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P1.

Ceguera cortical transitoria
tras arteriografia intracraneal
F. Cabrera Naranjo, O. Fabre Pi,

A. Jiménez Mateos, S. Diaz Nicolds,
. Lagoa Labrador, A. Gonzalez Hernandez

Servicio de Neurologia. Hospital
Universitario de Gran Canaria Dr. Negrin.

Introduccion. Los estudios angiografi-
cos constituyen una técnica con una
tasa de efectos adversos graves infe-
rior al 1%, pero pueden aparecer com-
plicaciones transitorias hasta en un
4% de los casos. Una de estas compli-
caciones es la ceguera cortical transi-
toria, que suele tener buen prondsti-
co. Caso clinico. Varén de 59 afos
con antecedentes personales de hi-
pertension arterial e ictus lacunar pre-
vio sin secuelas. Desde un afio antes
del ingreso habia presentado episo-
dios transitorios de trastorno en la ar-
ticulacién del lenguaje y disminucién
del nivel de conciencia. Ingresé para
realizar estudio vascular completo. Se
realizd una TAC craneal en la que se
hallaron signos de patologia vascular
crénica. En el estudio angiografico se
observaron minimos cambios atero-
matosos sin estenosis significativa.
Tras la realizacion de la angiografia
presentd una pérdida brusca de vision
bilateral, no percibia luz por ningtn
ojo. El resto de la exploracién neuro-
oftalmolégica fue normal. Se realizé
de manera urgente una TAC craneal
sin contraste en la que no se observa-
ron cambios con respecto a la TAC
previa. A las 24 horas de la realizacin
de la arteriografia comenzé a recupe-
rar la visién por ambos ojos, y a las 48
horas habia recuperado plenamente

la visién. Conclusion. La ceguera corti-
cal transitoria es una complicacién de
los estudios angiograficos que puede
aparecer desde el momento inmedia-
tamente posterior a la realizacién del
procedimiento hasta unas 12 horas
después de éste, y que suele recupe-
rarse en las primeras 12-24 horas. El
mecanismo parece ser la extravasa-
cién del contraste a través de |a barre-
ra hematoencefdlica y la difusion del
contraste al tejido cerebral. Creemos
oportuna la descripcién de estos ca-
sos para poder definir mejor cudles
son las caracteristicas y el contexto de
los pacientes que presentan estas
complicaciones, y asi poder caracteri-
zar el espectro de éstas.

P2.

Esclerosis sistémica que
‘simulé’ una enfermedad

de motoneurona:

a propdsito de un caso

Z. Mendoza Plasencia, M. Pueyo Morlans,
M. Gonzalez, A. Lorente, D. Pestana,
D. Garcia, H. Pérez, C. Croissier, R. Marrero,
J. Rojo, J. Pérez, M.L. Fernandez,

F. Carrillo, N. Martindn, P. de Juan

Servicio de Neurologia. Hospital
Universitario de Canarias. Tenerife.

Introduccion. A veces dos enfermeda-
des sin aparente relacién comienzan
al unisono entremezcladas. La escle-
rosis sistémica es una conectivopatia
de etiopatogenia compleja (activa-
cion inmune, de células endoteliales
y fibroblastos), con depdsito excesivo
de colageno, origen de complicacio-
nes vasculares y fibréticas, y con afec-
tacién multisistémica. Una de ellas
es la miopatia-miositis. Su diagndsti-
co es clinicoserolégico, y el de la en-
fermedad lateral amiotrdfica (ELA),
cliniconeurofisioldgico y de exclusién.
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Presentamos una paciente con una
esclerosis sistémica que ‘comenzé’
como una ELA. Caso clinico. Mujer de
51 afios, ingresada por disfagia, dis-
fonia, sindrome constitucional y de-
bilidad, desde hacia tres meses. Pre-
sentaba fenémeno de Raynaud, amio-
trofia tenar-hipotenar, hiperreflexia sin
piramidalismo y marcha ‘miopatica’.
Un estudié neurofisiolégico informa-
do como ELA motivé el traslado a
Neurologia, donde se completd el es-
tudio etioldgico. Destacaba LDH de
996 U/L y CK-NAC de 394 U/L. Anti-
cuerpos anticentrémero, positivos.
ANA+ 1/640 (patrén nucleolar). Ape-
ristalsis esofagica. 1.~ EMG: denerva-
cién aguda y crénica. Estimulacién
magnética transcraneal normal. 2.2
EMG: disminucién de amplitud y du-
racién de unidades motoras, polifa-
sia aumentada. Capilaroscopia: es-
clerodermia precoz. Finalmente se
diagndstico esclerosis sistémica sine
esclerodermia, con disfuncién esofa-
gica grave y miopatia inflamatoria
proximal. Con tratamiento corticoide
e inmunosupresor mejord clinica y
neurofisiolégicamente. Conclusién. El
patrén electromiografico de una mio-
sitis puede ‘imitar’ el de motoneuro-
na (recordarlo al interpretar los re-
sultados). ¢Fue una miopatia infla-
matoria sistémica y bulbar en el seno
de una enfermedad autoinmune sis-
témica? Una asociacion excepcional
no debe confundir la interpretacion
semioldgica y paraclinica ‘de conjun-
to’, ni un diagndstico ominoso puede
excluir otro. No obstante, vigilare-
mos una enfermedad de motoneuro-
na afiadida o una neoplasia oculta
en los siguientes cinco afios de evolu-
cion (especialmente ELA y linfoma).

P3.

Fistula arteriovenosa dural
medular, una causa inusual
de claudicacion de la marcha

C. Sainz Galvan, E. Rojas Pérez,
E. Gonzalez Guillermo, J.M. Flores Galdo,
V. Martin

Servicios de Neurologia y Radiologia.
Hospital Universitario Nuestra Sefiora
de Candelaria. Tenerife.

Introduccion. Las fistulas arterioveno-
sas durales medulares constituyen
una causa poco frecuente de mielo-
patia progresiva. Su retraso diagnds-
tico (12-36 meses) se explica por su
infrecuencia y la inespecificidad de su
clinica de inicio (claudicacién de la
marcha, dolor lumbar moderado, pa-
restesias en miembros inferiores), su-
gestiva de procesos mas comunes (es-
pondiloartrosis, canal medular estre-
cho, etc.). El desarrollo de discapaci-
dad motora grave se produce en mas
de la mitad de los pacientes a los tres
afios del comienzo. El mecanismo fi-
siopatoldgico es la mielopatia venosa
hipertensiva que, mediante conges-
tién venosa e hipoxia crénica, puede
producir infarto venoso y dafio medu-
larirreversible. Su diagndstico y trata-
miento precoces puede evitar que es-
to ocurra. Caso clinico. Varén de 63
afos, que referia desde hacia siete
meses dificultad para caminar, de cur-
so fluctuante segun los dias, que lle-
gaba a incapacitarlo tras deambular
cierta distancia, sobre todo al subir
escaleras. Asimismo aquejaba dolor
lumbar leve con irradiacién a ambos
muslos, y en ocasiones, problemas de
urgencia miccional. En la exploracién
clinica destacaban unos reflejos aqui-
leos abolidos con hipoestesia en miem-
bros inferiores, un balance muscular
en flexion cadera 4/5 y extension a la
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flexién del pie 4/5, y alteracion del
equilibrio con tandem dificil. Se solici-
taron pruebas complementarias, con
normalidad de éstas salvo en el EMG-
ENG, compatible con radiculopatia L5-
S1 leve bilateral de evolucién crénica,
y en la RM, donde se objetivé un au-
mento de |a sefial medular en secuen-
cias T, desde D4 hasta el final del co-
no, con mltiples imagenes puntea-
das perimedulares cervicales y dorsa-
les que, tras la inyeccién de contraste,
captaban de forma arrosariada predo-
minantemente en D4-D5, todo ello
compatible con fistula dural. Conclu-
sién. Las fistulas arteriovenosas dura-
les medulares pueden presentarse con
clinica insidiosa de mielorradiculopa-
tia de curso fluctuante, y debemos
sospecharlas puesto que son una cau-
sa tratable de mielopatia progresiva.
La herramienta fundamental para su
diagndstico precoz, con imagenes de
mielopatia venosa hipertensiva y en-
grosamiento de vasos perimedulares,
es la resonancia magnética medular.

P4.

Meningitis meningocécica

y poliserositis: icomplicacién
autoinmune o sobreinfeccion
por Mycoplasma?

I. Hadjigeorgiou, C. Villar van den
Weygaert, Y. Contreras Martin, A. Arnau

Santos, D. Alonso Modino, S. Diaz
Gonzalez

Hospital Universitario Nuestra Sefiora
de Candelaria. Tenerife.

Introduccion. La meningitis meningo-
cécica se ha relacionado con infeccién
por Mycoplasma pneumoniae, ger-
men que puede actuar por una parte
como facilitador de la meningitis y,
por otra, aparecer como complicacion
sistémica. Asimismo, la enfermedad
meningocdcica puede provocar com-
plicaciones inmunoldgicas o parain-
fecciosas, como artritis y serositis. Ca-
so clinico. Mujer de 32 afios que de-
sarroll6 pleuritis y pericarditis al cuar-
to dia de su ingreso por meningitis
meningocdcica, que en ese momento
ya habia respondido bien a antibiote-
rapia. En el contexto del diagndstico
diferencial se objetivd un titulo alto
de anticuerpos anti-M. pneumoniae.
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Pese a la negatividad del cultivo pleu-
ral, la pericarditis y la pleuritis se in-
terpretaron como secundarias a infec-
cién por M. pneumoniae, por lo que
se inicid tratamiento con doxiciclina,
con buena respuesta clinica. Se objeti-
v6 un aumento del titulo de anticuer-
pos a los dos meses, corroborando la
existencia de una infeccién aguda por
Mycoplasma. Conclusiones. La apari-
cién de poliserositis en el contexto de
una meningitis bacteriana puede ge-
nerar dificultades diagndsticas. Hay
que plantear la etiologia autoinmune
y lainfecciosa, ya sea por germen cau-
sal de la meningitis o por otros micro-
organismos. En nuestro caso, la cro-
nologia de la clinica (inicio casi conco-
mitante de ambos cuadros), la ausen-
cia de respuesta de la serositis a anti-
bidticos anti-Neisseria y los resultados
seroldgicos nos decantaron hacia la
existencia de una poliserositis por My-
coplasma como primera opcién.

P5.

Metilprednisolona oral
como tratamiento del brote
en esclerosis multiple

M.Y. Pérez Martin, C. Villar van den

Weygaert, M.A. Hernandez Pérez,
M.L. Diaz Garcia

Hospital Universitario Nuestra Sefiora
de Candelaria. Tenerife.

Objetivo. Valorar la eficacia y toleran-
cia de la administracién de megado-
sis de metilprednisolona oral como
tratamiento del brote en esclerosis
mudltiple (EM). Pacientes y métodos.
A 19 pacientes con EM remitente-re-
currente con un brote de menos de 10
dias de evolucidn se los traté con 19
de metilprednisolona oral durante
cinco dias, sin posterior pauta de des-
censo. La edad media de los pacien-
tes era de 41,84 + 11,36 afios. La pun-
tuaciéon media en la escala ampliada
de discapacidad de Kurtzke (EDSS) era
de 2,10. Diez pacientes presentaban
cuadro de afectacién sensitivomoto-
ra, y el resto, alteracion monofocal
(piramidal, visual, del tronco cerebral
y sensibilidad). La eficacia se evalué
por medio de la EDSS y la administra-
cién de la MSCF (Multiple Sclerosis Func-
tional Composite) antes del tratamien-

to, al cabo de una semana, un mes y
tres meses. La tolerancia se valord por
medio de la presencia de efectos ad-
versos. Resultados. En relacién a la
eficacia, la puntuacién en la EDSS me-
jord significativamente tras la prime-
ra semana respecto a la situacién ba-
sal (F = 4,15; p = 0,001) y continué
mejorando transcurrido el primer mes
tras el tratamiento hasta alcanzar la
situacion prebrote, si bien no se obje-
tivaron diferencias significativas entre
las semanas 1y 4 (F ., = 1,55; p =
0,137). Respecto a la MSCF, la pun-
tuacion Z total de la prueba (incluyen-
do los tres subtests), se objetivé una
mejoria significativa entre la situacién
basal y la semana 1 (F“g) =-314;p=
0,006), entre la situacidn basal y la
semana 4 (F, = -5,25; p = 0,000) y
entre las semanas 1y 4 (Fﬂs) =-2,09;
p = 0,050). Como efectos secunda-
rios tras el tratamiento, el 38,6% de
los pacientes refirié cefalea leve, el
26,3 % molestias gdstricas, el 36,8%
palpitaciones, el 26,3% estrefiimien-
to, el 36,8% insomnio, el 21,1% ede-
ma, el 26,3% enrojecimiento facial y
el 15,8% lesiones cutaneas. Conclu-
siones. El tratamiento con metilpred-
nisolona oral para el brote en EM pue-
de considerarse eficaz en distintas
medidas de valoracién neurolégica y,
en general, es bien tolerado, aunque
presenta una alta tasa de efectos ad-
versos de caracter leve en mas del
75% de pacientes de nuestra serie.

P6.

Mielitis por neurosarcoidosis
como primera manifestacion
de la enfermedad

Y. Contreras Martin, M.A. Herndndez,
I. Hadjigeorgiou, C. Sainz, E. Rojas,

B. Gonzalez Gonzalez, A. Acosta Brito

Servicio de Neurologia. Hospital Universitario
Nuestra Sefiora de Candelaria. Tenerife.

Introduccion. La sarcoidosis puede afec-
tar al sistema nervioso en un 5-10%
de casos; la afectacion medular es in-
ferior a un 1%, y se considera una ma-
nifestacion infrecuente de inicio. Pre-
sentamos un caso de mielitis secun-
daria a sarcoidosis como primera ma-
nifestacion de la enfermedad. Caso
clinico. Mujer de 68 afos con antece-

dentes de dislipemia, insuficiencia ve-
nosa crénica e intervencién quirtirgica
de catarata bilateral, que consulté
por cuadro de sensacién opresiva ab-
dominaly disminucién de sensibilidad
en ambos miembros inferiores, con
nivel sensitivo en D5-D6, de varios
meses de evolucidn, sin trastorno mo-
tor asociado. La analitica mostré nive-
les elevados de enzima conversora de
angiotensina. La puncién lumbar, la
resonancia magnética y la neurofisio-
logia no mostraron anomalias signifi-
cativas. En radiografia de térax se evi-
denciaron adenopatias parahiliares
pulmonares y ante la sospecha de
neoplasia se solicita TAC total body,
que mostré adenopatias mediastini-
cas de aspecto tumoral y nédulos pul-
monares mdltiples. Se realizé una
broncoscopia con biopsia de ganglio
pretiroideo que evidencid linfadenitis
crénicas granulomatosa con necrosis
y granulomas de tipo sarcoideo. Ante
la sospecha de mielopatia inflamato-
ria se decidid iniciar metilprednisolo-
na en megadosis. La paciente evolu-
ciono favorablemente. Conclusiones.
La afectacién medular en la sarcoido-
sis es infrecuente, menos del 1% de
las manifestaciones clinicas de la en-
fermedad. Debe resaltarse la impor-
tancia del diagnéstico diferencial de
las mielopatias no compresivas.

P7.

Esclerosis lupoide: a propdsito
de un caso de mielitis transversa
P. Lépez, I. Martin, A. Ruano, M. Hervas,
J. Rodriguez, M.P. Reyes, R. Amador

Servicio de Neurologia. Hospital
Universitario Insular de Gran Canaria.

Introduccion. La esclerosis lupoide es
una condicién clinica en la que el lu-
pus eritematoso sistémico (LES) se
presenta con sintomas y signos neu-
rolégicos sugestivos de esclerosis mul-
tiple (EM). La mielitis transversa (MT)
es una manifestacion rara y grave
de LES (1-2%), habiéndose descrito la
asociacion de MT-LES y EM y la pre-
sencia de anticuerpos antifosfolipidos
con EM. Caso clinico. Mujer de 25 afios
que comenzé con una posible enfer-
medad desmielinizante y seis afios des-
pués se diagnosticéd de MT en contex-
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to de LES con posible sindrome anti-
fosfolipido secundario. Una RM cra-
neal mostrd lesiones captantes de ga-
dolinio tras un episodio de disfuncién
neurolégica. Bandas oligoclonales po-
sitivas en el LCR. Presentaba en su
evolucién anticuerpos antinucleares,
anti-Sm y anti-Scl-70 positivos, sin
cumplir criterios diagndsticos de EM,
siendo atribuible a enfermedad auto-
inmune tipo LES. Posteriormente pre-
sentd trombosis venosa profunda en
el miembro superior derecho y se
diagnosticé de sindrome antifosfolipi-
do secundario. Ingresé por trastorno
sensitivo de miembros inferiores sin
un claro nivel sensitivo e hiperrefle-
Xia; se objetivé una lesion intramedu-
lar hiperintensa en T, a nivel dorsal in-
ferior. Conclusién. La MT puede ser la
primera manifestacién clinica de LES.
Ante la presencia de sintomas des-
mielinizantes o formas atipicas de EM,
debemos estudiar la autoinmunidad y
seguir al paciente varios afos.

P8.

Esclerosis multiple
y pitiriasis rosada

T. Concepcion Medina®, M.A. Hernandez?,
C. Villar van den Weygaert?, M.Y. Pérez
Martin?

2Servicio de Neurologia. Unidad de Esclerosis
Mdiltiple. ®Servicio de Rehabilitacion.
Hospital Universitario Nuestra Sefiora

de Candelaria. Tenerife.

Introduccidn. La esclerosis multiple (EM)
es una enfermedad inflamatoria des-
mielinizante del sistema nervioso cen-
tral de probable causa autoinmne. No
se ha identificado ninglin agente etio-
I6gico, pero se ha asociado a una po-
sible susceptibilidad genética, factores
viricos y ambientales. La pitiriasis rosa-
da es una enfermedad papuloescamo-
sa, autolimitada, cuya presentacion cli-
nica y datos inmunoldgicos sugieren
una etiologia virica. Adn no se ha de-
mostrado la implicacién de un Unico
virus. Se ha relacionado con picornavi-
rus, virus de Epstein-Barr, parvovirus
B19, citomegalovirus y virus herpes
humano. Describimos un caso en el
que han coexistido en un mismo pa-
ciente un brote de EM y una pitiriasis
rosada. Caso clinico. Mujer de 30 afios

de edad, con alergia a niquel y cobalto
y EM multiple de curso remitente-re-
currente, con excelente respuesta cli-
nica a pulsos de corticoides. En trata-
miento con betaferdn beta-1b (a dias
alternos), que se suspendid por gesta-
cién gemelar. Acudié a nuestra uni-
dad un mes después del parto por
nueva exacerbacion compatible con
afectacién del tronco cerebral. Se pau-
1619 de metilprednisolona endoveno-
sa durante cinco dias, con pauta via
oral descendente cada 48 h de predni-
sona. Treinta dias después del brote
se objetivd una mejoria clinica signifi-
cativa. Presentaba lesiones cutdneas
generalizadas maculopapulosas, con
descamacion fina ligeramente prurigi-
nosa, que fue valorada 72 h antes por
su médico de familia, quien retird el
suplemento de calcio y hierro via oral y
prescribid 5 mg de levocetiricina, con
escasa respuesta. Por este motivo soli-
citamos valoracion al Servicio de Der-
matologia, que confirmé la erupcién
como pitiriasis rosada. La paciente
evoluciond sin tratamiento especifico.
Conclusiones. Diversos articulos rela-
cionan la infeccion de herpes virus
(VHH®, VHH7, Epstein-Barr) con la EM,
y éstos, con pitiriasis rosada. En la pa-
togénesis aun desconocida de la EM
puede atribuirse la actividad inflama-
toria a un desencadenante virico acti-
vador de un complejo genético que
predisponga a la autoinmunidad. A
pesar de la inexistencia de una eviden-
cia cientifica sélida que relacione etio-
logia infecciosa y EM, nos planteamos
si existe una relacién casual o aspectos
en comun entre estas dos entidades.

P9.

Mononeuritis multiple asociada
a enfermedades del tejido
conectivo

I. Martin?, P. Lépez?, A. Ruano?,

J. Delgado?, L.M Calvo®, J. Rodriguez?,
M. Hervas?, R. Amador?®

2Servicio de Neurologia.  Servicio de
Medicina Interna. Hospital Universitario
Insular de Gran Canaria.

Introduccion. Varias enfermedades auto-
inmunes se presentan como mono-
neuritis multiple, entre ellas la panar-
teritis nodosa, la crioglobulinemia o
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el lupus eritematoso sistémico. Resul-
tan poco frecuentes estas etiologias
en el estudio de pacientes con tal sin-
tomatologia, y ain menos frecuente
que se interrelacionen en un mismo
paciente. Caso clinico. Mujer que con-
sulté por disminucién de fuerza gene-
ralizada y dolor intenso de predomi-
nio distal. Entre los datos que desta-
caban en la exploracidn fisica se obje-
tivaba una fuerza 3/5 en el miembro
inferior derecho y 2/5 en el izquierdo,
asi como 4/5 en ambos miembros su-
periores, con hiporreflexia generaliza-
da. Llamaba la atencién en la analiti-
ca la presencia de una velocidad de
sedimentacién globular aumentada,
disminucién C4 y positividad de factor
reumatoide, anticuerpos antinuclea-
res, anti-DNA, anticardiolipina y anti-
histonas también positivos, asi como
serologia compatible con virus de la
hepatitis B (VHB). En el estudio elec-
trofisiolégico se detecté una polineu-
ropatia mixta axonal subaguda de
predominio en las extremidades infe-
riores, probablemente evolucionada
a partir de una mononeuritis multi-
ple. Conclusién. La paciente presen-
taba, por tanto, datos sugestivos de
mononeuritis multiple evolucionada
a polineuropatia axonal, en relacién
a varios procesos no muy frecuentes
como patologias aisladas, pero atn
menos interrelacionados. Asi, se ob-
servaron datos de panarteritis nodosa
(VHB positivo, tension arterial diasté-
lica elevada y mononeuritis multiple),
crioglobulinemia tipo 11l (secundaria a
panarteritis nodosa o infecciosa por
VHB) y lupus-like (por ANA, anti-DNAy
anticardiolipina positivos, asi como
historia de artritis). La mononeuritis
multiple puede tener diversas causas
y, en algunos casos, se demuestran va-
rias etiologias interrelacionadas, sien-
do necesario un amplio estudio inmu-
noldgico que detecte su origen.

P10.

Vasculitis cerebral: cuatro casos

S. Mirdavood, J. Delgado, A. Gutiérrez,
R. Amador

Servicio de Neurologia. Hospital
Universitario Insular de Gran Canaria.

Introduccion. La vasculitis cerebral es

una enfermedad neuroldgica infre-
cuente, de diversa etiologia, dificil de
diagnosticar y potencialmente de mal
prondstico. El diagndstico se basa en
un amplio estudio neuroldgico y sisté-
mico. Casos clinicos. Cuatro casos con
posible vasculitis cerebral, con icono-
grafia y discusién de los casos diag-
nosticados en los ultimos 10 afios. Se
trata de tres mujeres y un varén con
edades comprendidas entre 47-68
afos. Todos habian sufrido ictus en
mudltiples territorios e inicialmente se
les habia diagnosticado ictus de causa
indeterminada. Se les diagnosticé de
probable vasculitis cerebral en base a
la historia y las pruebas complemen-
tarias. En todos los casos, el LCR fue
patoldgico. Todos mostraron datos
sugerentes de arteritis en la arterio-
grafia cerebral. En tres casos (muje-
res) existia una enfermedad autoin-
mune sistémica (un caso de vasculitis
de Churg-Struass, un caso de lupus
eritematoso sistémico y un caso de
enfermedad autoinmune no especifi-
cada). En el caso del vardn no se en-
contré otra causa y se diagnosticé
vasculitis primaria del sistema nervio-
so central, pendiente de su evolucion.
En ningun caso se realizd biopsia ce-
rebral por razones diversas. En todos
los casos fue necesaria una alta sos-
pecha clinica y un estudio exhaustivo,
y existio cierto retraso en establecer el
diagnéstico. Todos los pacientes se
trataron con corticoides, al menos ini-
cialmente. En tres casos se trataron
con anticoagulacién. En tres casos se
utilizaron posteriormente inmunosu-
presores. Una paciente fallecid des-
pués de dos afos. El resto de casos
tienen secuelas del ictus, pero no han
recidivado después del tratamiento
inmunosupresor. Conclusiones. Se tra-
ta de una patologia poco frecuente
como causa de ictus en nuestro me-
dio. Es conveniente mantener la sos-
pecha clinica en aquellos pacientes en
los que se asocia ictus a una enferme-
dad sistémica autoinmune con el ob-
jetivo de acelerar el diagndstico de
vasculitis e iniciar el tratamiento lo
antes posible. A pesar del diagndstico
controvertido, en nuestra serie la ar-
teriografia fue decisiva.
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P11

Metastasis intramedular

que imita un sindrome

de Guillain-Barré

I. Lagoa Labrador, A. Gonzalez Hernandez,

M. Vazquez Espinar, O. Fabre Pi,
F. Cabrera Naranjo, S. Diaz Nicolas

Servicio de Neurologia. Hospital
Universitario de Gran Canaria Dr. Negrin

Introduccion. En el diagndstico dife-
rencial de paraparesia flacida subagu-
da se incluyen las enfermedades del
sistema nervioso periférico como el
sindrome de Guillain-Barré (SGB) v,
con menor frecuencia, del sistema
nervioso central como la metastasis
intramedular. Caso clinico. Mujer de
44 anos de edad, con antecedente de
carcinoma rectal tratado hacia tres
afios, que ingresd por episodio de
una semana de debilidad progresiva
en las extremidades inferiores. Dos
semanas antes habia sufrido una leve
infeccién respiratoria. La paciente es-
taba afebril y hemodindmicamente
estable. Exploracién neuroldgica: pa-
res craneales normales, fuerza dismi-
nuida en las extremidades inferiores
de predominio distal y conservada en
las superiores. Los reflejos estaban
ausentes en las extremidades inferio-
res y eran normales en las superiores;
respuesta plantar flexora bilateral.
Sensibilidad conservada. Se realizé
una puncién lumbar que mostré una
elevada concentracién de proteinas
en el LCR. Los estudios de conduccién
nerviosa indicaron una prolongada
latencia distal en ambas piernas y au-
sencia de ondas F en los nervios pero-
neo y tibial. Se tratd a la paciente con
inmunoglobulinas intravenosas ante
la sospecha de SGB, sin observarse
mejoria. RM de columna lumbar; le-
sidn hiperintensa intramedular (2,8 x
1,17 cm), con una baja intensidad cen-
tral ubicada en el cono medular. Con-
clusién. Ante un cuadro de debilidad
subaguda y arreflexia en miembros
inferiores debemos tener en cuenta
los antecedentes del paciente, ya que
aunque la metdstasis intramedular es
un tipo raro de neoplasia del sistema
nervioso central, es necesario descar-
tarla mediante pruebas de imagen
(TAC, RM), evitando asi tratamientos
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innecesarios y pudiendo prevenir sin-
dromes compresivos u otras compli-
caciones de este tipo de neoplasias.

P12.

Trastornos del control
de impulsos asociados a
la enfermedad de Parkinson

J.N. Lorenzo, J. Bueno, A. Gonzalez,
E. Rojas, C. Sainz

Hospital Universitario Nuestra Sefiora
de Candelaria. Tenerife.

Introduccion. En los Ultimos afios, un
nuevo tipo de trastornos conductua-
les se ha asociado con la enfermedad
de Parkinson (EP). Bajo el término de
‘trastornos del control de impulsos’
(TCI) se agrupa un conjunto de tras-
tornos que tienen en comun un pa-
trén de conductas de caracteristicas
aditivas. La ludopatia, la adiccién a la
levodopa, la hipersexualidad patolé-
gica, la compra compulsiva, la inges-
ta compulsiva de alimentos y el pun-
ding se describen dentro de los TCI
que pueden presentarse en la EP. La
prevalencia descrita en la bibliografia
de TCl asociados a la EP se encuentra
en el 6-9% de todos los pacientes par-
kinsonianos, que puede elevarse has-
ta el 13% cuando sélo se tiene en
cuenta a pacientes en tratamiento
dopaminérgico. Pacientes y métodos.
Estudio prospectivo de los pacientes
con EP vistos en la consulta de trastor-
nos del movimiento en los Ultimos
nueve meses, registrandose los que
cumplen criterios de TCl. Se analiza
frecuencia y tipo de TCl en estos pa-
cientes, antecedentes de trastornos
afectivos u otros TCI previos al diag-
nostico de EP, caracteristicas demo-
graficas, tipo de tratamiento y dosis,
asi como tratamiento para el control
del TCl y su efectividad. Resultados y
conclusiones. El 8% de los pacientes
cumplian criterios de TCI. En todas los
parametros evaluados se obtuvieron
resultados similares a lo descrito en la
bibliografia.

P13.

P14.

Persistencia del sindrome

de Klein-Levine en la edad
adulta. Caracteristicas
polisomnograficas de un caso

J. Delgado, R. Amela, N. Garcia,
G. Pinar, M. Bengoa, R. Amador
Unidad de Suefio. Complejo Hospitalario

Universitario Materno-Insular de Gran
Canaria. Las Palmas de Gran Canaria.

Introduccion. El sindrome de Klein-Le-
vin (SKL) es una entidad infrecuente
de origeny de fisiopatologia descono-
cida. Describimos las caracteristicas po-
lisomnograficas de un paciente, com-
parando los hallazgos en periodo sin-
tomatico y asintomatico. Caso clinico.
Varén de 24 afios, que presentd un
cuadro de meningitis linfocitaria a los
15 afios, tras el cual aparecen episo-
dios recurrentes de hipersomnia y al-
teraciones de la conducta alimentaria
y social, desapareciendo éstos a los 19
afhos. Tras un periodo de remision
prolongado (tres afios), presenté un
nuevo episodio de similares caracte-
risticas, que se estudié mediante una
polisomnografia sequida de un test
de latencias mdltiples del suefio, asi
como estudios de neuroimagen y me-
dicina nuclear (SPECT cerebral), du-
rante y tras el episodio. Los estudios
cerebrales de RM y SPECT no mostra-
ron anomalias. Se realizé un estudio
polisomnografico que mostré una la-
tencia de suefio y latencia REM muy
reducida, con un suefio REM y de on-
das lentas reducidos, y una elevada
frecuencia de cambio de fase. No se
evidenciaron eventos respiratorios. El
test de latencias mdltiples del suefio
mostrd una latencia de suefio reduci-
da, a expensas de suefio no REM, sin
periodos de inicio de suefio en REM.
El estudio en periodo asintomatico
mostré un hipnograma normal, con
ciclos de suefio sin anomalias. Con-
clusiones. Aunque el diagnéstico del
SKL es principalmente clinico, la utili-
zacién de una polisomnografia y un
test de latencias mdltiples del suefio
en fase aguda, en casos de presenta-
cién atipica, puede ayudar a confir-
mar su diagnéstico, caracterizando
adecuadamente los episodios.

Ciguatera en Canarias.
A propadsito de un caso

M. Gonzalez?, M. Pueyo?, J. Rojo?,

B. Hernandez®, J. Pérez?, Z. Mendoza?,
A. Llorente?, D. Pestana?, D. Garcia®,
C. Croissier?, H. Pérez®, M. Gonzalez-
Plata? R. Marrero?, F. Carrillo?,

N. Martinén?, P. de Juan®

2Servicio de Neurologia. Hospital Univer-
sitario de Canarias. ° Servicio de Inspeccién
Sanitaria y Laboratorio. Area de Salud de
Tenerife. Servicio Canario de Salud.

Introduccion. La ciguatera es una in-
toxicacién alimentaria por consumo
de pescado con ciguatoxina. La toxina
estd producida por dinoflagelados
que proliferan en los arrecifes de coral
tropicales. A través de la cadena trofi-
ca, se acumula en los peces grandes y
pasa al hombre cuando los ingiere. La
ciguatoxina activa los canales de so-
dio, despolarizando la membrana ce-
lular nerviosa y muscular. Produce hi-
potensién, arritmias, shock, pareste-
sias-disestesias dolorosas, inversion
térmica, disuria, diarrea... Es posible
detectar ciguatoxina en el pescado,
pero no en los pacientes. Se diagnos-
tica por la clinica y el antecedente de
consumo de pescado, y se trata con
manitol. Caso clinico. Varén de 49
afios, sin antecedentes patoldgicos.
Tras un cuadro gastroentérico presen-
té retencion aguda de orina, hormi-
gueo en las extremidades, disestesias
térmicas, inestabilidad, enlentecimien-
to del transito intestinal y disfunciéon
sexual. Exploracién: nistagmo en mi-
radas extremas, hiperreflexia (3-4/5),
y resto normal. RM cerebral-medular:
escasas hiperintensidades puntiformes
en la sustancia blanca glioticoisquémi-
cas, resto normal. Perfil vasculitico, vi-
tamina B, acido fdlico, hormonas ti-
roideas y serologias, normales. PESS,
PEATC y PEV, normales. A posteriori, el
paciente refirié haber comido medre-
gal del indico, antes del inicio de los
sintomas. Conclusiones. La ciguatoxi-
na, endémica en zonas tropicales-sub-
tropicales, se estd extendiendo a cau-
sa de los viajes y laimportacién de pes-
cado. Constituye un problema mundial
de salud publica, por la demora o fal-
ta de diagndstico, al no sospecharlo,
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sobre todo fuera de las zonas endémi-
cas. Aunque la etiologia toxica es rara,
debemos plantearnos este diagndstico
por la reciente aparicién de brotes en
Canarias y la existencia de un trata-
miento que, dado precozmente, pue-
de hacer remitir los sintomas y evitar
las recurrencias o su cronicidad.

P15.

Hemorragia intracraneal
recidivante. Evolucion
clinicorradioldgica. Sospecha
de amiloidosis presenil

E. Rojas Pérez, H.J. Bueno Perdomo,
A. Gonzalez Lépez, B. Gonzalez
Gonzalez, J.N. Lorenzo Brito

Unidad de Neurodegenerativas. Hospital

Universitario Nuestra Sefiora de Candelaria.
Tenerife.

Introduccion. La angiopatia amiloidea
causa frecuentes hematomas intra-
craneales en ancianos, de ubicacion
lobar. Es provocada por un depdsito
anémalo de proteina amiloidea en
las capas media y adventicia de arte-
rias corticales y meningeas, que dege-
nerany se rompen. Pueden existir mi-
crohemorragias subcorticales en am-
bos hemisferios cerebrales. Caso clini-
co. Varén de 63 afos de edad, con
antecedentes de una hermana afecta
de trastorno psiquidtrico no especifi-
cado, sin antecedentes personales de
interés, que presentd un episodio
brusco de trastorno del lenguaje y ce-
falea. En la exploracién neuroldgica
se observé disfasia leve, y en el estu-
dio de imagen, hematoma lobar tem-
poral posterior derecho, microhemo-
rragias bifrontales de predominio de-
recho y atrofia hipocampal bilateral.
Al alta recuperd su situacién basal, re-
incorporandose con normalidad a sus
actividades sociolaborales. Once me-
ses mas tarde presentd un episodio
brusco de trastorno sensitivomotor
hemicorporal izquierdo, objetivando-
se un hematoma parietal izquierdo y
frontal derecho. Tras este dltimo in-
greso presentaba un deterioro cogni-
tivo evidente que impedia un normal
desarrollo de su actividad laboral. Con-
clusiones. La angiopatia amiloidea ce-
rebral no es causa frecuente de he-
morragia intracerebral lobar entre los

60-65 afos. Puede presentarse como
una afectacién esporddica en asocia-
cién con enfermedad de Alzheimer.
Mostramos este caso por lo raro de su
presentacién y los datos a favor, tanto
clinicos como radiolégicos, de asocia-
cién angiopatia amiloidea-enfermedad
de Alzheimer. Se han descartado otras
causas de hemorragias cerebrales mul-
tiples. Estudio genético pendiente.

P16.

Atrofia cortical posterior.
A propésito de un caso

H.J. Bueno Perdomo, A. Gonzalez Ldpez,
B. Gonzalez Gonzalez, E. Rojas Pérez,
J.N. Lorenzo Brito

Unidad de Neurodegenerativas. Hospital
Universitario Nuestra Sefiora de Candelaria.
Tenerife.

Introduccion. La atrofia cortical poste-
rior es una forma de presentacién ati-
pica de la enfermedad de Alzheimer.
Es un sindrome clinico caracterizado
por una afectacién precoz e intensa
de las funciones visuales superiores,
con conservacion inicial de otras fun-
ciones cognitivas. Caso clinico. Varén
de 67 afios de edad, diestro, chéfer de
profesion, con antecedentes persona-
les de hipertensién arterial y dislipe-
mia que trataba correctamente. Sin
habitos téxicos y portador de una pro-
tesis de rodilla. Referfa un cuadro de
aproximadamente cuatro afios de evo-
lucién, consistente en torpeza progre-
siva para las actividades instrumenta-
les de la vida diaria, como incapaci-
dad para conducir y perderse en luga-
res conocidos. Manifestaba no acor-
darse de las cosas y se quejaba de que
no veia bien. Acudié a mdltiples oftal-
mologos, sin que se encontrara pato-
logia alguna. En la exploracién neuro-
|6gica destacaba inicialmente un test
minimental de 23/35 (dibujo, memo-
ria, nominacién, calculo), disminu-
cién en la fluidez verbal e incapacidad
para dibujar reloj espontdneo y a la
copia. No reconocia objetos al mos-
trarselos visualmente, pero si al tacto
y a la audicién. Reconocia los colores.
Se realizaron estudios complementa-
rios, con analiticas normales, asi co-
mo TAC y RM cerebrales, que mostra-
ron una atrofia de predominio poste-
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rior. SPECT: hipoperfusién global con
predominio temporoparietal bilateral
y temporoparietal occipital. Potencia-
les evocados visuales: normal. El pa-
ciente recibié tratamiento con antico-
linesterdsicos, sin mejoria evidente del
cuadro. Conclusiones. Las dreas occi-
pitales de asociacién se alteran de mo-
do tardio en la enfermedad de Alzhei-
mer y la corteza visual primaria suele
estar preservada hasta fases muy tar-
dias de la enfermedad. Para el diag-
nostico clinico de la atrofia cortical
posterior debemos tener en cuenta la
edad de presentacién mas precoz, el
predominio de los trastornos visuales
desde el inicio y la afectacién posterior
en la neuroimagen.

P17.

Estado parcial complejo motor
secundariamente generalizado
farmacorresistente sintomatico.
Hallazgos en neuroimagen

A. Lorente Miranda, F. Carrillo Padilla,
M. Gonzalez Lépez, Z. Mendoza Plasencia,
D. Pestana Grafifia, M. Regalado Barrios,
M. Gonzalez Platas, D. Garcia Alvarez,
H. Pérez Pérez, C. Croissier, R. Marrero
Abrante, J. Rojo Aladrd, M. Pueyo Morlans,
J. Pérez Labajos, M.Fernandez Sanfiel,
N. Martinén Lopez, P. de Juan Herndndez

Servicio de Neurologia.
Hospital Universitario de Canarias.

Introduccion. Estd demostrado que las
crisis parciales son causa de hiperin-
tensidad en secuencia T, y difusion,
imitando otras enfermedades o al-
teraciones neuroldgicas. Presentamos
dos pacientes en estado epiléptico. Ca-
s0s clinicos. Caso 1: vardn de 73 aios,
intervenido de meningioma frontal
derecho gigante 12 meses antes, con
epilepsia parcial secundaria e incum-
plimiento del tratamiento, que ingre-
sé por un estado parcial motor: giro
cefalico y movimientos clénicos en
miembros izquierdos que duré 10 dias.
La exploracién destacd hemianopsia
homénima izquierda, hemiparesia iz-
quierda de predominio braquial proxi-
mal moderada y hemisomatognosia
izquierda, que desaparecio tras la re-
solucién del estado epiléptico. EEG: fo-
co intermitente de puntas de proyec-
cién temporal derecho. RM: extenso

aumento de sefial en difusién en la
sustancia gris occipital derecha y otra
puntiforme occipital izquierda. Caso 2:
mujer de 67 afios, sordomuda, que
ingresé en la UVI por estado parcial.
Historia previa de deterioro cognitivo
rapidamente progresivo. La explora-
cién destaco tetraparesia flacida y
mioclonias esporddicas. Analitica: pro-
teina 14.3.3 en LCR, positiva. Estudio
genético del gen PRNP: codon 129 M/M.
EEG: actividad paroxistica continua de
ondas trifasicas generalizadas de pre-
dominio izquierdo en mas del 80% del
trazado. RM: aumento de sefial en di-
fusién en la sustancia gris cortical de
todos los Iébulos y la cabeza del nu-
cleo caudado izquierdo. Conclusiones.
La hiperintensidad cortical en difusion
es frecuente en el estado epiléptico
debido a la disminucidn del coeficien-
te de difusién aparente de las molécu-
las de agua en el tejido neuronal, por
lo que se debe diferenciar de otras cau-
sas como ictus, enfermedad de Creutz-
feldt-Jakob, necrosis laminar cortical,
encefalitis, encefalopatias y trombosis
de senos venosos. El aumento de se-
fial en difusion debe plantear el diag-
néstico de estado epiléptico.

P18.

Sindrome de Horner y bloqueo
del plexo braquial ipsilateral
secundario a analgesia epidural

D. Pestana Grafifia, C. Croissier,

M. Gonzalez, Z. Mendoza, A. Lorente,
H. Pérez, M. Regalado, D. Garcia,

R. Marrero, J. Rojo, M. Gonzdlez,

M. Pueyo, J. Pérez, M. Fernandez,

F. Carrillo, N. Martindn, P. de Juan

Servicio de Neurologia.
Hospital Universitario de Canarias.

Introduccion. El sindrome de Horner
es causado por una alteracién a dife-
rentes niveles de la via simpatica cer-
vicocraneal (troncoencéfalo, medula
cervicodorsal, apex pulmonar, tiroi-
des, ganglio cervical superior, cardti-
dainterna, base del craneo o seno ca-
vernoso). El bloqueo de fibras simpa-
ticas del ganglio cervical secundario a
analgesia epidural es una causa be-
nigna e infrecuente. Caso clinico. Va-
rén de 26 afios, que ingresé para la
reseccion de metdstasis pulmonares
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secundarias a un sarcoma sinovial
cervical izquierdo de partes blandas,
de alto grado de malignidad. Se ha-
bia sometido a tratamiento quirurgi-
co con quimioterapia y radioterapia
coadyuvantes, y se le reintervino en
dos ocasiones por metastasis pulmo-
nares bilaterales. Se realizé una tora-
cotomia izquierda en decubito lateral
derecho con reseccién de multiples
nédulos pulmonares, colocandose un
catéter epidural en D7-D8 para anal-
gesia con administracién de un bolo
de 9 mL de levobupicaina y 50 ng de
fentanilo, y perfusién continua pos-
terior con levobupivacaina 0,125% a
7 mL/h. A su salida del quiréfano se
objetivé debilidad en el miembro su-
perior derecho que se atribuyé a la
postura intraoperatoria. Seis horas
mas tarde se observd ptosis palpebral
derecha y miosis ipsilateral, por lo
que se solicitd valoracién neurolégi-
ca. Exploracién: paresia braquial de-
recha de predominio distal a IV-V/V,
con hipoestesia tactoalgésica y sin-
drome de Horner ipsilateral. Con la
sospecha de etiologia iatrogénica por
analgesia epidural se suspendié la
perfusién, iniciando mejoria a los 45
minutos con recuperaciéon completa
posterior. La TAC y la radiografia de
térax descartaron lesiones en el vérti-
ce pulmonar derecho. Dado el estado
del paciente y la rapida recuperacién
del cuadro se desestimd la realizacién
de otras pruebas diagndsticas. Con-
clusiones. Se han descrito diversos
mecanismos favorecedores: situacién
del catéter, velocidad de infusion, va-
riaciones anatémicas locales (tabi-
ques en espacio epidural, hernias dis-
cales), posicién y caracteristicas del
paciente (obesidad, gestantes)... En
nuestro caso, el catéter estaba situa-
do 2 cm mas profundo de lo recomen-
dado, con el paciente en dectbito la-
teral derecho y a alta velocidad de
perfusion. Ante la aparicién de un sin-
drome de Horner en relacién con
analgesia epidural, debemos pensar
en un bloqueo simpatico del ganglio
estrellado. Si asocia trastornos sensiti-
vomotores del miembro superior ipsi-
lateral, lo mds probable es que sea
por difusién del anestésico local hasta
niveles cervicales. Su resolucién es es-
pontdnea y no necesita otros procedi-
mientos diagndsticos ni terapéuticos.
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P19.

Factores de riesgo asociados

a la presencia de estenosis
carotidea en los pacientes con
accidente isquémico transitorio
A. Jiménez Mateos, F. Cabrera Naranjo,

A. Gonzélez Hernandez, O. Fabre Pi,
S. Diaz Nicol3s, J.C. Lépez Fernandez

Servicio de Neurologia. Hospital
Universitario de Gran Canaria Dr. Negrin.

Introduccion. El accidente isquémico
transitorio (AIT) precisa un estudio vas-
cular precoz con el fin de disminuir el
alto riesgo de infarto que asocia. En-
tre las causas con mayor riesgo de re-
currencia se encuentra la patologia
estendtica carotidea. El objetivo de
este trabajo es describir las caracteris-
ticas de los pacientes con AIT asocia-
do a estenosis carotidea y compararlo
con aquellos sin patologia estendtica
carotidea. Pacientes y métodos. Se
revisaron todos los AIT ingresados en
el Hospital Universitario de Gran Ca-
naria Doctor Negrin entre los afios
2004 y 2008. Los pacientes se clasifi-
caron en tres grupos: no estenosis
(NE), estenosis < 50% (E<50%) y es-
tenosis > 50% (E>50%). En todos los
casos se analizaron la edad, el género
y la historia previa de hipertension ar-
terial, diabetes mellitus, dislipemia,
tabaquismo, cardiopatia isquémica,
ictus previo o arteriopatia periférica.
Resultados. Se analizaron 334 AlIT:
295 (88,3%) en el grupo de NE, 17
(5%) en el de E<50% y 22 (6,7%) en
el de E>50%. El 52,8% en el grupo de
NE, el 94,1% en el de E<50% vy el
54,5% en el de E>50% eran hombres.
La edad media fue de 65,2 + 13,4 afios
en el grupo de NEy de 71,3 + 7,4 afios
en el grupo de estenosis (analizado
de forma conjunta). La presencia de
hipertension arterial fue del 66,7% en
el grupo de NE, 64,7% en el de E<50%
y 68,1% en el de E>50%. La de diabe-
tes mellitus fue del 32,8%, 41,1% y
18,1%, respectivamente, y la de disli-
pemia, del 43,3%, 70,5% y 63,6%,
respectivamente. El habito tabaquico
estaba presente en un 24,4% en el
grupo de NE, 29,4% en el de E<50% y
9% en el de E>50%. La historia previa
de cardiopatia isquémica estaba pre-
sente en un 12,8% en el grupo de NE,

un 23,5% en el de E<50% y un 18,1%
en el de E>50%; la de de ictus previo,
enun14,2%,17,6%y 22,7%, respecti-
vamente, y la de arteriopatia periféri-
ca, en un 4%, 23,5%y 22,7%, respec-
tivamente. Conclusion. En nuestra se-
rie, los pacientes con estenosis caroti-
dea con repercusion hemodinamica
tienden a ser mas afiosos que aque-
llos sin estenosis, siendo mas frecuen-
te el antecedente de dislipemia, asi
como la historia previa de cardiopatia
isquémica, ictus previo y arteriopatia
periférica. Es posible que estos facto-
res confieran mayor riesgo de ictus
tras un AIT y puedan tenerse en cuen-
ta al estratificar el riesgo vascular.

P20.

Parkinsonismo atipico familiar
con patologia vascular asociada.
Presentacion de dos casos

H.J. Bueno Perdomo, A. Gonzalez Lépez,

J.N. Lorenzo Brito, E. Rojas Pérez,
B. Gonzalez Gonzalez

Unidad de Neurodegenerativas. Hospital
Universitario Nuestra Sefiora de Candelaria.
Tenerife.

Introduccion. El parkinsonismo progre-
sivo, definido por hipocinesia, bradici-
nesia, rigidez, temblor e inestabili-
dad, puede clasificarse como prima-
rio o secundario. El primario no tiene
una causa evidente e incluye enferme-
dades neurodegenerativas, tanto fa-
miliares como esporadicas. El secunda-
rio incluye causas iatrégenas, téxicas,
infecciosas, metabdlicas y estructura-
les como la hidrocefalia, TC y enferme-
dad cerebrovascular. Casos clinicos.
Presentamos dos casos clinicos, her-
manos de padres no consanguineos y
cuyo padre habia presentado en la
edad media de la vida un cuadro pro-
gresivo de trastorno de la marcha y
deterioro cognitivo no bien definido,
con fallecimiento en la sexta década
de la vida. Caso 1: varén de 70 afios,
con antecedentes personales de hi-
pertension arterial en tratamiento y
buen control. Comenzé con un cua-
dro de mas de cuatro afios de evolu-
cién de trastornos conductuales con-
sistentes en indiscreciones sociales,
manias multiples, aplanamiento afec-
tivo y apatia importante, asocidandose

a todo ello lentitud psicomotora y par-
kinsonismo de predominio izquierdo
que mejord tras tratamiento con le-
vodopa. El cuadro clinico progresé len-
tamente y cada vez presentaba mayor
afectacion del lenguaje y abandono
progresivo de todo tipo de activida-
des. Mostraba episodios de risa incon-
trolada, trastorno de la marcha pro-
gresivo, multiples caidas e incontinen-
cia urinaria. RM cerebral: importante
afectacion subcortical. SPECT-DAT-scan:
parkinsonismo grave en grado Il bila-
teral y simétrico. Estudio neuropsico-
|6gico: afectacién frontal, corticosub-
cortical, temporomedial bilateral de
predominio derecho. Caso 2: varén
de 69 de edad, con antecedentes de
hipertension arterial y diabetes melli-
tus no insulinodependiente, que co-
menzé con trastorno progresivo de la
marcha y dificultad para expresarse,
que respondia parcialmente a levodo-
pa. En la exploracién destacaba limi-
tacion de la mirada superior, rigidez
de la rueda dentada bilateral de pre-
dominio izquierdo, reflejos de libera-
cién frontal y reflejo cutaneoplantar
extensor bilateral. RM cerebral: leuco-
arariosis periventricular grave. Conclu-
siones. Estos dos pacientes presentan,
por los datos clinicos aportados, un
parkinsonismo primario con compo-
nente hereditario claro autosémico
dominante y una afectacién neuropsi-
colégica de afectacion frontotempo-
ral, con predominio del componente
comportamental en el primero, y del
lenguaje, en el sequndo. Ademas, los
estudios de imagen mostraron en am-
bos una importante afectacién vascu-
lar subcortical, junto con un estudio de
trasmisién dopaminérgico positivo.
Planteamos la posibilidad de una de-
mencia frontotemporal con parkinso-
nismo ligada al cromosoma 17.

P21.

Cerebelitis por Pseudomonas
aeruginosa tras el rechazo
de un implante coclear

P. L6pez, A. Ruano, I. Martin, A. Gutiérrez,
J. Rodriguez, M. Hervas, R. Amador

Servicio de Neurologia. Hospital
Universitario Insular de Gran Canaria.

Introduccion. Las infecciones de implan-
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te coclear son poco frecuentes. Se
han descrito casos de infeccién local
crénica por Pseudomonas aeruginosa.
Esta infeccidn se puede propagar por
contigliidad al sistema nervioso cen-
tral a través del I6bulo temporal y el
cerebelo, sin apreciarse alteraciones
en la neuroimagen. Caso clinico. Mu-
jer adulta inmunocompetente, con ha-
llazgos en la RM de cerebelitis infec-
ciosa por contigiiidad. Paciente con un
implante coclear explantado por re-
chazo, presentd, tras cinco meses, un
cuadro de 20 dias de fiebre, cefalea,
dolor retroauricular, diplopia y ataxia
de la marcha, con pleocitosis e hiper-
proteinorraquia en el liquido cefalo-
rraquideo e hipodensidad visible en
RM. Mostré secuelas tras cuatro me-
ses de seguimiento posterior a trata-
miento antibidtico intravenoso. Con-
clusion. Las infecciones de oido me-
dio y mastoides se pueden complicar
con afectacién del sistema nervioso
central en pacientes inmunocompe-
tentes. La P. aeruginosa es un micro-
organismo causal de infeccién cen-
tral en el cual debemos pensar en
pacientes con antecedentes de infec-
cion odtica.

P22.

Epilepsia farmacorresistente:
utilidad de la evaluacién
video-EEG prolongada. Revisién
de la actividad realizada en la
Unidad de Epilepsia Refractaria
del Hospital Universitario de
Canarias 2007-2009

R. Marrero Abrante?, D. Garcia Alvarez?,
P. Pérez Lorensou®, V. Garcia Marin®,
P. de Juan Herndndez®

2Servicio de Neurologia. ° Servicio

de Neurofisiologia Clinica. ¢ Servicio

de Neurocirugfa. Unidad de Epilepsia.
Hospital Universitario de Canarias. Tenerife.

Introduccion. La epilepsia es una de
las principales enfermedades neuro-
|6gicas cronicas, afectando al 0,6% de
la poblacién. Aproximadamente un
20% de los pacientes son farmacorre-
sistentes, lo que implica una grave al-
teracion de su salud tanto fisica como
social. Realizar un estudio diagndstico

correcto con monitorizacion video-
EEG prolongada tiene especial impor-
tancia en estos pacientes refractarios.
Pacientes y métodos. Realizamos una
revision retrospectiva de los pacientes
ingresados en la Unidad de Epilepsia
para monitorizacién video-EEG, en los
Gltimos tres afios, haciendo hincapié
en el motivo de ingreso, categoriza-
cién diagndstica al alta, registro de
crisis 0 eventos no epileptégenos y
propuesta de tratamiento quirtrgico.
Resultados. Revisamos historiales de
79 pacientes, 48 muijeres y 31 varo-
nes. Respecto a los motivos para el in-
greso, en un 29,1% de casos la de-
manda fue de evaluacién diagndsti-
ca; en un 24%, sospecha de pseudo-
crisis 0 eventos no epileptdgenos, y
en un 17,72%, evaluacion de epilepsia
no clasificada, incluyendo diagndsti-
co, caracterizacién-cuantificacién de
episodios 0 ajuste terapéutico. En el
29,1% de casos se tratd de epilepsias
focales —56,5% epilepsia mesial (13 pa-
cientes; el resto, extratemporales)—;
para evaluacién prequirlrgica, regis-
trandose actividad epileptiforme com-
patible intercritica, en el 82%, e ictal,
en el 43,4% de los mismos. En 12 pa-
cientes se objetivaron pseudocrisis,
realizandose cambios en el diagndsti-
co previo al ingreso. En cuatro pacien-
tes se diagnosticaron episodios sinco-
pales, asi como otros eventos (3 para-
somnias, 1 drop-attacks, 1 migrafia ba-
silar). Ocho pacientes se propusieron
para tratamiento quirdrgico resecti-
Vo, y en cinco pacientes en los que se
objetivd actividad bilateral o existia
contraindicacién quirdrgica, se propu-
so tratamiento paliativo con estimula-
cién del nervio vago. Conclusién. Con-
sideramos que la realizacién de moni-
torizacién prolongada video-EEG en
una unidad especializada sigue sien-
do la prueba de referencia necesaria
en la evaluacién y manejo del pacien-
te epiléptico refractario. Facilita la ca-
tegorizacién diagnéstica correcta por-
que supone, en un 26,5% de los casos
en nuestra serie, un cambio diagnds-
ticoy, por tanto, de abordaje terapéu-
tico, con sus implicaciones clinicas y
sociales, y permite la seleccion de can-
didatos a cirugia resectiva curativa o
tratamiento paliativo.
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Compresion medular secundaria
a subluxacién atloaxoidea en
un paciente con espondilitis
anquilopoyética

F. Cabrera Naranjo, A. Gonzalez
Hernandez, J.C. Lépez Ferndndez,

0. Fabre Pi, A. Jiménez Mateos,
I. Lagoa Labrador

Servicio de Neurologia. Hospital
Universitario de Gran Canaria Dr. Negrin.

Introduccion. La espondilitis anquilo-
poyética es una enfermedad inflama-
toria de etiologia desconocida que afec-
ta principalmente al esqueleto axial. Se
inicia normalmente en la segunda o
tercera década de la vida y se da pre-
dominantemente en varones. La afec-
tacion medular en la espondilitis an-
quilopoyética suele relacionarse con
la propia erosién 6sea, la calcificacion
de ligamentos vertebrales o subluxa-
ciones. Parece importante el conoci-
miento de estas posibles complicacio-
nes para poder realizar un abordaje
adecuado en su caso. Caso clinico.
Varén de 58 afos, con antecedentes
personales de espondilitis anquilopo-
yética de larga evolucién, que tras un
traumatismo craneoencefdlico leve
por caida presentd trastorno sensitivo
progresivo y debilidad en las cuatro
extremidades. En la exploracién neu-
rolédgica presenté un déficit motor
4/5 global, reflejos de estiramiento
muscular exaltados (+++/++++) con
area reflexégena aumentada, signo
de Hoffman en el miembro superior
derecho y reflejo cutaneoplantar
flexor bilateral. No se hallé nivel sen-
sitivo. Se realizé un estudio radiol6-
gico convencional de la regién cervi-
cal, asi como una RMy una TC de esa
zona. Entre los hallazgos se detectd
una subluxaciéon atloaxoidea con
compresion medular en el foramen
magno. Conclusién. La afectacién de
la articulacién atloaxoidea en los pa-
cientes que presentan espondilitis
anquilopoyética puede darse por di-
ferentes mecanismos: subluxacién
anterior, subluxacién vertical o sub-
luxaciones transversal o rotatoria. La
frecuencia de aparicién de estas com-

plicaciones varfa entre los diferentes
tipos, siendo la subluxacién anterior
la mas comun, ya que se da hasta en
un 20% de los casos de larga evolu-
cion. La afectacion medular en el
contexto de estas subluxaciones es
rara y suele relacionarse con la dura-
cién del proceso. Esta afectacion me-
dular suele precisar tratamiento qui-
rdrgico y el prondstico es favorable si
se realiza un manejo adecuado del
problema.

P24.

Utilidad de la monitorizacién
video-EEG en el diagnéstico
de los trastornos paroxisticos
no epilépticos

N. Garcia Garcia, R. Amela Peris,

S. Mirdavood, J. Rodriguez Navarro,
R. Amador Trujillo
Servicio de Neurologia. Hospital

Universitario Insular Materno-Infantil.
Las Palmas de Gran Canaria.

Introduccion. El porcentaje de pacien-
tes epilépticos farmacorresistentes
suele situarse en torno al 20%. De és-
tos, el 15-25% no padece epilepsia,
siendo los diagnésticos mas frecuen-
tes las crisis psicdgenas y los sincopes.
Pacientes y métodos. Estudiamos a
los pacientes con monitorizacién con-
tinua video-EEG y cardiaca simultanea
durante 24 horas. Presentamos el re-
sultado de 48 pacientes ingresados
en el Servicio de Neurologia con mo-
nitorizacién de video-EEG de forma no
consecutiva en los Ultimos tres afios.
Resultados. Ingresaron un total de 48
pacientes con una media de edad de
33 afios. La estancia media fue de 3-5
dias. De los 48 pacientes, a 25 se les
diagnosticaron fendmenos paroxisti-
cos no epilépticos, y a 23 se les diag-
nosticé con certeza de epilepsia y se
pudo concluir el diagnéstico sindré-
mico de ésta. Conclusion. Las unida-
des basicas de epilepsia y el video-EEG
son importantes para el diagndstico
de los fendmenos paroxisticos no epi-
|épticos, ya que muchos pacientes
considerados farmacorresistentes no
presentan epilepsia o padecen ambos
tipos de crisis.
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