular
(dngulo menor en regién radial de
mufieca y base distal en dorso de ma-
no) y dorso de los dedos 1.2, 2.2y 3.2,
Hipoestesia tactil y algésica en esa zo-
na. Inicio dos meses antes, tras se-
cuestro con robo e inmovilizacién du-
rante 10 horas dentro de su vehiculo,
ligado de pies y manos mediante es-
posas de plastico. En la ENG no se evo-
6 el radial superficial sensitivo anti-
drémico (derecha ni izquierda) con
electrodo activo en base del primer
dedo, ni al intentar la comparacién
mediano/radial sensitivo antidrémico
al primer dedo con anillas. El radial
motor estimulando antebrazo, brazo
y axila fue normal (ambos lados). Se
apreci6é aumento de latencia (4,8 ms,
n < 4,2) y baja amplitud del mediano
motor derecho al estimular en mufie-
ca (no en codo ni en brazo). El media-

no sensitivo derecho (antidrémico al
segundo dedo, comparacién media-
no/cubital sensitiva antidrémica al
cuarto) fue normal. El estudio mostré
afectacién grave del radial superficial
sensitivo bilateral y leve (neuroapra-
xia) del mediano motor derecho dis-
tal en mufieca. Conclusién. La aplica-
cién de esposas puede comprimir ner-
vios en la muiieca, mas frecuente y
gravemente en radial superficial sen-
sitivo, pero también mediano y cubi-
tal. Una mononeuritis aislada de cier-
tos nervios, como radial superficial (uni
o bilateral), debe sugerir compresion
externa. También una mononeuritis
multiple distal, como en nuestro pacien-
te, puede ser compresiva, mecanismo
que no siempre revela el afectado.

P20.

Sindrome de amnesia aguda

Camarena Cepeda F, Cuartero E,
GalanJ

Hospital Universitario Virgen de Valme.
Sevilla.

Introduccion. El sindrome amnésico se
caracteriza por una incapacidad para
adquirir nuevos conocimientos, pero
con integridad del resto de las funcio-
nes mentales y sin alteracién en la
conciencia. La pérdida de memoria es
un sintoma comun encontrado en
multiples patologias. La memoria re-
ciente es la funcién neurofisioldgica y
neuropsicoldgica que permite a una
persona incrementar la informacién
almacenada y su posterior uso en la
vida diaria. Caso clinico. Varén de 70
afos de edad, exfumador y bebedor
escaso, resto sin antecedentes de in-
terés. Los familiares, al despertar, lo
encuentran confuso, desorientado y
refiriendo ceguera, ademas de acor-
chamiento en el hemicuerpo dere-
cho. A la exploracién, objetivamos un
paciente con agitacién motriz, confu-
so, desorientado en tiempo, con labi-
lidad emocional. Memoria inmediata
3/3, memoria reciente 0/3 y memo-
ria remota 1/3. Prosopagnosia. Cua-
drantanopsia inferior derecha. Resto
de exploracién sin hallazgos. En el
electrocardiograma se objetiva flutter
con frecuencia auricular de 300 lati-
dos/min, con conduccién variable, con
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respuesta ventricular en torno a 70 la-
tidos/min. En la RM se observan lesio-
nes hiperintensas en ambas regiones
parietooccipitales, compatibles con
infarto cerebral subagudo. Durante
su estancia intrahospitalaria, el pa-
ciente recupera la memoria remota,
resto de funciones superiores norma-
les, pero continta con una marcada
pérdida de memoria reciente. Conclu-
sion. El caso clinico corresponde a un
sindrome de Korsakoff no alcohdlico,
secundario a un infarto cerebral en el
territorio de ambas arterias cerebra-
les posterior, resultando de un dafo
bilateral a las estructuras centrales
del sistema limbico.

P21.

mutacién en dos hijos asintomaticos.
Conclusidn. La PAF es una causa infre-
cuente de polineuropatia. Nuestros
dos casos se presentan como polineu-
ropatia grave de inicio en el anciano,
sin antecedentes familiares. En am-
bos, el cuadro clinico fue similar, con
afectacién motoray bulbar prominen-
tes, con gran invalidez. Recomenda-
mos realizar estudio genético de PAF
en polineuropatias graves aparente-
mente no hereditarias. En estos ca-
s0s, en areas no endémicas, como la
nuestra, posiblemente exista una mu-
tacion de novo del gen TTR o bien se
deba a una trasmisién de familiares
asintomaticos.

P22.

Mutacion Val30Met. Inicio como
polineuropatia grave del anciano
Barbieri G, Pérez Errazquin F, Gomez

Heredia MJ, Hamad Cueto O, Romero
Acebal M

Hospital Virgen de la Victoria. Malaga.

Introduccion. La mutacién Val30Met
del gen de la transtirretina (T7R) es la
causa principal de polineuropatia
amiloide familiar (PAF). Se trata de
una alteracién autosémica dominan-
te con penetrancia incompleta. La
mutacion del gen TTR determina la
transcripcién de una proteina abe-
rrante que puede depositarse en va-
rios tejidos como el nervio periférico.
Las formas tardias se caracterizan por
sintomas sensitivos precoces y con le-
sién motora y autonémica posterior,
siendo mds rara la afectacion bulbar.
Presentamos dos casos de PAF Val30-
Met de inicio tardio, con afectacion
motora y bulbar prominentes, y sin
antecedentes familiares conocidos.
Casos clinicos. Caso 1: varén de 76
afos que presenta cuadro progresivo
polineuropdtico tipo sensitivomotor
axonal, espinal y craneal, de inicio
asimétrico, con afectacién motora y
sintomas gastrointestinales predomi-
nantes. Caso 2: mujer de 75 afios con
proceso polineuropdtico de rapida
progresién, con importante tetrapa-
resia y afectacién bulbar. El estudio
genético de ambos pacientes demos-
tré una mutacién Val30Met del gen
TTR. En un caso se ha confirmado la

Meningitis tuberculosa.
Una causa inhabitual de ictus

Romero Imbroda JM, Pérez Parra S,
SolerR

Hospital Comarcal de Melilla. Melilla.

Introduccion. La tuberculosis es una
enfermedad endémica en la zona del
Rif marroqui préxima a la ciudad de
Melilla. La afectacion del sistema ner-
vioso central sucede en un 5% de los
casos de tuberculosis extrapulmonar.
El ictus isquémico es una complica-
cién grave de la meningitis tuberculo-
sa y se asocia a otras complicaciones
neuroldgicas (hidrocefalia, paralisis
de pares craneales). Caso clinico. Va-
rén de 18 afios, inmunocompetente,
procedente de Marruecos que acude
por sindrome meningeo de curso pro-
gresivo en las tres semanas previas
con deterioro neuroldgico en los ulti-
mos dias. En la exploracién en Urgen-
cias se mostraba andrtrico con diple-
jia facial, abolicién del reflejo nauseo-
50, rigidez de nuca y signos menin-
geos presentes. La TC de craneo fue
normal y el LCR mostraba una pleoci-
tosis linfocitaria con hiperproteinorra-
quia, hipoglucorraquia y elevacién de
ADA compatible con meningitis tuber-
culosa. Al dia siguiente a la introduc-
cion de tuberculostaticos y corticoides
desarrollé una hemiparesia izquierda
y deterioro de conciencia, evidencian-
dose en neuroimagen hidrocefalia e
infarto en ganglios basales derechos,
por lo que precisé drenaje ventricular
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externo. La angio-RM cerebral mostré
constriccién segmentaria de los vasos
de la base del cerebro, con captacién
perivascular. La evolucién en las se-
manas siguientes fue muy favorable.
Conclusidn. La frecuencia de ictus en
la meningitis tuberculosa es del 40%.
Los mecanismos patogénicos son dos:
una panarteritis necrosante de los va-
sos del poligono de Willis y una cons-
triccién segmentaria de los vasos con
trombosis secundaria. La localizacién
mas habitual son los ganglios de la
base. La administracion precoz de tu-
berculostaticos y corticoides mejora el
prondstico.

P23.

perintensas en la RM de control efec-
tuada a los siete dias. Conclusion. El
sunitinib tiene como efectos colatera-
les conocidos hipertensiéon y edema
cerebral que se relacionan con la fi-
siopatologia de la LPR. Los sintomas
descritos como mas frecuentes en es-
te sindrome son cefalea, crisis epilép-
ticas, alteraciones visuales y trastorno
del estado mental. En nuestro caso
presenta ademds un déficit focal he-
misférico izquierdo de instauracion
aguda. Es la RM la que da la clave
diagndstica, la cual es confirmada por
la evolucién clinicorradioldgica tras la
retirada del farmaco.

P24.

Leucoencefalopatia posterior
reversible asociada a sunitinib.
A propésito de un caso
Giacometti Silveira S, Reyes Garrido V,
Del Canto Pérez C, Urbaneja P, Lopez
Madrona JC, Fernandez Fernandez O
Hospital Regional Universitario Carlos
Haya. Malaga.

Distrofia muscular facioesca-
pulohumeral de presentacion
atipica como pie caido
Bustamante Rangel A, Paradas Lépez C,
Rivas Infante E, Salazar Benitez JA,
Marquez Infante C

Hospitales Universitarios Virgen del Rocio.
Sevilla.

Introduccion. La leucoencefalopatia
posterior reversible (LPR) es un sin-
drome clinicorradiolégico asociado a
hipertension arterial, insuficiencia re-
nal y farmacos inmunosupresores,
aunque se ha relacionado también
con algunos antineopldsicos, como
sunitinib. Se presenta el caso de un
paciente con este tratamiento que co-
mienza de forma atipica con LPR. Ca-
so clinico. Mujer de 53 afios que in-
gresa en la Unidad de Ictus del Servi-
cio de Neurologia tras presentar brus-
camente disfasia mixta, hemiparesia
derecha, inquietud y alteraciones vi-
suales. Refiere como antecedentes
personales neoplasia renal con me-
tastasis 6seas tratadas con nefrecto-
mia radical y tratamiento quimiotera-
pico (sunitinib) desde hace dos me-
ses. En la RM de craneo al ingreso se
observan lesiones hiperintensas en
FLAIRyY T, en regiones parietooccipita-
les de forma bilateral sin restriccion
en difusion, lo que plantea como po-
sibilidad etioldégica el efecto secunda-
rio del tratamiento quimioterdpico.
Se decide retirar el farmaco, tras lo
que se evidencia mejoria clinica, asi
como la resolucién de las lesiones hi-
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Caso clinico. Varén de 59 afios con an-
tecedente de valvulopatia adrtica e ic-
tus isquémico sin secuelas que, a los
50 afios, en una revision neuroldgica,
refirié dificultad para la extension del
pie derecho sin otros sintomas, y se
mantuvo relativamente estable du-
rante afos. En la exploracién inicial se
detecté una paresia de los musculos
tibial anterior y EHL derechos, sin otros
hallazgos patoldgicos. En una reeva-
luacién se encontrd, junto a lo ante-
riormente mencionado, escapula ala-
da bilateral asimétrica, ausencia del
musculo braquiorradial bilateral y de-
bilidad de la musculatura erectora del
raquis lumbar con hiperlordosis. Los
analisis clinicos fueron normales. La
TC muscular mostraba atrofia y susti-
tucién grasa de los musculos paraver-
tebrales lumbares y del tibial anterior
derecho. El EMG mostré estudios de
conduccién normales, con PUM de ti-
bial anterior derecho con reclutamien-
to completo y precoz. En la biopsia del
musculo tibial anterior derecho se ob-
servaron cambios distréficos avanza-
dos e infiltrado inflamatorio mixto. El
estudio molecular de la repeticion en
tdndem D4Z4 del locus 4935 mostro

una delecién de 30 kb. Conclusién. La
distrofia muscular facioescapulohu-
meral puede presentarse con una am-
plia variabilidad fenotipica. Existen ca-
sos con presentacion tardia y atipica
como el descrito, que actualmente
pueden diagnosticarse con seguridad
gracias al estudio genético. La afecta-
cién midgena parcelar y asimétrica
debe hacer incluir la distrofia facioes-
capulohumeral en el diagnéstico dife-
rencial y plantear el estudio genético.

P25.

Derivacion cistoauricular por
quiste aracnoideo temporal
derecho como causa rara de
malformacién de Chiari tipo |
adquirida

Reyes Garrido V, Giacometti Silveira S,
Del Canto Pérez C, Urbaneja Romero P,
Ferndndez Fernandez O

Hospital Regional Universitario Carlos
Haya. Malaga.

Introduccién. La malformacién de Chia-
ri tipo | adquirida se ha asociado con
derivaciones extratecales de liquido
cefalorraquideo, en especial, de tipo
lumboperitoneal en pacientes con hi-
drocefalia. En la literatura se recogen
otros casos aislados tras punciones
lumbares repetidas, asociada a raqui-
tismo resistente a vitamina D y a fistu-
las espontdneas de LCR, en relacién a
tumores de fosa posterior o, mas re-
cientemente, como complicacién de
la derivacidn cistoperitoneal en un pa-
ciente con un quiste aracnoideo su-
praselar. Caso clinico. Mujer de 28
afios que consulta en 1995 por cefa-
lea intensa progresiva con explora-
cién neurolégica normal. Hallamos
en el estudio de imagen un quiste
aracnoideo temporal derecho. Es in-
tervenida ese mismo afio, sin compli-
caciones, mediante colocacién de una
valvula de derivacion cistoauricular.
En revisiones periddicas posteriores,
aqueja cefalea episddica intensa, que
empeora con el dectbito, el ejercicio
y las maniobras de Valsalva y que so-
luciona mediante el bombeo de la
vélvula, analgésicos y diuréticos. No
se aprecian cambios en imagenes de
control seriadas hasta abril de 2009,

cuando se descubre herniacién de las
amigdalas cerebelosas en el agujero
occipital, sin apreciarse cavidad sirin-
gomiélica. Conclusiéon. Como nove-
dad a los escasos casos recogidos en
la literatura, destacamos que la pa-
ciente es portadora de un quiste en la
regién temporal y que la derivacién
es de tipo cistoatrial. Planteamos la
controversia existente en torno a pa-
togénesis, indicaciones y mecanismos
de correccién de la malformacion de
Chiari tipo | adquirida, cuestionando-
nos también el mejor método tera-
péutico ante el diagndstico de un quis-
te subaracnoideo.

P26.

Normalizacion y validacién

de la bateria neuropsicoldgica
breve en la esclerosis mltiple
Duque P, Fernandez O, Ibafiez J,

Macias E, Del Barco A, De Ramon E,
Sanchez F, Aguera E, y grupo BNBEM

Unidad de Esclerosis Mltiple. Hospital
Universitario Reina Soffa. Cérdoba.

La esclerosis multiple (EM) es una en-
fermedad neurodegenerativa que cur-
sa, entre otros sintomas y signos, con
deterioro cognitivo en un alto porcen-
taje de los casos (40-60% sequn las se-
ries). Este deterioro cognitivo suele te-
ner un patrén tipico de alteracion fron-
tosubcortical y suele afectar de una
forma u otra a diferentes actividades
de la vida cotidiana, tanto avanzadas
como instrumentales y, en el menor
de los casos, bdsicas. La exploracion
de la funcién cognitiva en la EM no es
homogénea en las diferentes unida-
des de EM y tiene muchas diferencias
en el tipo de test que se utiliza y el
tiempo de aplicacién, entre otras va-
riables. El grupo BNBEM, formado por
11 centros de toda Espafia, ha normali-
zado y validado la bateria neuropsico-
|6gica breve (BNB), formada por cua-
tro pruebas neuropsicoldgicas y de
aplicacién no superior a 20 minutos.
La BNB tiene valores normativos para
13 grupos, dependiendo de la edad y
la escolaridad, y tiene una correlacién
con la baterfa de Rao (prueba de elec-
cién en EM) de 0,78. La BNB es, en Es-
pafa, la Unica prueba normalizada y
validada para la deteccién del deterio-
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ro cognitivo en la EM, de fécil aplica-
ciény con altas medidas de correlacién
con la bateria de Rao, lo que la hace
una prueba fiable de eleccién en la va-
loracién de la funcién cognitiva en la EM.

P27.

Andlisis de la expresion de
marcadores de células NK,
receptores activadores y
moléculas de adhesion en
linfocitos T CD4+CD28- en un
estudio longitudinal de un afio.
Modulacién por tratamiento
con interferén beta

Pinto Medel MJ, Fernandez O, Garcia
Ledn JA, Oliver B, Orpez T, Luque G,
Maldonado Sanchez R, Ortega Pinazo J,
Leyva L

Fundacién IMABIS. Hospital Regional
Carlos Haya. Malaga.

Introduccién. Nuestros estudios pre-
vios sugieren que los pacientes con es-
clerosis multiple (EM) muestran un
aumento de la expresion de linfocitos
T memoria CD4+CD28-. Estas células
presentan un mayor estado de activa-
cién, expresando en su superficie mo-
léculas de adhesién y marcadores ca-
racteristicos de células NK, compara-
das con sus homélogas CD4+CD28+.
Pacientes y métodos. Se evalla si la
terapia con interferdn beta (IFN-B) in-
fluye en la expresion de dichas molé-
culas y marcadores de superficie, y en
el estado de activacién de linfocitos T
CD4+(CD28-, en muestras de sangre
periférica de 20 pacientes con EM re-
currente-remitente, en distintos tiem-
pos del tratamiento. Resultados. El
tratamiento con IFN-B redujo signifi-
cativamente el porcentaje de linfoci-
tos T CD4+(CD28- que expresan CD57,
a los 12 meses de tratamiento. No hu-
bo cambios significativos en la expre-
sién de CD161 ni NKB1 a ninguno de
los tiempos analizados. El IFN-B dismi-
nuyd la expresién de ICAM-1 a los seis
meses de tratamiento, pero no modi-
ficd la expresion de otras moléculas
de adhesidn analizadas en ninguno de
los tiempos evaluados. Ademas, el tra-
tamiento con IFN-B causé una dismi-
nucién del estado de activacion de los
linfocitos T CD4+CD28- al comienzo

de la inmunoterapia, reduciendo sig-
nificativamente la expresion del mar-
cador de activaciéon temprana CD69 al
mes y a los tres meses de tratamiento.
Conclusién. El IFN-B no modifica la ex-
presion de la mayoria de las molécu-
las de adhesién y marcadores caracte-
risticos de células NK en linfocitos
TCD4+(CD28- de manera prolongada.
Sin embargo, el IFN-B disminuye, tem-
poralmente, la activacién de dichos
linfocitos en el primer mes de terapia.

P28.

Analisis epidemioldgico de la
enfermedad meningocdcica
en Andalucia en el periodo
1990-2002

Damas Hermoso F®, Hens MJ?, Gonzélez
Torres V¢, Villegas Rodriguez | <, Maestre
Martinez A¢, Cuesta Lendinez 1%, Posada
de la Paz M?, Camacho Mufioz B¢

2Instituto de Investigacion de Enfermedades
Raras. Instituto de Salud Carlos IIl.
Madrid. ®Servicio de Neurologia. Hospital
Virgen Macarena. Sevilla. Servicio de
Neurologia. ¢Servicio de Microbiologia.
Complejo Hospitalario de Jaén.

Pacientes y métodos. Hemos analiza-
do desde el punto de vista epidemio-
l6gico los casos declarados de enfer-
medad meningocdcica en Andalucia,
en pacientes de todas las edades, du-
rante el periodo 1990-2002. Los da-
tos utilizados proceden del registro de
enfermedades de declaracién obliga-
toria, de la Consejeria de Salud de la
Junta de Andalucia, y Centro Nacional
de Epidemiologia, Instituto de Salud
Carlos Ill. Las cifras de poblacién utili-
zadas proceden del Anuario Estadisti-
co de Andalucia (Instituto de Estadisti-
ca de Andalucia, Consejeria de Econo-
mia y Hacienda) e Instituto Nacional
de Estadistica. Resultados. Durante
dicho periodo fueron declarados en
Andalucia un total de 2.920 casos de
enfermedad meningocdcica, con una
media anual de 224,6 casos, con ran-
go entre 115 (1998) y 367 (1997). la
proporcion de incidencia (incidencia
acumulada) fluctud entre el 0,0016%
(1998) y el 0,0051% (1997), con re-
sultados similares por el método ac-
tuarial. La tasa de incidencia (propor-
cién de incidencia) por 100.000 habi-
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tantes/afio fluctud entre 1,58 (1998)
y 5,07 (1997). Conclusidn. En general,
las tasas de incidencia anuales han
seguido una tendencia similar a la re-
gistrada en el conjunto de Espafia, si
bien se registraron mayores tasas en
Andalucia durante los afios 1990-1992,
1994, y 1999-2000. El periodo en que
se observd un mayor nimero de casos
y una tasa de incidencia mas elevada
en Andalucia (1997) coincidié con in-
crementos en el conjunto de Espaiia.
No podemos descartar sesgos origina-
dos en la declaracion de los casos.

P29.

Influencia del tratamiento
prolongado con interferon beta
sobre la expresion de los genes
involucrados en su cascada de
sefalizacion en monocitos y
linfocitos TCD4+ y TCD8+ de
pacientes con esclerosis multiple
Oliver B, Orpez T, Ldpez Madrona JC,
Suardiaz M, Lépez Gdmez C, Nevado

Alcalde I, Maldonado Sanchez R, Marin
C, Fernandez O

Hospital Carlos Haya. Fundacién IMABIS.
Instituto de Neurociencias Clinicas. Mdlaga.

Introduccion. La actividad bioldgica
del interferén beta (IFN-B) se lleva a
cabo a través de la interaccion con su
receptor IFNAR y tras |a activacién de
la via JAK-STAT. Las subpoblaciones
que forman las células mononuclea-
res de sangre periférica (PBMC) ejer-
cen funciones diferentes en la res-
puesta inmune y pueden verse influi-
das de diferente manera por el trata-
miento con IFN-f. Objetivo. Evaluar el
efecto del tratamiento prolongado
con IFN-B en monocitos y linfocitos T
CD4+ y CD8+ sobre la expresion géni-
ca de las dos subunidades del recep-
tor IFNAR (IFNAR1, IFNAR2) y de las
proteinas STAT1, STAT2, Tyk2,JAK, IRF9
y MxA. Pacientes y métodos. Se inclu-
yeron 20 pacientes con esclerosis mul-
tiple tratados con IFN-B y 20 pacien-
tes sin tratar. Las subpoblaciones ce-
lulares se aislaron a partir de PBMC
en campo magnético, analizando su
pureza por citometria de flujo. La ex-
presion de los genes se determiné por
PCR a tiempo real. Resultados. Los

genes analizados disminuyeron su ex-
presién en pacientes tratados respec-
to a no tratados en las tres subpobla-
ciones, siendo los cambios estadisti-
camente significativos en |a poblacién
TCD8+, donde disminuyd la expresion
de IFNART (p = 0,042), IFNAR2 (p =
0,034), Tyk2 (p = 0,013), Jakl (p =
0,006) e IRF9 (p = 0,029), acompa-
fiado de un incremento de MxA. Con-
clusién. El tratamiento prolongado
con IFN-B regula a la baja de la expre-
sién de los genes involucrados en su
sefializacion, hecho que puede expli-
carse por la adaptacion del receptor
ante una estimulacién prolongada. La
disminucién significativa observada
en las células TCD8+ sugiere que es-
tas células podrian ser las mas sensi-
bles al tratamiento con IFN-B.

P30.

Importancia de la resonancia
magnética en la enfermedad
de Creutzfeldt-Jakob.

A propésito de un caso atipico
Carbonell Corvillo P, Romera Tellado

M, Camarena Cepeda F, Cuartero
Rodriguez E

Hospital Universitario Virgen de Valme.
Sevilla.

Introduccién. Los criterios diagndsti-
cos de la enfermedad de Creutzfeldt-
Jakob (ECJ) esporadica incluyen de-
mencia progresiva, mioclonias y otras
alteraciones neuroldgicas asociadas a
descargas periddicas en EEG y/o pro-
teina 14.3.3 en el LCR. Los hallazgos
de RM sélo se consideran criterio diag-
nostico de la nueva variante de ECJ.
Sin embargo, la neuroimagen en la
enfermedad esporadica no sélo per-
mite excluir otros diagndsticos, sino
que aporta datos de gran utilidad. Las
lesiones se describen como areas de
hipersefial en corteza cerebral y/o
ganglios basales. Caso clinico. Mujer
de 81afos, que consulta por cefalea'y
debilidad en miembros derechos. La
RM cerebral objetiva hiperintensidad
del caudado izquierdo, interpretada
inicialmente como lesién neoformati-
va irresecable. A los dos meses presen-
ta alucinaciones visuales, amaurosis,
ataxia, irritabilidad y deterioro progre-
sivo del nivel de relacién hasta una si-
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tuaciéon de mutismo acinético, rigidez
y mioclonias, volviendo a consultar.
Una nueva RM craneal no muestra
cambios. El EEG muestra actividad pe-
riddica y la determinacién de 14.3.3
en el LCR resulta positiva. La paciente
fallece tras cinco meses del inicio, con-
firmandose la ECJ en la necropsia.
Conclusion. Destaca la presentacién
atipica con lesiones asimétricas en RM
que, aunque estan descritas, son in-
usuales, pudiendo interpretarse erré-
neamente, y también la precocidad
con la que se observaron, en una fase
presintomatica a la clinica tipica de la
enfermedad. La presentacion atipica
dificulta y retrasa el diagndstico. Cam-
bios en la RM pueden ocurrir pronto y
son Utiles en la deteccidn precoz de la
ECJ. Muchos estudios afirman que la
RM se deberia incluir en los criterios
diagndsticos de ECJ esporddica. De-
ben quedar perfectamente caracteri-
zados todos los perfiles tipicos y atipi-
cos que puedan presentarse.

P31.

Encefalopatia hiperamoniémica
inducida por valproato y patron
de brote-supresion en EEG

Escobar Delgado T, Bustamante Rangel
A, Pérez Ortega |, Caceres Redondo MT,

Gonzalez Pérez P, Villalobos Chavez F,
Rodriguez Uranga JJ

Hospitales Universitarios Virgen del Rocio.
Sevilla.
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Introduccién. La encefalopatia hiper-
amoniémica inducida por valproato
(VHE) es una grave complicacion del
tratamiento con este farmaco antiepi-
|éptico (FAE). Es idiosincrasica y no re-
quiere una alteracion hepdtica previa.
La adicién de otros FAE puede favore-
cer su aparicion. El EEG tipico muestra
enlentecimiento progresivo a medida
que empeora el cuadro, pudiendo
aparecer ondas trifasicas. Caso clinico.
Vardn de 41 afios. Antecedentes de al-
coholismo leve y crisis de desconexion
desde la infancia con version cefdlica
ocasional y generalizacién tonicocléni-
ca frecuente. Abandono voluntario del
tratamiento. Ingresa en UCI por crisis
tonicoclénicas generalizadas repetidas
y EEG de estatus. Tratamiento con fe-
nobarbital, fenitoina, diacepam, car-
bamacepina y acido valproico, redu-
ciéndose la frecuencia de crisis y nor-
malizdndose el EEG. Neurologia lo
valoré al quinto dia por deterioro del
nivel de conciencia que precisé intu-
bacién. En la exploracién, paciente es-
tuporoso sin focalidad. La RM craneal,
la puncién lumbar y el Doppler trans-
craneal fueron normales. Bioguimica
con elevacién de transaminasas y
amonio (135 ug/L). El EEG mostré un
patrén de brote-supresion. Se retird la
medicacion, iniciando topiramato 200
mg/12 h, levetiracetam 500 mg/12 h,
vitaminas B, y B, y enemas rectales.
Mejoria rapida sin focalidad y con nor-
malizacién del EEG. En un ingreso pos-
terior se demostrd la existencia de cri-
sis psicdgenas. Conclusion. El caso des-

crito muestra una VHE favorecida por
otros FAE hepatotdxicos y con patrén
electroencefalografico atipico. El bro-
te-supresiéon es un patrén comatoso
descrito en encefalopatias andxicas e
intoxicacién por propofol, midazolam
y, menos frecuentemente, barbitri-
cos. Aunque en nuestro caso se utilizd
fenobarbital, pensamos que la VHE
fue decisiva para la instauracién de di-
cho brote-supresion.

P32.

Lesion inflamatoria del sistema
nervioso central que se inicia
tras la extirpacion de un
microadenoma de hipofisis
productor de ACTH

Reyes Garrido V, Del Canto Pérez C,

Giacometti Silveira S, Lépez Madrona JC,
Fernandez Ferndndez O

Hospital Regional Universitario Carlos Haya.
Malaga.

Introduccion. El sindrome de Cushing
resulta de la elevacién persistente de
glucocorticoides o de cortisol. La cau-
sa endégena mas frecuente es un
adenoma productor de ACTH. Expo-
nemos un caso peculiar en el que po-
co después de recibir tratamiento
apropiado, normalizandose los nive-
les de cortisol, presenta un cuadro cli-
nico justificado por una lesién infla-
matoria del sistema nervioso central
que mejora precisamente con trata-

miento esteroideo. Caso clinico. Mu-
jer de 30 afios que consulta en el
2008 por aumento de peso, objeti-
vandose obesidad troncular, estrias
rojo vinosas, facies de luna llena, hi-
potrofia de miembros inferiores, fra-
gilidad capilar e hipertrofia cervical
posterior. Analiticamente destacaba
hipercortisolismo sin supresién en
test débil ni fuerte de dexametasona.
En la RM de craneo se apreciaba un
microadenoma hipofisario. TAC tora-
coabdominal, octreoscan y PET nor-
males. Es diagnosticada de enferme-
dad de Cushing e inicia tratamiento
médico. En julio del 2009 es operada
sin complicaciones, con descenso de
cortisolemia a valores normales e in-
forme histopatoldgico como frag-
mentos de adenoma hipofisario pro-
ductor de ACTH. Un mes después, re-
ingresa por cuadro brusco de inesta-
bilidad en la marcha, debilidad en
miembros derechos y cefalea, inicidn-
dose tratamiento esteroideo. En la
RM craneal aparece una lesion de no-
vo en el hemibulbo derecho que su-
giere una etiologia inflamatoria. Arte-
riografia normal. Hiperproteinorraquia
de LCR e IgG intratecal elevada, con
bandas oligoclonales negativas. Auto-
inmunidad y ECA negativas. Mejora
hasta encontrarse asintomatica y la le-
sion disminuye de tamafio. Conclusién.
Planteamos la posibilidad de que la
accion terapéutica del exceso inapro-
piado de cortisol haya mantenido la-
tente esta nueva patologia a estudio
que comienza tras su correccion.
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