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Sindrome de Parinaud
secundario a un teratoma
inmaduro
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Calvo-Escribano C¢

2Unidad de Neurologia. Servicio de
Pediatria. Hospital de Barbastro. Huesca.
“Unidad de Oncopediatria. Hospital
Universitario Miguel Servet. Zaragoza.

Introduccion. El sindrome de Parinaud
se caracteriza principalmente por li-
mitacién de la mirada vertical hacia
arriba, midriasis con pérdida del refle-
jo fotomotor y conservacion del refle-
jo de acomodacién por afectacion
dorsal mesencefalica. Difiere clinica y
etiolégicamente en nifios y adultos.
Caso clinico. Varén de 15 afios sin an-
tecedentes personales ni familiares
de interés. No exposicién a téxicos.
Presentaba clinica de visién borrosa y
diplopia binocular de cinco dias de
evolucién a lo que asocié cefalea in-
tensa y nduseas. En la exploracién
neurolégica se objetivé midriasis bila-
teral, con reflejo fotomotor enlenteci-
do y limitacién para la supraversion
ocular bilateral. Fondo de ojo: papilas
dentro de la normalidad. En el estu-
dio etioldgico se realizaron diferentes
pruebas complementarias destacan-
do la RM cerebral, donde se describe
un proceso expansivo en la glandula
pineal de aspecto heterogéneo, con
didmetro maximo de 23 mm y realce
tras la inyeccion de contraste. Marca-
da estenosis del acueducto, con hi-
drocefalia triventricular. El estudio de
marcadores tumorales en suero fue
normal y en el LCR se encontré AFP
6,2 ng/dLy BHCG 21,87 Ul/L. Se colo-

c6 drenaje ventricular externo y pos-
teriormente vélvula de derivacién ven-
triculoperitoneal. En un segundo tiem-
po se realizd reseccion de la masa tu-
moral y se encontraron en la anato-
mia patoldgica hallazgos compatibles
con teratoma inmaduro. La evolucién
del paciente ha sido favorable, se en-
cuentra asintomdtico y persiste mi-
driasis bilateral. Conclusion. La etiolo-
gia tumoral del sindrome de Parinaud
en nifios alcanza un 60%, por lo que
necesita un estudio de neuroimagen
inmediato y, dada la posibilidad de
una hidrocefalia aguda por la localiza-
cién del tumor, una valoracién neuro-
quirdrgica temprana.

P1-2.

Manifestaciones neuroldgicas
en el sindrome de Churg-Strauss:
estudio de 12 pacientes

Egozcue S

Servicio de Neurofisiologfa Clinica. Hospital
Virgen del Camino. Pamplona, Navarra.

Introduccion. El sindrome de Churg-
Strauss (SCHS) es un tipo de vasculitis
sistémica. Las manifestaciones neuro-
|6gicas son muy frecuentes (50%) en
el momento del diagnéstico o a lo lar-
go de su evolucién. La neuropatia pe-
riférica es la manifestacion clinica mas
frecuente, presentdndose de forma
caracteristica como mononeuropatia
mdltiple o, mds habitualmente, como
polineuropatia. Pacientes y métodos.
Se incluyen un grupo de 12 pacientes,
todos ellos con manifestaciones neu-
roldgicas asociadas al SCHS. El diag-
nostico se hizo en base a los criterios
propuestos por el American College of
Rheumatology. Se realizé seguimien-
to clinico y electrofisiolégico de todos
los pacientes. La biopsia del nervio su-
ral fue necesaria en siete pacientes.
Resultados. Ocho pacientes presenta-

www.neurologia.com  Rev Neurol 2010; 51 (5): 303-313

ron clinica neuroldgica en el momen-
to del diagndstico. Se objetivé mono-
neuropatia multiple en seis pacientes.
Polineuropatia distal, simétrica en
cinco pacientes, en cuatro de los cua-
les fue asimétrica al inicio y simétrica
posteriormente. Radiculopatia en dos
pacientes, y neuritis dptica, en uno. El
asma precedié el inicio de la clinica
neuroldgica en todos los casos, sien-
do ademas de inicio en la edad adulta.
La biopsia del nervio sural fue anormal
en seis pacientes. Conclusiones. La
mononeuropatia mdltiple es una ma-
nifestacion neuroldgica caracteristica
de la vasculitis aguda sistémica, en la
mayorfa de los casos con afectacién
de los nervios peroneales. Tiende a
evolucionar hacia un cuadro de poli-
neuropatia simétrica. Si la neurogra-
fia del nervio sural es anormal, éste
se debe considerar el lugar de prime-
ra eleccién para realizar la biopsia; de
lo contrario, la biopsia debe efectuar-
se en el musculo gastrocnemio. Es in-
teresante realizar un estudio de ex-
tensidn sobre el sistema nervioso pe-
riférico en todo paciente en el cual se
considere el diagndstico de SCHS, ya
que la afectacién de este sistema es
criterio diagndstico del sindrome. El
estudio del nervio sural es una herra-
mienta Util para determinar el lugar
de realizacién de la biopsia.

P1-3.

Varon joven con diplopia
horizontal. A propésito

de dos casos clinicos
Veldzquez-Benito A, Tejero-Juste C,
Gonzdlez-Mingot C, Gil-Villar MP,
Ballester L, Lopez del Val J

Servicio de Neurologia. Hospital Clinico
Lozano Blesa. Zaragoza.

Introduccion. La diplopia binocular es
una urgencia relativamente frecuen-

te. La actuacién neuroldgica es impor-
tante para hallar un diagnéstico pre-
coz. Ante un paciente joven con diplo-
pia debemos pensar en la posibilidad
de un proceso expansivo intracraneal,
ademas de otras patologias mas fre-
cuentes como enfermedades desmie-
linizantes o procesos infecciosos. Ca-
sos clinicos. Caso 1: vardn de 42 anos,
fumador. Diplopia horizontal brusca,
con proptosis y ptosis del ojo derecho
con paralisis de todos los movimien-
tos oculares. Ademas, cefalea holo-
craneal de meses de evolucién. Explo-
racion: limitacién para todos los movi-
mientos del ojo derecho (predominio
para abduccidn), ptosis. Sin alteracio-
nes pupilares. Resto de exploracién,
normal. Tomografia computarizada (TC)
urgente: tumoracién hiperdensa tem-
poral derecha e infratentorial con com-
presion sobre protuberancia-mesencé-
falo y colapso del ventriculo. Resonan-
cia magnética (RM): tumoracion con
extension a la rinofaringe. Analitica-
mente sin anomalias. Biopsia con fi-
brolaringoscopia: carcinoma sinona-
sal indiferenciado. Caso 2: varén de
49 anos, trabajador en una fabrica de
muebles. Diplopia horizontal brusca
con cefalea periorbitaria y limitacién
para la abduccién en el ojo izquierdo.
Exploracién: desconjugacién ocular
(tendencia a la convergencia), pare-
sia en abduccién del ojo izquierdo y
menor, pero presente, en el derecho.
Pupilas sin alteraciones. Resto, nor-
mal. TC urgente, normal. Analiticas en
suero y LCR, normales. RM: tumo-
racién en el cavum que afecta al seno
esfenoidal-seno cavernoso izquierdo.
Biopsia a través de fibrolaringosco-
pia: carcinoma escamoso del cavum.
Ambos pacientes inician tratamiento
quimioterapico intravenoso, sin me-
joria de los sintomas oculomotores.
Conclusiones. Ante la aparicién de un
diplopia brusca, debemos averiguar
cual es la alteracién oculomotora pre-
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sente. Por ello, la orientacién diagnds-
tica variara en funcién de la paresia
observada (lll, IV, VI par craneal o una
paresia combinada). La mas frecuente
es la del oculomotor externo, sequida
del oculomotor comun. La patologia
tumoral suele ser causa de paresias
mdltiples, como el caso de nuestros
pacientes. La realizacion de una TC es-
td indicada ante una afectacién oculo-
motora brusca, ya que puede orientar
desde un principio |a etiologia.

P1-4.

Miocardiopatia no compactada
como causa de ictus:

a propdsito de un caso
Palacin-Larroy M?, Roche-Bueno JC?,
Oloriz-Sanjuan T®, Sanchez-Carteyron A2,
Gazulla-Abio J?

2Servicio de Neurologia. ® Servicio de

Cardiologia. Hospital Miguel Servet.
Zaragoza.

Introduccién. La miocardiopatia no com-
pactada es una rara miocardiopatia
primaria de origen genético, caracte-
rizada por exceso de trabeculacion y
de recesos trabeculares que se comu-
nican con la cavidad del ventriculo iz-
quierdo. Se asocia frecuentemente
con arritmias, disfuncién sistdlica, do-
lor precordial y embolismos sistémi-
cos, entre ellos el ictus. Los recientes
avances en RM cardiaca han permiti-
do un mejor diagnéstico y conoci-
miento de esta patologia. Caso clini-
co. Vardn de raza negra de 49 afios,
que acudié a nuestro Servicio de Ur-
gencias por un cuadro brusco de alte-
racion del lenguaje y debilidad hemi-
corporal derecha. El estudio etiol6gi-
co reveld una dudosa imagen en apex
del ventriculo izquierdo, que se confir-
moé mediante RM como miocardio no
compactado. El Holter mostré extra-
sistolia ventricular ocasional, sin otros
indicios de arritmia. Por otro lado, el
paciente fue diagnosticado de sffilis
latente, con puncién lumbar negativa
para neurosifilis. Con el diagndstico
de accidente cerebrovascular embdli-
co secundario a miocardio no com-
pactado se inici6 tratamiento con an-
ticoagulantes orales y se derivé al Ser-
vicio de Cardiologia para futuros con-
troles. Conclusiones. La cardiomiopa-
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tia no compactada es una patologia a
tener en cuenta como factor etioldgi-
co en los ictus cardioembdlicos en pa-
cientes jovenes. La RM cardiaca apor-
ta una mayor precision a la hora de
realizar el diagndstico frente a la eco-
cardiografia convencional. En nuestro
caso cabe destacar el diagndstico dife-
rencial inicial con neurolties y con el
exceso de trabeculacidn fisioldgico que
se observa en pacientes de raza negra.

P1-5.

Lesiones intracerebrales muiltiples
en un paciente indonesio
Lépez-Veloso AC, Gonzdlez-Hernandez A,

Cabrera-Naranjo F, Jiménez-Mateos A,
Fabre-Pi O, Vazquez-Espinar M

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

Introduccion. La presencia de lesiones
intracerebrales mdltiples puede de-
berse a diversas causas, como la pa-
tologia infecciosa, tumoral o inflama-
toria, por lo que se necesita un estu-
dio amplio para evitar retrasar el
diagndstico. Caso clinico. Varén de 27
afos, indonesio, tripulante de un bar-
co procedente de Brasil. Comenzé con
fiebre, deterioro general y cefalea in-
tensa cinco dias antes del ingreso.
Presentd agitacion psicomotoray des-
orientacion en las 10 horas previas al
ingreso. En la exploracion fisica no se
apreciaron signos de irritacién menin-
gea, ni afectacién motora o de pares
craneales. Se realizé una tomografia
computarizada (TC) y una resonancia
magnética (RM) craneales, que mos-
traron seis lesiones intraaxiales anu-
lares de pequefio tamafio, asi como
una afectacién meningea, con predo-
minio en la cisura de Silvio del lado
derecho. El ecocardiograma transto-
racico fue normal. Se realizé una tin-
cién de Gram, gota gruesa y dos baci-
loscopias en LCR, asi como serologias
frente a parasitos, toxoplasma, virus
neurotropos y retrovirus, y cultivos de
LCR para bacterias aerobias y anaero-
bias, que fueron negativos. El cultivo
de LCR en medio de Lowenstein-Jen-
sen para micobacterias fue positivo a
los 20 dias del ingreso. Se inicié anti-
bioterapia empirica de amplio espec-
tro, incluyendo terapia tuberculostati-

ca, siendo dado de alta asintomatico.
Conclusiones. La infeccién por Myco-
bacterium tuberculosis puede produ-
cir diferentes manifestaciones cere-
brales, sobre todo meningitis tuber-
culosa, sequido de la formacién de tu-
berculomas. Las pruebas de imagen
resultan de utilidad, mostrando en el
85% de las TC realce meningeo de la
base. La RM es mas sensible, mos-
trando engrosamiento meningeo y
tuberculomas en el 20% de los casos
de tuberculosis del sistema nervioso
central. Sin embargo, su presentacién
como tuberculomas cerebrales muilti-
ples es poco frecuente en pacientes
inmunocompetentes y puede confun-
dirse con otras etiologias. La tubercu-
losis, en cualquiera de sus formas de
presentacién, debe incluirse dentro del
diagnéstico diferencial de los pacien-
tes endémicos para esta enfermedad.

P1-6.

Manifestaciones neuroldgicas
en el sindrome de Sjogren
primario: estudio de 18 pacientes
Egozcue S

Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital
Virgen del Camino. Pamplona, Navarra.

Introduccion. El sindrome de Sjogren
primario (SSP) es una enfermedad
autoinmune, sistémica y de evolucién
crénica en la que existe un claro pre-
dominio en el sexo femenino (90%) y
cuyo diagndstico suele realizarse a
una edad media de 40 afios. La clini-
ca comprende manifestaciones glan-
dulares caracteristicas: xerostomia, xe-
roftalmia y sequedad cutanea, y mani-
festaciones extraglandulares asocia-
das muy diversas. Hasta un 20% de los
pacientes presentan clinica neuroldgi-
ca asociada; con afectacion en la ma-
yoria de los casos del sistema nervio-
so periférico (SNP) y, con menor fre-
cuencia, del central (SNC). La polineu-
ropatia simétrica sensitivomotora o
sensitiva pura se ha descrito como el
tipo de neuropatia mas frecuente. La
neuropatia sensitiva trigeminal y la neu-
ropatia sensitiva grave con ataxia sen-
sitiva son dos cuadros asociados con
frecuencia a este sindrome. La afecta-
cién del SNC puede ser también muy
diversa, con localizacién medular o en-

cefdlica, siendo caracteristico de este
sindrome el cuadro MS like. Pacientes
y métodos. Se realiza el estudio y se-
guimiento de 18 pacientes que cum-
plen criterios de SSP, todos ellos con
clinica neuroldgica asociada. Resulta-
dos. La edad media del diagndstico es
de 61 ahos. La edad media de apari-
cién de sintomas neuroldgicos es de
63 afos y la clinica neuroldgica prece-
dié al diagnéstico de SSP en tres pa-
cientes. En el momento del diagndsti-
co se objetivé polineuropatia sensiti-
vomotora distal simétrica en ocho pa-
cientes, PC en tres, miastenia grave
en uno que posteriormente presentd
neuropatia éptica en su evolucién,
mononeuropatia multiple en dos pa-
cientes al inicio y en otros tres en el
curso de su evolucion, y cefalea en un
paciente de afios de evolucién. Los
pacientes con clinica del SNP presen-
tan con frecuencia afectacion extra-
glandular: ocho pacientes. Conclusio-
nes. Es ya conocido el polimorfismo
de las manifestaciones neuroldgicas
en el SSP. La clinica neuroldgica pue-
de preceder o suceder a las manifes-
taciones glandulares y extraglandu-
lares del sindrome, por lo que es inte-
resante realizar un sequimiento a lar-
go plazo de los pacientes ya diagnos-
ticados y considerar la posibilidad de
un cribado de SSP en casos de mielo-
patia aguda o crénica, mono o poli-
neuropatia, o afectaciéon de nervios
craneales de causa no filiada.

Miércoles, 14 de abril

P2-1.

Meningitis pidgena

por Bacteroides fragilis

Mellado M, Fanlo P, Bonilla M, Chugo S,
Areses M, Romualdo J

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

Introduccion. Bacteroides fragilis es un
bacilo gramnegativo anaerobio que
forma parte de la flora habitual de
las mucosas digestivas. Es una causa
infrecuente de meningitis; general-
mente ocurre en recién nacidos y neo-
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natos, y es mas infrecuente en adul-
tos. Puede presentarse en el contexto
de patologias concomitantes que pre-
dispongan a infecciones anaerobias,
como la sepsis de origen abdominal.
Objetivo. Presentar un caso de me-
ningoencefalitis bacteriana secunda-
ria a bacteriemia y sepsis tras un pro-
ceso instrumental. Caso clinico. Varén
de 76 afos, intervenido de adeno-
mectomia prostatica transvesical me-
diante laparotomia abierta por hiper-
trofia benigna de préstata. Tras la in-
tervencion presentd fiebre con tiri-
tona, que inicialmente respondié de
manera favorable al tratamiento con
amoxicilina-clavulanico. A las 24 ho-
ras, presentd un cuadro de fiebre con
tiritona asociada a agitacion, dismi-
nucion del nivel de conciencia, desco-
nexion del medio y vémitos, con cier-
ta rigidez nucal sin signos meningeos.
Los hemocultivos obtenidos durante
el ingreso fueron positivos para B. fra-
gilis, por lo que se inicié tratamiento
antibiético con amoxicilina-clavulani-
co en dosis de 2 g/8 h. Se realizé una
TAC craneal urgente que no mostré
hallazgos. El paciente persistio febril y
con bajo nivel de conciencia a pesar
del tratamiento antibiético intenso,
por lo que se realiz6 una puncién lum-
bar con la obtencién en el LCR de 135
leucocitos/mL (20% polimorfonuclea-
res, 80% mononucleares), glucorra-
quia de 79 g/L y proteinorraquia de
1,57 g/L, compatible con meningoen-
cefalitis. Se realizd una ecografia ab-
dominal en la que se objetivo la dila-
tacion del uréter izquierdo, por lo que
se intent6 un drenaje percutaneo por
nefrostomia, sin éxito. Tras 15 dias de
tratamiento intravenoso con amoxicili-
na-clavuldnico, metrodinazol y amika-
cina, el paciente recuperd totalmente
el nivel de consciencia y la orientacién
en las tres esferas, sin déficit motor ni
sensitivo asociado y permaneciendo
afebril. Se realizé una TAC toracoab-
dominopélvica en la que no se obser-
varon otros posibles focos de infec-
cién y se objetivé la normalizacion de
la dilatacién ureteral izquierda. El eco-
cardiograma no mostré signos de en-
docarditis. La RM craneal no mostré
alteraciones. Conclusién. La meningi-
tis piégena por B. fragilis es una de las
posibles complicaciones de la cirugia
de las vias urinarias.

P2-2.

Metastasis de un melanoma
en la columna cervical tras 11
aios de su extirpacion

Lépez de Goicoechea M?, Cia M?,

Ateka 02, Guarch C?, Clavero P?,
CiaurrizA®
2Servicio de Medicina Interna.  Servicio

de Neurologia. Hospital de Navarra.
Pamplona, Navarra.

Introduccion. Aproximadamente un
4-8% de los pacientes con historia
previa de melanoma desarrollan una
recidiva tumoral en los cinco primeros
afios tras el diagndstico. Los melano-
mas pueden diseminarse a través de
los canales linfticos o por el torrente
sanguineo. Las metdstasis precoces
habitualmente se producen en los né-
dulos linfaticos regionales. La linfade-
nectomia puede con frecuencia con-
trolar la enfermedad en fases preco-
ces. Las recidivas pueden ocurrir local-
mente o a distancia, afectando piel,
ganglios, visceras, esqueleto o siste-
ma nervioso central. El prondstico de
la enfermedad metastdsica a distan-
cia es muy pobre, con una tasa de su-
pervivencia a los cinco afos inferior al
20%. Una vez que la enfermedad me-
tastdsica estd bien establecida, su cu-
racién es improbable. Objetivo. Des-
cribir un caso de metastasis cervical
tardia de melanoma en un paciente
con antecedente de melanoma hacia
11 afios. Caso clinico. Vardn de 40 afios
que consulté por dolor cervical de va-
rios meses de evolucion, con pareste-
sias en hemifacies y hombro izquier-
dos en los Ultimos 15 dias. No referia
sindrome general ni otra sintomato-
logia acompaniante. El paciente tenia
un antecedente de melanoma dorsal
alto, tratado en otro centro hacia 1
afios mediante extirpacion quirdrgica
y linfadenectomia axilar derecha, sin
aportar datos sobre el tipo ni el esta-
dio tumoral. En la exploracién fisica
destacaba la movilidad cervical limita-
da, un conglomerado adenopdtico en
la axila derecha y un bultoma adya-
cente al musculo infraespinoso dere-
cho. La RM y la TAC de columna cervi-
cal realizadas demostraron la presen-
cia de una lesion osteolitica extensa
que desestructuraba el cuerpo C2, ocu-
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pando ademas el canal raquideo y
entrando en contacto con la médula
espinal adyacente. Una puncién con
aguja fina realizada en el conglome-
rado adenopdtico confirmé el diag-
nostico de metastasis de melanoma.
El estudié se completé mediante la
realizacién de una gammagrafia dsea,
que detectd focos compatibles con
metastasis a la altura de C2, hueso
parietal derecho y didfisis humeral iz-
quierda. El diagnéstico definitivo fue
de recidiva de melanoma, estadio IV,
por afectacién ganglionar y dsea. Se
desestimé un tratamiento quirdrgico,
por lo que el paciente recibié 10 frac-
ciones de radioterapia en C1-C3, y en
la actualidad esta siguiendo un trata-
miento de quimioterapia paliativa con
dacarbacina. Conclusiones. En un pa-
ciente con antecedente de melanoma
previo y clinica de dolor cervical, aun-
que hayan transcurrido mas de 11 afios
de la extirpacion del melanoma, debe-
mos sospechar una posible recidiva de
melanoma con metastasis cervical.

P2-3.

Diagnéstico diferencial
de cefalea atipica en
un paciente joven

Castellar-Otin E?, Garcia-Fernandez L°,
Bestué-Cardiel M¢, Alberti-Gonzalez O°¢,
Errea-Abad JM®

2Servicio de Medicina Interna. ®Unidad
de Neurologia. Hospital de Barbastro.
Huesca. “Servicio de Neurologia. Hospital
San Jorge. Huesca.

Introduccion. El diagndstico de un pa-
ciente con cefalea aguda no siempre
es evidente a favor de un origen pri-
mario o secundario. Distinguir ambos
tipos de cefalea es fundamental por
las implicaciones prondsticas y tera-
péuticas que conlleva. Caso clinico.
Varén de 33 afios, sin antecedentes
de interés. Consultd por un cuadro de
vértigo subjetivo y vomitos de una se-
mana de evolucidn, asociado a cefa-
lea occipitocervical que irradiaba ha-
cia las regiones hemicraneal y retro-
ocular derechas. No referia cuadro fe-
bril o infeccioso previo. La exploracién
fisica y neuroldgica inicial no mostrd
hallazgos de interés patoldgico. Ante
la intensidad de la cefalea y la necesi-

dad de tratamiento analgésico paren-
teral se decidié el ingreso para com-
pletar el estudio. Se realizaron varias
pruebas complementarias que inclu-
yeron una analitica basica y una to-
mografia computadorizada craneal,
que fueron normales. A pesar de va-
rios intentos, no fue posible obtener
LCR mediante puncién lumbar. El pa-
ciente mejord de las cefaleas y vomi-
tos con tratamiento sintomdtico y fue
dado de alta. A las tres semanas inicié
un cuadro clinico compatible con ce-
falea de caracteristicas migrafiosas,
de 48 horas de duracién, sin respues-
ta favorable a tratamiento sintomati-
co ni a triptanes; referia sintomas su-
gerentes de aura visual, asi como di-
plopia binocular previa al inicio de la
cefalea en los Ultimos episodios. Di-
cho cuadro se repetia de forma ciclica
cada 10-15 dias durante los dos meses
siguientes. Se realizaron resonancia
magnética (RM) craneal y lumbosa-
cra, angiorresonancia intra y extracra-
neal con estudio de retorno venoso,
siendo normales. Se inicid tratamien-
to empirico con corticoides y amitrip-
tilina, mejorando la sintomatologia, y
sin repetir nuevos episodios de cefa-
lea, aunque quedd como secuela una
diplopia binocular residual. Dentro
del diagnostico diferencial se conside-
ré la posibilidad de una migrafa de ti-
po basilar. Aunque no presentd las
caracteristicas habituales de una cefa-
lea pospuncién lumbar, dada la rela-
cién temporal con varios intentos in-
fructuosos de puncién, no descarta-
mos la posibilidad de una fistula de
LCR con manifestaciones atipicas, as-
pecto que no podemos demostrar al
no poder realizarse la puncién lumbar
con medicién de presién, ni por la pre-
sencia de hallazgos tipicos en la RM.
Conclusién. Ante una cefalea aguda
de reciente comienzo, rebelde al tra-
tamiento convencional y tras un pro-
cedimiento invasivo (puncién lumbar
o anestesia raquidea), hay que consi-
derar la posibilidad de una fistula du-
ral en el diagnéstico diferencial.
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P2-4.

Meningoencefalitis y mielitis
subaguda por Streptococcus
bovis y Clostridium difficile
Bonilla M?, Mellado M?, Bidegain E?,

Quesada P®, Areses M?, Lopez de
Goicoechea M?

2Servicio de Medicina Interna. ® Servicio de
Neurologia. Hospital Virgen del Camino.
Pamplona, Navarra.

Introduccion. Las meningitis bacteria-
nas polimicrobianas adquiridas en la
comunidad son poco frecuentes. El
Streptococcus bovis es un estreptoco-
co no enterococo del grupo D, que
forma parte de la flora habitual del
tracto gastrointestinal. Se ha relacio-
nado con la produccién de bacterie-
mias, endocarditis, infecciones del
tracto urinario y meningoencefalitis.
El Clostridium difficile es un germen
que produce meningitis de forma in-
frecuente. Objetivo. Presentar el caso
de un paciente que desarrolld una
meningoencefalitis y mielitis polimi-
crobiana. Caso clinico. Varén de 81
afios, que ingresd por cuadro consti-
tucional de astenia, anorexia, perdida
de peso, sin fiebre en su domicilio,
con deterioro cognitivo progresivo,
inestabilidad a la marcha e inconti-
nencia de esfinteres. Analiticamente
se objetivd una elevacion de reactan-
tes de fase aguda, leucocitosis y des-
censo de complemento. Durante las
primeras 36 horas de ingreso conti-
nué con deterioro cognitivo progresi-
vo y desarrollé una encefalopatia sin
focalidad neuroldgica y fiebre, por lo
que se realizé una TAC craneal que
objetivé atrofia y leucoaraiosis. El
analisis de la puncién lumbar mostré
leucocitos 250 células/mL, con predo-
minio de polimorfonucleares, y gluco-
sa y proteinas normales. Se instauré
tratamiento antibiético empirico con
clara mejoria clinica. En el LCR se ais-
laron S. bovis y C. difficile, con bacte-
riemia positiva para ambos. Un eco-
cardiograma transtoracico objetivé la
existencia de signos de endocarditis
sobre la vélvula mitral nativa, con in-
suficiencia valvular grave. Ante los ha-
llazgos microbioldgicos se realizaron
estudios de cribado de neoplasia de
colon. Se practicé una TAC abdomi-
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nal, sin evidencia de anormalidades,
y una colonoscopia en la que se rese-
caron varios polipos de colon, adeno-
mas tubulovellosos; en el de mayor
tamafio (2 cm) se objetivaron signos
histolégicos de un adenocarcinoma
bien diferenciado sobre adenoma tu-
bulovelloso que infiltraba mucosa y
submucosa. Se evidencié una inva-
sién de vasos linfaticos y sanguineos,
con un patrén de crecimiento expan-
sivo y ligero infiltrado linfocitario peri-
tumoral. Los bordes de la lesién no
mostraban evidencia de tumor. Se
mantuvo tratamiento antibidtico con
cefotaxima, amoxicilina-clavulanico y
gentamicina durante 15 dias, con re-
cuperacién de su situacién neuroldgi-
ca basal. El ecocardiograma de con-
trol mostré una insuficiencia mitral
grave como secuela y una valvulopa-
tia adrtica degenerativa, motivo por
el cual se desestimé la cirugia de resec-
cién del colon. Conclusion. Ante un pa-
ciente que presenta un cuadro de me-
ningoencefalitis y mielitis producidos
por una infeccién mixta por S. bovis y
Clostridium se deberfa realizar un es-
tudio para excluir la posibilidad de
que exista una neoplasia de colon y
una endocarditis subyacentes.

P2-5.

Sindrome de Guillain-Barré
algésico: estudio de cuatro
casos

De Prado A, Bonilla M, Ibafiez J, Cia M,
Muruzabal J, Fanlo P
Servicios de Medicina Interna y Neurologia.

Hospital Virgen del Camino. Pamplona,
Navarra.

Introduccion. El dolor es un sintoma
descrito hasta en un 89% de los pa-
cientes con sindrome de Guillain-Ba-
rré (SGB). De probable origen multi-
factorial, parece atender a mecanis-
mos distintos seguin el estadio de en-
fermedad en que nos encontremos.
La presencia de dolor aislado previo a
la debilidad puede inducir a confusién
y retrasar el diagndstico. Obijetivo.
Revisar la historia clinica y las explora-
ciones complementarias realizadas a
cuatro pacientes diagnosticados de SGB.
Casos clinicos. Caso 1: mujer de 61
afos, con hipertensién arterial, enfer-

medad pulmonar obstructiva crénica
y pardlisis facial secundaria a inter-
vencion quirdrgica por colesteatoma.
Episodio de dolor en raquis dorsal in-
tenso tres semanas antes del ingreso,
con dificultad posterior para la mar-
cha. Ingresé por cuadro de cervicalgia
y sensacion de mareo, con pareste-
sias y pérdida de fuerza en la extremi-
dad inferior derecha. Pruebas de ima-
gen normales, estudio electrofisiol6-
gico compatible con una polirradicu-
loneuritis, disociacién albuminocito-
|6gica en el LCR. Se administraron
inmunoglobulinas intravenosas, con
buena evolucién clinica posterior. Caso
2: mujer de 69 afios, con anteceden-
tes de fibromialgia, anemia hemoliti-
ca autoinmune y accidente cerebro-
vascular embdlico, que ingresé por
episodios de malestar general con
cuadros de hipotension, en evolucién
dolor en extremidades inferiores y
pérdida de fuerza, polineuropatia mo-
tora con disociacién albuminocitold-
gica. Estudio electrofisioldgico: neu-
ropatia periférica mixta, de predomi-
nio motor axonal, tratamiento con in-
munoglobulinas y mejoria del cuadro.
Caso 3: varén de 66 afios, con ante-
cedentes de depresion, hiperurice-
mia, adenocarcinoma de colon y ade-
noma tubular en el colon. Acudié por
lumbociatalgia aguda irradiada al es-
croto. RM cerebral-cervical, gamma-
grafia ésea, TC toracoabdominal y co-
lonoscopia, normales. A los diez dias
comenz6 con un cuadro de debilidad
en las extremidades inferiores, con
reflejos abolidos. Disociacién albumi-
nocitoldgica en el LCR. Estudio elec-
trofisioldgico: ligero descenso de la
conduccién motora en las extremida-
des inferiores. Ante la progresion del
cuadro se traté a los 14 dias del inicio
con gammaglobulinas, con buena
evolucién clinica inicial, precisando
rehabilitacion motora. Caso 4: mujer
de 69 afios, con escoliosis idiopatica
marcada, diabetes mellitus tipo 2, ac-
cidente cerebrovascular sin secuelas,
miastenia grave y sindrome vertigino-
so. Referfa dolor lumbar irradiado a la
extremidad inferior izquierda y, pos-
teriormente, parestesias en manos y
piernas y dificultad para la miccién.
Torpeza progresiva, déficit de fuerza'y
arreflexia. Estudio electrofisiol6gico
compatible con polirradiculoneuritis.

La puncién lumbar no fue posible por
imposibilidad de acceso. Se inici6 tra-
tamiento con gammaglobulinas, con
posterior mejoria clinica. Conclusién.
En pacientes con clinica de dolor en el
raquis y extremidades debe vigilarse
la aparicién progresiva de nuevos sin-
tomas neuroldgicos y contemplar el
SGB en el diagnéstico diferencial.

P2-6.

Sindrome de Parsonage-Turner
recidivante

De Prado A?, Muruzdbal J2, Bonilla M?,
Quesada P®, Ateka 02, Jericd I°
2Servicio de Medicina Interna. °Servicio

de Neurologia. Hospital Virgen del
Camino. Pamplona, Navarra.

Introduccion. El sindrome de Parsona-
ge-Turner, también denominado neu-
ralgia amiotréfica o plexopatia bra-
quial idiopdtica, se encuadra dentro
de las plexopatias no traumdticas.
Presenta una forma clasica y otra fa-
miliar. Con cierta variabilidad, el cua-
dro clinico cursa en tres fases: inicial
de dolor no mecdnico, pérdida de
fuerza, y posterior recuperaciéon mo-
tora, lenta e incompleta, en afios. El
diagnéstico es clinico con apoyo de
estudios electrofisioldgicos. La recu-
rrencia en la forma clasica es mucho
mas rara que en la familiar (aunque
mayor al 5% estimado inicialmente).
El manejo de estos pacientes debe ser
conservador; se defienden las tera-
pias de rehabilitacién para mantener
la amplitud del movimiento articular.
El uso de corticoides, aunque extendi-
do, alin no cuenta con evidencia cien-
tifica. Objetivo. Describir un caso clini-
co de sindrome de Parsonage-Turner
recidivante. Caso clinico. Varén de 46
afos, con antecedentes de hiperten-
sion arterial e hipercolesterolemia.
Referia dolor laterocervical bilateral
irradiado a hombros de tres semanas
de duracién y cualidad intensa. Poste-
riormente, el paciente comenzé a no-
tar pérdida de fuerza en las extremi-
dades superiores, de predominio iz-
quierdo. El paciente habia presentado
episodios similares 3, 12 y 16 afios an-
tes. Se realizé un estudio electrofisio-
|6gico con electroneurograma, que mos-
trd menor amplitud de la respuesta
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evocada del nervio circunflejo izquier-
do y supraescapular izquierdo. En el
electromiograma se registré un traza-
do deficitario con potenciales de uni-
dad motora de caracteristicas suges-
tivas de afectacién neurégena en la
porcién superior del plexo braquial
bilateral, con predominio izquierdo.
Evolutivamente, en meses, mejoria
parcial de movilidad en el miembro
derecho, sin apenas recuperacion so-
bre el izquierdo. A la exploracién fisi-
ca se apreciaba atrofia en la cara late-
raly posterior de los hombros. El estu-
dio electroneurografico y de ondas F
a los siete meses del inicio del episo-
dio actual se habia normalizado, y en
el electromiograma se mantenian sig-
nos de patologia neurégena crénica.
Conclusién. Ante una plexopatia bra-
quial de dolor no mecanico acompa-
fiada de pérdida de fuerza, deberia
contemplarse el sindrome de Parso-
nage-Turner dentro de los diagndsti-
cos diferenciales.

P2-7.

Meningomielitis por Veillonella
Chugo S?, Bonilla M?, Solano M?,
Muruzébal J2, Bidegain E®, Pérez C®

2Servicio de Medicina Interna. Servicio
de Neurologia. Hospital Virgen del
Camino. Pamplona, Navarra.

Introduccion. La meningomielitis es
la inflamacién de las meninges y la
medula espinal, frecuentemente de
origen infeccioso. Se manifiesta con
dolor y rigidez cervical, asociado a dé-
ficit motor. El diagndstico requiere cli-
nica compatible, analisis de LCR, culti-
vos, serologias y pruebas de imagen.
La meningomielitis infecciosa puede
originarse por continuidad de un foco
parameningeo, espondilodiscitis, di-
seminacion hematdégena de un foco
extrameningeo o por via venosa re-
trograda de zonas adyacentes. El pro-
néstico depende de la rapidez de ins-
tauracién de tratamiento antibiético
eficaz. Las veillonellas son cocos gram-
negativos anaerobios que colonizan
el tracto digestivo, sobre todo en la
boca. La afectacién del sistema ner-
vioso central por esta bacteria es muy
poco frecuente. Objetivo. Presentar
un caso de meningomielitis y radiculi-

tis con cultivos positivos para Veillone-
Ila en el LCR en probable relacién con
bacteriemia secundaria a procedi-
miento endoscdpico. Caso clinico. Va-
rén de 35 afios, diagnosticado de gas-
tritis aguda por gastroscopia 15 dias
antes del ingreso. Referia cuadro fe-
bril de predominio nocturno, cefalea
frontal, rigidez de nuca, vémitos, mial-
gias generalizadas, lumbalgia, disuria
y polaquiuria. A la exploracién fisica
destacaba rigidez de nuca para ante-
roflexion. Analiticamente, leucocito-
sis con neutrofilia, con elevacién de
reactantes de fase aguda. La bioqui-
mica del LCR evidenciaba leucocitosis,
con predominio de polimorfonuclea-
res, glucosa normal y proteinas eleva-
das. Ante la sospecha de meningitis
bacteriana se inicié tratamiento anti-
biético empirico con ceftriaxona, am-
picilina y vancomicina intravenosa, y
posteriormente ceftriaxona y amoxi-
cilina hasta completar un ciclo anti-
biético. Durante la evolucién se evi-
dencid inestabilidad de la marcha, asi
como disestesias y dificultad para la
miccidn. Se realiz6 RM medular, que
mostrd signos de mielitis multifocal y
estenosis del canal medular. El cultivo
de LCR fue positivo para Veillonella
spp. El resto de serologias a virus y
bacterias atipicas fue negativo, asi co-
mo el Mantoux. El ecocardiograma fue
negativo para endocarditis. La evolu-
cion fue favorable, con tratamiento
antibidtico y rehabilitacién motora,
con recuperacion completa del déficit
motor. Conclusién. Se deberia afiadir
Veillonella a la lista de bacterias que
pueden producir meningomielitis.

P2-8.

Neuropatia sensorial por lepra

Bidegain E?, Arteaga M?, Ortuiio M?,
Jericd 1°, Zudaire T¢, Areses M?,
Andrade 19, Garcia-Bragado F¢

2Servicio de Medicina Interna. ® Servicio
de Neurologia. “Servicio de Hematologia.
4Servicio de Neumologia. ¢ Servicio de
Anatomia Patolégica. Hospital Virgen

del Camino. Pamplona, Navarra.

Introduccion. La lepra en una enfer-
medad causada por Mycobacterium
leprae, que afecta preferentemente a
regiones de menor temperatura co-
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mo son la piel, los nervios periféricos
y la mucosa del tracto respiratorio su-
perior. Las principales manifestacio-
nes son lesiones cutaneas y neuritis
con pérdida sensitiva. Objetivo. Des-
cribir un caso de lepra manifestada
como neuropatia sensitiva. Caso clini-
co. Mujer de 41 afos, brasilefia resi-
dente en Espafia desde el afio 2000,
con antecedentes de esquizofrenia,
dependencia a cocaina y alcohol, le-
pra a los 14 afos tratada y hepatitis
por virus B, que presenté un cuadro
de instauracién insidiosa durante tres
afos con astenia y dolor de predomi-
nio en extremidades inferiores con
disminucién de la sensibilidad. En la
exploracién se objetivaron lesiones
hipopigmentadas de 2-3 cm en las ex-
tremidades superiores, cicatrices por
quemadura en la extremidad supe-
rior derecha y en las extremidades in-
feriores, e hipoestesia en plantas y
antepié. En la analitica presentd leve
elevacion de la velocidad de sedimen-
tacion globular (22 mm/h) y el resto
de los datos analiticos se hallaron den-
tro de los valores normales. Se realizé
un estudio neurofisiolégico donde se
objetivé ausencia de respuestas sensi-
tivas en extremidades inferiores y ba-
jas amplitudes en las superiores (salvo
nervios medianos), con conduccién
motora normal, siendo compatible con
una afectacién mononeuritica mdiltiple.
Se realizé una biopsia de nervio sural
que mostré la existencia de lesiones in-
flamatorias endoneurales, algunas de
tipo granulomatoso, consistentes en
pequefios acumulos linfoides y pre-
sencia de células espumosas. La tin-
cién de Fite puso de manifiesto la pre-
sencia de bacilos y en el estudio ul-
traestructural se observaron estructu-
ras compatibles con bacilos en las cé-
lulas de Schwann, siendodiagnosticado
de neuropatia leprosa. En la biopsia
de piel se objetivé, en el paniculo adi-
poso, células espumosas con el nu-
cleo central, algunas de las cuales
mostraban morfologia de células de
Virchow conteniendo bacilos acido-
alcohol resistentes que se tefilan tam-
bién con la tincidon de Fite-Feraco. Se
inicié tratamiento con rifampicina y
dapsona, con buena evolucién poste-
rior. Conclusion. En el diagndstico di-
ferencial de un cuadro de neuropatia
sensitiva hay que considerar la posibi-

lidad de infeccién por lepra, sobre to-
do si el paciente procede de una zona
con elevada incidencia de ese trastorno.

Jueves, 15 de abril

P3-1.

Crisis precoces sintomaticas a
enfermedad cerebrovascular.
Revision de los casos acontecidos
en un aio en nuestro hospital
Gonzdlez-Mingot C, Ballester-Marco L,

Corbaldn-Sevilla T, Pérez-Lazaro C,
Mauri-Llerda JA, Lépez del Val U

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

Introduccion. La enfermedad cerebro-
vascular es la causa mas frecuente de
epilepsia. Se consideran crisis sinto-
maticas precoces las acontecidas en-
tre las 24 horas y las dos semanas en
relacién al ictus agudo. Su frecuencia
varia entre el 0,8 y el 6%. Se han des-
crito como posibles factores de ries-
go: el ictus de tipo hemorragia cere-
bral, la localizacién cortical de la le-
sién y el mecanismo cardioembdlico
en los ictus isquémicos. Existen con-
troversias respecto a si las crisis preco-
ces conllevan un aumento de la mor-
talidad o si por el contrario no modifi-
can su prondstico. Pacientes y méto-
dos. Se analizaron de forma retros-
pectiva las historias clinicas de 604
pacientes ingresados en el Hospital
Clinico Universitario Lozano Blesa du-
rante el periodo comprendido entre
el 1de enero y el 31 de diciembre del
2008 con el diagndstico de enferme-
dad cerebral vascular aguda. Fueron
incluidos en el estudio todos los pa-
cientes ingresados por ictus que pre-
sentaron crisis epilépticas durante o
hasta dos semanas tras el mismo. No
se incluyeron los casos ya diagnostica-
dos previamente de epilepsia ni aque-
llos en los que el diagndstico de crisis
era dudoso. Se analizaron una serie
de variables y su relacién con la recu-
rrencia precoz de las crisis. Resultados.
32 pacientes presentaron crisis sinto-
maticas agudas (5,3%). En tres de
ellos se produjo el fallecimiento como
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consecuencia directa del evento. La
media de edad fue de 66 afios. 15
eran mujeres (46,8%) y 17 varones
(53%). Segun los hallazgos del TC ce-
rebral, en 17 pacientes se objetivé un
ictus isquémico (53%) y en 15 casos
fue hemorragico (46,8%). Entre los
casos de ictus isquémico, cuatro se
consideraron de causa embdlica; sie-
te, aterotrombdtica; cuatro, indeter-
minada, y dos, infartos venosos. Entre
los casos de hemorragia cerebral, 29
eran hemorragias intraparenquima-
tosas y dos eran subaracnoideas. Res-
pecto a la localizacién encontramos
70% corticales y 30% subcorticales.
En 7 (21,8%) de los casos la lesidn se
localizaba en el hemisferio derecho,
en 19 (59,4%) en el izquierdo, y en 5
(15,6%) en el troncoencéfalo. La pun-
tuacién NIH en el momento del ingre-
so tenfa una media aritmética de 10
(puntuaciones entre 1y 25), 8 en el
hemisferio derecho, 11 en el izquierdo
y 7 en el troncoencéfalo. 23 pacientes
(74,1%) presentaron crisis de inicio fo-
cal (uno de ellos inicid con estado epi-
|éptico) y 8 crisis generalizadas (25,
8%). En 11 casos (34,3%) se objetivd
actividad aguda en el EEG de vigilia.
En el 73% de los casos, el tiempo
transcurrido desde el ictus hasta la cri-
sis fue inferior a 24 horas (uno de los
pacientes presentd crisis heraldicas),
y en el 27,6%, superior. Todos los pa-
cientes precisaron tratamiento antie-
piléptico sintomatico que en la mayo-
ria de los casos (58,3%) fue levetira-
cetam (dosis: 1.000-2.000 mg/dia),
acido valproico (33,3%), fenitoina
(4,16%) y benzodiacepinas (4,16%).
Se objetivd recurrencia precoz de las
crisis mas alla de las dos semanas tras
el ictus en 8 casos (25%). La NIH de
los pacientes con recurrencia presen-
taba una puntuacién media de 11. En
siete de los casos la lesién era cortical,
y en uno, troncoencefdlica. S6lo en uno
de los caos recurrentes se habia obje-
tivado actividad aguda en el EEG de vi-
gilia. El resto de variables no presenta-
ban alteraciones significativas en los
casos recidivantes. Conclusiones. En-
contramos una incidencia de crisis vas-
culares precoces similar a otras series
publicada (5,3%). Existe una mayor
predisposicion a presentar crisis preco-
ces en los infartos corticales y en los lo-
calizados en el hemisferio izquierdo.
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La mayoria de crisis sintomaticas pre-
coces se producen en las primeras 24
horas tras el ictus. Un 25% de los ca-
sos recidiva precozmente. Las lesiones
corticales parecen aumentar el riesgo
de recurrencia precoz. En nuestra se-
rie, las crisis precoces no conllevan un
aumento de la mortalidad (9,3% fren-
te al 33% en otras series). Son necesa-
rios estudios con muestras mayores
para la extrapolacién de conclusiones
significativas.

P3-2.

Ictus isquémico extenso

en una mujer de 38 afios

sin factores de riesgo vascular
Lépez-Veloso AC, Gonzdlez-Hernandez A,
Fabre-Pi O, Diaz-Nicolas S, Lopez-
Fernandez JC, Cabrera-Naranjo F

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

Introduccion. El tratamiento con aci-
do tranexamico se ha relacionado con
diversas complicaciones trombéticas,
aunque existen pocos casos docu-
mentados en los que se haya asocia-
do a ictus isquémico. Caso clinico.
Mujer de 38 afios, con antecedentes
personales de brote, tromboflebitis
cinco meses antes del ingreso y me-
trorragia activa en los 20 dias previos
en tratamiento con acido tranexami-
co. Seguia, ademas, tratamiento con
anticonceptivos orales desde varios
afos antes. El dia del ingreso presen-
té pérdida brusca de fuerza en el he-
micuerpo derecho y trastorno del len-
guaje. Llegd al Servicio de Urgencias
al cabo de 75 minutos del inicio de la
clinica; la puntuacion en la NIHSS era
de 17. Se desestim la trombdlisis por
los antecedentes de sangrado activo.
Se realizé una TC craneal en la que se
observé una lesién isquémica hipera-
guda en territorio de la arteria cere-
bral media izquierda. La ecografia y la
angiorresonancia de troncos supraa-
orticos y la arteriografia extra e intra-
craneales fueron normales. El Doppler
transcraneal fue normal, sin paso de
burbujas. El ecocardiograma transto-
racico fue normal. El estudio de auto-
inmunidad y de trombofilias congéni-
tas fue negativo. No se observaron otras
alteraciones analiticas de interés. Se

descart6 patologia tumoral ginecolé-
gica. La paciente requirié durante su
ingreso mdltiples transfusiones de con-
centrados de hematies como conse-
cuencia de una anemia secundaria a
la metrorragia que presentaba. En el
momento del alta persistia con NIHSS
de 17 y ERm de 5. Conclusiones. A pe-
sar de la seguridad del tratamiento
con acido tranexamico, farmaco de
uso difundido y habitual para el trata-
miento de los sangrados uterinos, pue-
de asociarse a ictus isquémico, por lo
que resulta necesario evitar su asocia-
cién con otros factores procoagulantes.

P3-3.

Neuralgia amiotrdfica.
A propadsito de un caso clinico

Morandeira-Rivas C? Yague-Sebastian
MM?, Santos-Lasaosa S°, Lopez del Val J°
®Medicina Familiar y Comunitaria.

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

Introduccion. El dolor de hombro es
un proceso muy prevalente en la po-
blacién, especialmente en las muje-
res. La artrosis afecta al 20% de la po-
blacién mayor, siendo la columna cer-
vical una localizacién frecuente. Ante
todo paciente con dolor cervical o de
hombro sin traumatismo previo, tras
descartar patologia musculoesquelé-
tica mediante una correcta anamne-
sis y exploracion fisica, debemos sos-
pechar la afectacion del plexo bra-
quial. Caso clinico. Mujer de 58 afos
de edad con antecedentes personales
de diabetes mellitus tipo 2, ansiedad
e hipertension arterial. Estuvo ingre-
sada en el Servicio de Otorrinolarin-
gologia por un sindrome de Ramsay-
Hunt izquierdo. Tres semanas des-
pués ingresé en el Servicio de Neuro-
logia por una cervicobraquialgia con
dolor incoercible. En la exploracion fi-
sica se constataba pardlisis facial iz-
quierda residual, imposibilidad de mo-
vilizacién activa y pasiva en rotaciones,
y abduccién del hombro izquierdo y
asimetria de reflejos miotaticos en las
extremidades superiores. No se obje-
tivaron alteraciones en las pruebas
complementarias realizadas (RM cer-
vical y de plexo braquial, estudio de
LCR), excepto en la electromiografia/

electroneurografia, donde se aprecié
gran afectacién neurdgena del plexo
braquial derecho. Se instauré trata-
miento con analgesia, neuromodula-
dores, aciclovir intravenoso vy fisiote-
rapia, con mejoria clinica importante.
Conclusiones. La neuralgia amiotrdfi-
ca (sindrome de Parsonage-Turner)
es una inflamacién del plexo braquial
de causa desconocida, aunque en un
25% de los casos existe un anteceden-
te de infeccidn virica. Dicha entidad
consiste en la aparicién de dolor in-
tenso unilateral brusco, con posterior
apariciéon de impotencia funcional. La
electromiografia es la prueba de refe-
rencia para su diagndstico. No existe
evidencia cientifica sobre el tratamien-
to mas efectivo.

P3-4.

Sindrome de Dévic y vasculitis
leucocitoclastica por
Mycoplasma pneumoniae
Mellado M?, Bonilla M?, Otano M@,
Quesada P®, Guarch R¢, lgartua M?
2Servicio de Medicina Interna. °Servicio
de Neurologia. “Servicio de Anatomia

Patolégica. Hospital Virgen del Camino.
Pamplona, Navarra.

Introduccion. El sindrome de Dévic es
una neuromielitis dptica (NMO) infla-
matoria recidivante que afecta a la
médula espinal y los nervios dpticos.
El diagndstico requiere neuritis 6pti-
ca, mielitis aguda y dos de los siguien-
tes: ausencia de lesiones cerebrales
en la RM compatibles con esclerosis
mdltiple, afectacion medular de tres
0 mas segmentos vertebrales y detec-
cién en suero de inmunoglobulina G
anti-NMO (anticanal 4 de la acuopori-
na). El Mycoplasma pneumoniae es
un coco gramnegativo que causa in-
fecciones respiratorias. Mas del 25%
de los casos desarrollan manifestacio-
nes extrapulmonares en ausencia de
neumonia, que pueden deberse a la
accién directa de citocinas proinfla-
matorias, fenémenos inmunoldgicos
de reaccién cruzada o vasculitis, y
trombosis secundarias a oclusion vas-
cular. Objetivo. Describir un caso clini-
co de sindrome de Dévic y vasculitis
leucocitocldstica cutanea inducidos por
una infeccién por M. pneumoniae. Ca-
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so clinico. Paciente de 16 afios con an-
tecedentes de asma extrinseca, alergia
a gramineas y pelo de animales; aftas
orales de repeticion. Referia cuadro de
unos 10 dias de evolucién de cefalea,
mialgias, astenia y fiebre, ademas de
dolor retroocular que aumentaba con
la motilidad ocular, borrosidad visual
y debilidad en extremidades inferio-
res con mioclonias y retencién urina-
ria aguda. En la exploracién, hemipa-
resia 4/5 en miembros inferiores, ni-
vel sensitivo D6, con reflejos osteo-
tendinosos simétricos exaltados. En el
LCR destacaba linfocitosis sin consu-
mo de glucosa y proteinas normales.
RM de columna cervical: tumefaccion
edematosa de la médula cervical con
alteracion de la sefial desde C3 hasta
C6-C7. RM de columna dorsolumbar:
tumefaccion edematosa a la altura
del cono medular. RM craneal y de
columna dorsal, TAC toracoabdomi-
nal y ecocardiograma transtordcico,
normales. Potenciales evocados vi-
suales con elevacion de latencias de
respuestas corticales y preservacion
de amplitudes; resto, normal. Analiti-
camente destacaba velocidad de sedi-
mentacion globular de 33 mm/h, an-
ticuerpos anti-NMO negativos, anti-
cuerpos anti-HTLV1/2 negativos, y res-
to de autoinmunidad normal. Serolo-
gia para M. pneumoniae: 19G1/320 al
ingreso y 1/160 a las dos semanas,
resto de serologias y cultivos negati-
vos. HLA B51 negativo. Se instauré
tratamiento con cinco bolos de metil-
prednisolona 1 g, con pauta descen-
dente posterior, y antibioterapia em-
pirica con vibracina y ciprofloxacino.
Durante el ingreso presenté lesiones
cutdneas eritematopapulosas prurigi-
nosas en el tronco y las extremidades
autolimitadas, con diagnéstico anato-
mopatoldgico de vasculitis leucocito-
clastica con inmunofluorescencia ne-
gativa. Presentd una lenta progresion
a la mejoria, con desaparicion comple-
ta de la sintomatologia. Conclusién.
En pacientes con sindrome de Dévic y
vasculitis leucitoclastica cutdnea se
deberia considerar la posibilidad de una
infeccién por M. pneumoniae.

P3-5.

Presentacion inusual de

un hemangioma vertebral
Areses M, Ruiz M, Bonilla M, Solano M,
Arnaez R, Arteaga M

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

Introduccion. El hemangioma es un
tumor benigno de origen vascular, co-
rresponde al 1% de todas las neopla-
sias dseas y su localizacion mas fre-
cuente es la vertebral. En su mayoria
son Unicos y asintomaticos, siendo in-
frecuente la afectacién vertebral mal-
tiple y la clinica neuroldgica por com-
presion de la médula espinal o raices
de los nervios medulares. Aunque las
imagenes radioldgicas son muy tipi-
cas, no resultan patognoménicas y
entre los diagndsticos diferenciales se
incluyen metastasis, mieloma multi-
ple, linfoma, enfermedad de Paget y
discrasias hematoldgicas. Objetivo. Pre-
sentar el caso de un hemangioma con
afectacién de multiples cuerpos verte-
brales, componente extradseo y clini-
ca neuroldgica. Caso clinico. Varén de
38 afios, con cuadro de ocho meses
de pesadez y parestesias distales en
las extremidades inferiores, que pre-
sentaba en las Ultimas semanas tor-
peza al caminar, calambres al inicio
del ejercicio e impotencia. En la ex-
ploracién neuroldgica destacaba una
claudicacién bilateral y simétrica de
las extremidades con las maniobras
de Mingazzini y Barre. Hipoparesia e
hiperestesia distal hasta las rodillas.
En las placas de columna cervicodor-
sal se apreciaba una marcada osteo-
penia, pérdida de la trabeculacién ho-
rizontal y engrosamiento irreqular de
las trabéculas verticales (‘panal de abe-
ja’) en los cuerpos vertebrales de D6 a
D10. En la RM se objetivaban lesiones
hiperintensas en secuencias T,, suges-
tivas de hemangiomas vertebrales mul-
tiples en raquis dorsal y lumbar, con
componente extradseo en los locali-
zados en D6 y, sobre todo, en D10
(paravertebral bilateral, ambos agu-
jeros de conjuncién D10-D11y espacio
epidural anterior). El paciente fue diag-
nosticado de hemangioma vertebral
mdltiple con mielopatia dorsal en D10
compresiva secundaria. Inicialmente
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se le realizd embolizacién y cirugia, y
dada la mala evolucién, posterior-
mente laminectomia de D10 con des-
compresion lateral y posterior del sa-
co dural. A pesar de todo, la evolucién
fue térpida, con dolor residual e inca-
pacidad funcional. Conclusién. Ante
un paciente con clinica neuroldgica
sugestiva de compresion de la médu-
la espinal o raices de los nervios me-
dulares se deberia considerar la pre-
sencia de lesiones dseas benignas co-
mo el hemangioma vertebral, aun-
que sea una forma poco frecuente de
presentacion.

P3-6.

Paralisis periddica hipercaliémica
con variante normocaliémica
Andrade |, Fanlo P, Solano M, Arteaga M,
Chugo S, lgartua M

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

Introduccion. La pardlisis periddica hi-
percaliémica, variante normocaliémi-
ca, es una canalopatia de los canales
de sodio del musculo esquelético de
herencia autosémica dominante con
mutacion en el cromosoma 17. Se ca-
racteriza por episodios de paralisis de
extremidades musculares de pocos
minutos a varias horas de duracidn,
con recuperacion espontanea poste-
rior, que se desencadenan con el ayu-
no prolongado, el reposo luego del
ejercicio, con el frio o con alimentos
que eleven las concentraciones de po-
tasio en la sangre. El prondstico de la
enfermedad es favorable, pero para
su tratamiento resultan necesarias
medidas dietéticas y de estilo de vida;
en algunas ocasiones se pueden utili-
zar como tratamiento profilactico de
las crisis los diuréticos tiacidicos o in-
hibidores de la anhidrasa carbdnica,
entre otros, pero con respuesta varia-
ble. Objetivo. Presentar un caso de
paralisis periddica hipercaliémica con
variante normocaliémica. Caso clini-
co. Mujer de 23 afios sin anteceden-
tes personales de interés; como ante-
cedente familiar, una tia paterna con
debilidad muscular. Ingresé en el Ser-
vicio de Medicina Interna por un epi-
sodio de pérdida de fuerza y pareste-
sias en extremidades inferiores, de dos

horas de evolucién, con rigidez inicial
y posterior flacidez. La paciente refe-
ria haber presentado ocho episodios
en los ultimos dos afos, con una
maxima duracién de cinco horas y re-
cuperacién espontanea, en relacion
con el ejercicio, tras un ayuno prolon-
gado, y en algunas ocasiones coinci-
dia con la menstruacién. Los episo-
dios mds intensos asociaban debili-
dad de brazos y en el habla. A la edad
de 4 afios ya tuvo un episodio de simi-
lares caracteristicas. La paciente ha-
bia sido estudiada por el Servicio de
Neurologia dos afios atras, descartan-
dose un proceso neurolégico desmie-
linizante o vascular. La exploracion
neuroldgica durante el ingreso fue
completamente normal. En las anali-
ticas no se observaron alteraciones ié-
nicas, con excepcién de una determi-
nacion aislada de potasio (5,1 mEq/L);
ademads, todos los reactantes de fase
aguda, como serologias para citome-
galovirus, virus de inmunodeficiencia
humana, Lyme y Epstein-Barr, fueron
negativos. Las determinaciones para
enfermedades autoinmunes fueron
negativas, asi como también el estu-
dio de patologia tiroidea y suprarre-
nal. Las pruebas de imagen no objeti-
varon una clara causa para los sinto-
mas de la paciente, tanto la RM como
la angio-RM de craneo fueron norma-
les. Se realizé una TAC toracoabdomi-
nal para descartar patologia sistémi-
ca, que también tuvo resultado nor-
mal. La EMG y la ENG basales fueron
normales, por lo que ante la sospe-
cha de un posible cuadro de pardlisis
periddica se realizd la prueba de pro-
vocacién con ejercicio, con determi-
naciones seriadas de iones cada 10
minutos. A los 20 minutos, la pacien-
te comenzé con un cuadro de debili-
dad y paresia en las extremidades in-
feriores, por lo que se finalizd el test.
Se realiz6 en ese momento un estu-
dio electromiografico, obteniéndose
una disminucién del potencial de ac-
cién en la fase de reposo con la parali-
sis del 20%. Se decidié completar el
estudio con una biopsia muscular,
que fue normal, y un estudio genético
para la mutacién del gen de los cana-
les de sodio (SCNA4). La paciente per-
manecié asintomdtica durante toda
la estancia, se le dio el alta con el
diagndstico de pardlisis periddica hi-
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percaliémica con variante normoca-
liémica y se la traté con acetazolami-
da (1 comprimido/24 h) y recomen-
daciones dietéticas y de estilo de vida.
Conclusién. Ante un paciente joven
con cuadro de pardlisis periddica en
miembros, entre las entidades con las
que se deberia realizar un diagndstico
diferencial serfa con un cuadro de pa-
ralisis periddica hipercaliémica, varian-
te normocaliémica.

P3-7.

Neurorretinitis por
Bartonella henselae

L6pez de Goicoechea M2, Muruzabal J®,
Bonilla M?, Fanlo P?, ArndezR?, Torres|?

2Servicio de Medicina Interna. ® Servicio de
Neurologia. Hospital Virgen del Camino.
Pamplona, Navarra.

Introduccion. La neurorretinitis es una
complicacién poco frecuente, y en los
pacientes con enfermedad por arafa-
zo de gato producida por Bartonella
henselae se puede presentar en el 1-
2% de los casos. Esta zoonosis afecta
fundamentalmente a pacientes inmu-
nodeprimidos, ocasionando como ma-
nifestaciones clinicas mas frecuentes:
fiebre, astenia y disminucion de la
agudeza visual unilateral. EI prondsti-
co a largo plazo es alentador, una vez
establecido el tratamiento antimicro-
biano. Objetivo. Describir un caso de
neurorretinitis en un paciente inmu-
nocompetente, con antecedente de
cefaleas previas. Caso clinico. Mujer
de 41 afios, que consultd por presen-
tar un dolor fijo en el ojo izquierdo de
cinco dias de evolucién, con opacifica-
cién del hemicampo temporal ipsila-
teral, fotofobia, fotopsias y sensacion
nauseosa en las Gltimas 48 horas. En-
tre sus antecedentes destacaban unos
episodios ocasionales en el Ultimo
afio de cefalea occipital y cervicalgia,
por los cuales sequia tratamiento con
nimesulida. Un mes antes de la con-
sulta habfa sufrido un cuadro de ar-
tralgias transitorias que se prolongd
unas 48 horas y 10 dias antes de la
consulta referia un episodio de fiebre
de 38 °C, cefalea y tos seca que remi-
tié tras la toma de amoxicilina-clavu-
lanico y acetilcisteina. La paciente te-
nia un gato. En la exploracién fisica se
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aprecié un escotoma en el hemicam-
po temporal izquierdo, con el resto de
la exploracién neuroldgica dentro de
la normalidad. El fondo de ojo izquier-
do reveld la presencia de un borra-
miento de la papila nasal, con exuda-
dos algodonosos y microhemorragias
préximos a la papila. Se planteé el
diagnéstico diferencial de una neuro-
rretinitis frente a una isquemia del
nervio dptico y retiniano. La RM cere-
bral realizada no mostré alteraciones.
En la analitica se observd que las
pruebas de coagulaciéon y marcadores
de autoinmunidad estaban dentro de
la normalidad, y la presencia de titu-
los elevados de IgM e IgG frente a B.
henselae, lo que confirm el diagnés-
tico definitivo de neurorretinitis por B.
henselae. La evolucidn posterior de la
paciente fue favorable, con remisién
completa de los sintomas a las 48 ho-
ras de haber iniciado tratamiento con
doxiciclina (100 mg/12 h), que se man-
tuvo durante seis semanas. Conclu-
siones. En un paciente con clinica de
dolor ocular y disminucién de la agu-
deza visual unilateral que mantiene
contacto con gatos debemos sospe-
char la existencia de una neurorretini-
tis asociada a enfermedad por arafa-
zo de gato.

P3-8.

Aracnoiditis por Staphylococcus
aureus resistente a meticilina en
un paciente inmunocompetente

Areses M?, Etxebarria M2, Bonilla M?,
Fanlo P?, Igartua M®, De Prado A®
2Servicio de Medicina Interna. ° Servicio de

Alergologia. Hospital Virgen del Camino.
Pamplona, Navarra.

Introduccién. La aracnoiditis espinal
es un proceso inflamatorio de las lep-
tomeninges vertebrales poco frecuen-
te, de etiologia inflamatoria (por toxi-
cos, contrastes o quimioterdpicos in-
tratecales), infecciosa (virus, bacte-
rias, hongos y parasitos) o por lesién
traumdtica o quirlrgica. Precisa de
tratamiento precoz para evitar adhe-
rencias intratecales secuelares. La arac-
noiditis infecciosa puede originarse por
contigiiidad de un foco paramenin-
geo, espondilodiscitis, diseminacion he-
matdgena de un foco extrameningeo

0 por via venosa retrégrada de zonas
adyacentes. Objetivo. Presentar el ca-
so de una aracnoiditis sin meningitis,
secundaria a una bacteriemia por Sta-
phylococcus aureus resistente a metici-
lina, adquirida en la comunidad, en un
paciente inmunocompetente. Caso
clinico. Vardn de 36 afios, sin antece-
dentes médicos ni quirdrgicos de in-
terés, que consulté por dolor lumbar,
continuo, irradiado a extremidades
inferiores, con fiebre de 38 °Cy pa-
restesias. Presentaba reflejos osteo-
tendinosos abolidos y reflejo cutaneo-
plantar bilateral indiferente. Dolor a
la palpacién en la apdfisis espinosa
de L5. Signo de Lasegue positivo, sin
cefalea ni rigidez de nuca. No presen-
taba déficit motor ni sensitivo. En la
analitica destacaba leucocitosis leve
con neutrofilia, velocidad de sedimen-
tacion globular de 81 mm/h y protei-
na C reactiva de 38 mg/dL. En hemo-
cultivos se aisl6 S. aureus resistente a
meticilina, por lo que se inicid trata-
miento intravenoso con vancomicina
y gentamicina. La RM confirmé el en-
grosamiento isointeso de las raices
de la cola de caballo en toda su ex-
tension (L2-S2), con realce de las ca-
pas y zonas periféricas tras la admi-
nistracién de gadolinio, sin realce de
las propias raices. Se confirmé lae
aracnoiditis infecciosa de la cola de
caballo, que llegaba a ocupar, por su
gran extension, el canal medular. Se
descartaron espondilodiscitis, sacroilei-
tis y hemorragia subaracnoidea. Se rea-
lizé un estudio de autoinmunidad ne-
gativo y cribado de otras infecciones.
Serologias de Brucella, sifilis, Salmo-
nella typhi y S. paratyphi, citomega-
lovirus, virus de inmunodeficiencia
humana, Epstein-Barr y Taenia so-
lium, negativas. Mantoux negativo.
Se realizd un estudio de infecciones
a otro nivel, descartandose abscesos
extrameningeos ni endocarditis, en
un paciente sin antecedentes quirdr-
gicos, estudios invasivos previos ni
deterioro del sistema inmune, con
estudios de colonizacién negativos.
El paciente presenté una buena evo-
lucién clinica y radiolégica en trata-
miento antibidtico intravenoso con
gentaminina y vancomicina durante
15 dias, seguido de levofloxacino y ri-
fampicina via oral durante tres me-
ses. Conclusion. Las infecciones por

S. aureus resistente a meticilina ad-
quirido en la comunidad estan incre-
mentandose en pacientes inmuno-
competentes y pueden producir arac-
noiditis. En pacientes con sospecha
de aracnoiditis infecciosa, el trata-
miento antibiético precoz de amplio
espectro deberia incluir este germen
para evitar secuelas posteriores.

Viernes, 16 de abril

P4-1.

Absceso cerebral por
Rhodococcus equi que simula
un glioma de alto grado.
Evolucidn torpida en un
paciente inmunocompetente
Veldzquez-Benito A, Tejero-Juste C,
Gonzélez-Mingot C, Gil-Villar MP,
Garcia-Arguedas C, Lopez del Val J

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

Introduccion. Las infecciones del siste-
ma nervioso central por Rhodococcus
son infrecuentes, siendo mds comun
la infeccién cutdnea o respiratoria. El
principal patégeno es R. equi, causan-
te del absceso cerebral en nuestro pa-
ciente. En pacientes inmunocompe-
tentes se trata de un hallazgo poco
comun. Presentamos el caso de un
paciente con clinica neuroldgica y ha-
llazgos en neuroimagen interpreta-
dos como glioma de alto grado, sien-
do el diagnéstico final un absceso por
R. equi con mala evolucién clinica. Ca-
so clinico. Vardn de 52 afios, con an-
tecedentes de hipertensién arterial,
enolismo moderado, diabetes insuli-
nodependiente e insuficiencia cardia-
ca grado II-ll con miocardiopatia dila-
tada. Acudid a urgencias por bradipsi-
quia, déficit motor leve en el hemi-
cuerpo derecho y trastorno del len-
guaje. En la exploracién: consciente,
bradipsiquia, trastorno del lenguaje
tipo afasia motora con déficit en no-
minacién, escritura y lectura. Apatia.
Apraxia ideomotora. TC urgente: le-
sién ocupante de espacio frontoparie-
tal izquierdo, con importante efecto
masa, colapso del ventriculo, peque-
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fia hemorragia y herniacién subfal-
cial. Ante una probable tumoracién
(glioma de alto grado) se realizé una
RM que confirmd el glioma de alto
grado, llI1V). Se inicié corticoterapia
en dosis altas, mientras se planificaba
una biopsia estereotdxica. Antes de
realizarse, el paciente inicié de modo
brusco dolor tordcico, fiebre elevada y
desaturacion. Se trasladé a la UCI. TC
toracica: infiltrado nodular mudltiple
en ambos pulmones, inicialmente in-
terpretado como enfermedad metas-
tasica. Ante la evolucion térpida (dis-
trés del adulto que precisé intubacion
y persistencia de fiebre) se realizé un
analisis de lavado broncoalveolar y
hemocultivos con seriacién de galac-
tomananos. Se confirmé infeccion res-
piratoria por Rhodococcus, Nocardia,
Aspergillus y Candida. Biopsia de le-
sibn ocupante de espacio cerebral:
Rhodococcus y Nocardia. Finalmente,
el paciente fallecié por insuficiencia
respiratoria tras aspergilosis invasiva
y coinfeccién por Rhodococcus. Con-
clusiones. En este caso, al interpretar-
se inicialmente como una probable
tumoracion, agresiva y con importan-
te edema, se decidi6 iniciar corticote-
rapia. El paciente estaba respiratoria-
mente estable a su ingreso, afebril y
con una radiografia de térax normal.
Parece probable que el Rhodococcus
se encontrara en un origen a nivel
respiratorio, y que ante la infusién de
corticoides se desencadenara una in-
feccion masiva y una sobreinfeccidon
por Aspergillus y Nocardia. Pese a ello,
es llamativo que una infeccién respi-
ratoria asintomatica fuera, mediante
diseminacién hematdégena, la causa
del absceso cerebral. Este caso resalta
la importancia y las consecuencias del
tratamiento corticoideo en dosis altas
cuando estamos ante un diagndstico
de lesién cerebral tumoral adn incierto.

P4-2.

Hemicorea-hemibalismo
asociado a hiperglucemia

Martinez L?, Jarauta F?, Oliveros A?,
Cecilio A®, Valle J®, Vergara E®
2Servicio de Neurologia. ® Servicio de

Medicina Interna. Hospital Reina Sofia.
Tudela, Navarra.

Introduccion. Cuando la corea o el ba-
lismo afectan a un hemicuerpo y apa-
recen de forma brusca suelen ser pro-
vocados por lesiones vasculares de los
ganglios basales contralaterales. En
los dltimos afios se ha dado a conocer
en la bibliografia un sindrome carac-
terizado por la triada hemicorea-he-
mibalismo, hiperglucemia e hiperin-
tensidad estriatal en las imagenes de
RM ponderadas en T, (HC-HG-T), da-
do que es este trastorno metabdlico
el causante de los hallazgos clinicorra-
dioldgicos. Es un raro sindrome de
aparicién predominantemente en an-
cianos y diabéticos mal controlados,
con prondstico benigno porque tanto
la hipercinesia como las alteraciones
de neuroimagen revierten tras el con-
trol glucémico. Caso clinico. Mujer de
76 afios con antecedentes de hiper-
tension arterial y diabetes mellitus ti-
po 2, en tratamiento crénico con ena-
lapril, unidiamicron e insulina. Ingre-
sé por presentar movimientos brus-
cos e involuntarios del hemicuerpo
izquierdo, de instauracién aguda,
compatibles con hemibalismo-hemi-
corea. Se detecté una glucemia de
218 mg/dL. El resto de constantes, ex-
ploracién sistémica y neuroldgica fue-
ron normales. La paciente reconocié
haber dejado de administrarse la in-
sulina prescrita. Durante la hospitali-
zacién se demostré un mal control
glucémico, con cifras de Hb, eleva-
das, y tras su reajuste y con trata-
miento sintomdtico puntual con clo-
nacepam y haloperidol, se llegé a la
resolucion del cuadro clinico. En la
TAC cerebral urgente se observé una
lesién hiperdensa en el putamen de-
recho. La RM cerebral confirmé hiper-
intensidad en el putamen derecho en
secuencias T, de naturaleza no vascu-
lar. Conclusiones. Esta paciente pre-
sent6 el denominado sindrome HC-
HG-T, dado que comenzd con dicha
hipercinesia, en el contexto de gluce-
mia elevada, con neuroimagen carac-
teristica, en ausencia de lesién vascu-
lar, infecciosa, metabdlica de otro ti-
poy de historia familiar o personal de
enfermedad neurodegenerativa que
justificasen el cuadro. El reconoci-
miento de esta entidad clinicorradio-
|6gica Unica es fundamental por su
potencial reversibilidad con la correc-
cién de la hiperglucemia.
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P4-3,

Descripcidn y analisis de

las alteraciones de la macula

y capa de fibras nerviosas

de la retina, mediante

la interpretacion de los
hallazgos de la tomografia de
coherencia dptica en pacientes
con deterioro cognitivo leve
Cruz N?, Ascaso FJ?, Pascual LF®, Ruiz de
Gopegui E?, Ifiiguez C®, Lépez del Val J®

2Servicio de Oftalmologia. ® Servicio de
Neurologia. Hospital Clinico Lozano Blesa.
Zaragoza.

Objetivos. Determinar el espesor de la
capa de fibras nerviosas de la retina y
la macula en pacientes con deterioro
cognitivo leve, mediante tomografia
de coherencia dptica (OCT), y correla-
cionar medidas de OCT y funcién cog-
nitiva, medida por el test minimental
(MMSE). Pacientes y métodos. Estu-
dio prospectivo que evalué 40 ojos de
20 pacientes con deterioro cognitivo
leve y 40 ojos de 20 controles; en am-
bos se midi6 el espesor de la capa de
fibras nerviosas de la retina y la macu-
la mediante OCT y el deterioro cogni-
tivo mediante el MMSE. Resultados.
Existe una reduccion de la capa de fi-
bras nerviosas de la retina en pacien-
tes con deterioro cognitivo leve, asi
como un aumento del espesor macu-
lar en dichos pacientes. No existe co-
rrelacion entre el MMSE y los para-
metros de la OCT. Conclusion. La OCT
puede ser una técnica util en el diag-
nostico del deterioro cognitivo leve.

P4-4.

Valor de la tomografia de
coherencia dptica en el estudio
del nervio dptico en pacientes
con esclerosis muiltiple

Ruiz de Gopegui E?, Ifiiguez C°, Ascaso FJ?,
Cruz N?, Lopez del Val J®, Cristébal JA?
?Servicio de Oftalmologia. ® Servicio de

Neurologia. Hospital Clinico Lozano Blesa.
Zaragoza.

Objetivo. Evaluar la presencia de alte-
raciones en la capa de fibras nervio-
sas retinianas peripapilares en pacien-

tes afectos de esclerosis mdltiple. Pa-
cientes y métodos. Estudio prospecti-
vo del espesor de la capa de fibras
nerviosas retinianas mediante Stratus
OCT en 116 ojos de 58 pacientes, divi-
didos en cuatro grupos: controles (n =
32), esclerosis mdiltiple sin neuritis dp-
tica (n = 35), esclerosis mdiltiple con
neuritis dptica (n = 20) y esclerosis
multiple y neuritis ptica ojo contrala-
teral (n = 29). Resultados. El espesor
de la capa de fibras nerviosas retinia-
nas esta disminuido en los ojos de pa-
cientes con esclerosis multiple y neuri-
tis Optica, ojos sanos de dichos pa-
cientes, y ojos de pacientes con escle-
rosis multiple sin neuritis ptica. Con-
clusién. La tomografia de coherencia
Optica es util en el diagndstico del da-
fio axonal en pacientes con esclerosis
mudltiple.

P4-5.

Metamorfopsias, alestesia

y discromatopsia secundarias
a hemorragia intraparen-
quimatosa cerebral
Gonzélez-Mingot C?, Navarro-Aquilar
ME®, Ballester-Marco L?, Gil-Villar MP?,
Veldzquez-Benito A?, Ifiguez-Martinez C*
2Servicio de Neurologia. ° Servicio

de Medicina Interna. Hospital Clinico
Universitario Lozano Blesa. Zaragoza.

Introduccion. El [6bulo occipital parti-
cipa en la percepcion e integracion de
las imagenes mediante dos vias prin-
cipales: la via dorsal parietooccipital,
donde se analiza la informacién vi-
suoespacial, y la via ventral temporo-
occipital, que se encarga del reconoci-
miento de objetos y rostros. Las ilusio-
nes opticas se definen como percep-
ciones erréneas basadas en estimulos
reales presentados al sujeto. Presen-
tamos un caso de ilusiones visuales
combinadas secundarias a un hema-
toma intraparenquimatoso occipital.
Caso clinico. Mujer de 64 afos de
edad que acudid a urgencias por alte-
raciones visuales de inicio agudo, pre-
cedidas de cefalea intensa. La pacien-
te referfa un cuadro visual mono y bi-
nocular compuesto de tres tipos de al-
teraciones combinadas. En primer lu-
gar, referia variaciones constantes en

3N



XXV Seminario Nacional Neuroldgico de Invierno

la forma de los objetos y personas
(metamorfopsias). En sequndo lugar,
una alteracion en la percepcién de los
colores y la intensidad de los mismos
(discromatopsia), y en Ultimo lugar,
contaba una transposicién de los ob-
jetos de un lugar a otro (alestesia). El
resto de la exploracién neuroldgica
no presentaba ninguna focalidad. Se
realizé una TC cerebral que mostré la
existencia de una hemorragia intra-
parenquimatosa occipital derecha. An-
te la posibilidad de crisis epilépticas
del I6bulo occipital, y a pesar de que
el electroencefalograma de vigilia no
mostro alteraciones, se optd por ins-
taurar un tratamiento con levetirace-
tam (1.000 mg/dia). Tras 24 h en tra-
tamiento, las ilusiones visuales remi-
tieron y se objetivd una hemianopsia
homdnima izquierda. Conclusién. Las
lesiones en |a corteza occipital no do-
minante y el mesencéfalo pueden
provocar fenémenos de palinopsia,
alestesia visual y metamorfopsia de
manera episddica. Estos fendmenos
pueden tener un origen epiléptico,
migrafioso, farmacoldgico, neurode-
generativo, vascular o por fenémenos
de desaferenciacién. Remarcamos la
importancia de realizar una explora-
cién y estudio etioldgico exhaustivos
en este tipo de fenémenos, que supo-
nen un reto diagnéstico al confundir-
se con alteraciones oftalmoldgicas o
de origen psicdgeno.

P4-6.

Vasculitis medicamentosa
secundaria a lamotrigina

Torres JI, Lépez de Goicoechea M, Arejola
JM, Areses M, Mellado M, Bonilla M

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

Introduccion. Los antiepilépticos cons-
tituyen uno de los grupos medica-
mentosos con mayor indice de reaccio-
nes adversas de tipo cutdneo (3-12%).
La incidencia en los nuevos anticon-
vulsionantes como la lamotrigina es
menor, aunque los cuadros produci-
dos resultan semejantes. De estos cua-
dros, los sindromes de hipersensibili-
dad, el sindrome de Stevens-Johnson
y la necrdlisis epidérmica téxica han
sido los mas estudiados, aunque pue-
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den producirse multitud de dermato-
sis: vasculitis, urticarias, exantemas,
dermatosis ampollosas, liquenoides,
fotosensibilidad, etc. Se estima que,
aproximadamente, el 5-10% de los pa-
cientes tratados con lamotrigina expe-
rimentan una erupcion cutanea, sien-
do mayor el riesgo en los dos prime-
ros meses de tratamiento y con la
asociacion de valproato sddico, al in-
hibir competitivamente la conjuga-
cién del &cido glucorénico en el higa-
do y tener mayor afinidad por las pro-
teinas, lo que duplica la vida media
de la lamotrigina. Se ha descrito una
mayor incidencia de toxicodermias en
nifos, al inicio del tratamiento con
dosis altas y en el escalonamiento ra-
pido de la dosis. Objetivo. Presentar
un caso de vasculitis granulomatosa
de origen medicamentoso secundario
a lamotrigina. Caso clinico. Mujer de
39 afos, natural de Francia, con ante-
cedentes de neoplasia endometrial a
los 30 afios (resuelta por legrado) y
epilepsia desde los tres afos en trata-
miento con valproato y lamotrigina.
Presentd un cuadro de 15 dias de evo-
lucién con astenia, malestar general y
cefalea hemicraneal derecha. A los
tres dias de comienzo del cuadro,
aparicién de maculopapulas eritema-
tosas no pruriginosas diseminadas,
que respetaban la espalda y la cabe-
za, de hasta 3 cm de didmetro y sin
vesicula ni marcas de picadura. A los
cinco dias, dolor, rigidez y ligera infla-
macién de ambas mufiecas y tobillo
izquierdo, seguido dos dias después
de fiebre alta que cedié con ibuprofe-
no, sin patrén circadiano claro. Sin
antecedentes de viajes recientes. Ten-
sién arterial: 148/87 mmHg; frecuen-
cia cardiaca: 121 pulsaciones/min;
temperatura corporal: 38,2 °C; satu-
racion 0,: 98%. Se observo en la piel
un aspecto reticulado, sobre todo en
las extremidades inferiores, con papu-
las en las extremidades y tronco, res-
petando cara y espalda, que palide-
cian con la presién, no pruriginosas.
La radiografia fue normal y en las de-
terminaciones analiticas presentaba
una velocidad de sedimentacién glo-
bular elevada (40 mm/h) y altera-
cién de las pruebas de funcién hepati-
ca (AST: 131 U/L; ALT: 147 U/L; GGT:
210 U/L), con resto de anlisis normal:
hemograma, iones, bateria autoinmu-

ne, bateria serolégica bacteriana y vi-
rica. Ante la sospecha de toxicoder-
mia se retiré el tratamiento con lamo-
trigina. Se instaurd tratamiento sinto-
matico sin precisar de corticoides, con
buena evolucién clinica y normaliza-
cién de las transaminasas. Posterior-
mente, el resultado de la biopsia con-
firmé el diagndstico de vasculitis granu-
lomatosa de origen farmacoldgico. Se
ajusté el tratamiento antiepiléptico
con dcido valproico (segtn niveles
plasmaticos) y desde entonces la pa-
ciente ha permanecido estable. Con-
clusiones. En los pacientes en trata-
miento con anticonvulsionantes y que
desarrollan lesiones cutdneas y afec-
tacion sistémica, se deberia conside-
rar la posibilidad de un cuadro de vas-
culitis inducido por lamotrigina. La
practica de una biopsia de piel es im-
portante para diferenciar el cuadro de
otros tipos de toxicodermias, y la reti-
rada de la lamotrigina permitird la re-
misién del trastorno.

P4-7.

Encefalopatia por litio
tras un intento autolitico

Arndez R?, Acha MV?, Martin M?,
Moreno L®, Gaston 1, Mellado M®

2Servicio de Medicina Interna. °Servicio
de Neurologia. Servicio de Psiquiatria.
Hospital Virgen del Camino. Pamplona,
Navarra.

Introduccion. La intoxicacion aguda por
litio no es frecuente. Los sistemas mas
afectados son el neuroldgico, el gas-
trointestinal y el cardiovascular. Los
sintomas aparecen desde las 2-4 ho-
ras tras la ingesta. En las horas poste-
riores, los niveles de litio no reflejan
la gravedad del cuadro clinico, por lo
que la monitorizacién hormonal es
importante para dirigir la agresividad
terapéutica y marcar el pronéstico del
cuadro. Objetivo. Presentar un caso de
encefalopatia por litio tras un intento
autolitico. Caso clinico. Mujer de 38
afios con antecedentes psiquiatricos
de anorexia nerviosa, trastorno psicé-
tico polimorfo con sintomas de esqui-
zofrenia y dos intentos autoliticos pre-
vios por sobreingesta medicamento-
sa; fue derivada a nuestro centro con
Glasgow 3y relajacion de esfinteres.

Presentaba téxicos en orina positivos
para benzodiacepinas y cambios en el
electrocardiograma sugestivos de in-
toxicaciéon por antidepresivos tricicli-
cos. Precisé intubacién en la Unidad
de Cuidados Intensivos, donde se
constataron niveles séricos de litio
(6,78 mEq/L), con normalizacién pos-
terior tras depuracién extracorpdrea.
Durante las primeras 48 horas pre-
sent6 un cuadro de poliuria autolimi-
tado, crisis tonicoclénicas y mioclonias.
En la exploracién neuroldgica poste-
rior a la extubacidn se objetivé un nis-
tagmo vertical y un déficit motor en
extensores y flexores de los pies, tibia-
les anteriores, gemelos, perineos late-
rales de 3/5 simétricos, con reflejos
osteotendinosos muy vivos (polifasico
en Aquiles derecho) y reflejo cutaneo-
plantar derecho extensor. Se mantu-
vieron las mioclonias, todo ello en el
contexto de un sindrome vestibuloce-
rebeloso, piramidalismo por intoxica-
cién por litio. Las pruebas complemen-
tarias realizadas (EEG, ENG, EMG) es-
taban dentro de los parametros nor-
males. En la RM craneal se observaba
una leve prominencia de los espacios
subaracnoideos, junto con atrofia cor-
tical difusa que ya presentaba la pa-
ciente previamente. En el estudio ana-
Iitico mostraba alteraciones hidroelec-
troliticas (hipernatremia, hipopotase-
mia), que se corrigieron progresiva-
mente. Al alta mantenia un nistagmo
muy leve al mirar a la derecha, con
Romberg negativo, sin mioclonias es-
pontaneas. Reflejo cutaneoplantar en
flexién bilateral. La evolucién poste-
rior fue favorable. Conclusién. La in-
toxicacién aguda por litio es una enti-
dad infrecuente, pero que habrd que
sospechar en todo paciente psiquidtri-
co con intento autolitico.

P4-8.

Meningorradiculitis por
Staphylococcus aureus en una
paciente con cancer de utero

De Prado A, Sanchez J, Bonilla M,
Ateka O, Bidegain E, Torres |

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

Introduccion. La radiculopatia lumbo-
sacra es una de las alteraciones mas
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comUnmente estudiadas en neurolo-
gia. Las espondiloartropatias y hernia-
ciones de disco resultan sus etiologias
mas frecuentes, pero se debe partir
de un diagnéstico diferencial amplio
que también comprende neoplasias,
infecciones —bacterianas (Lyme), her-
pes, virus de inmunodeficiencia hu-
mana-, diabetes, quistes o hemato-
mas. El Staphylococcus aureus es un
germen ampliamente relacionado
con la afectacién de columna por di-
seminacién hematdgena, aunque es
relativamente rara su afectacion a las
meninges. Objetivo. Describir un caso
clinico de meningorradiculitis debido
a S. aqureus en una paciente con can-
cer de Utero. Caso clinico. Mujer de 72
afios con antecedentes de hiperten-
sién arterial, diabetes mellitus y carci-
noma de endometrio que requirié
histerectomia con doble anexectomia
dos afios antes. En los cuatro meses
previos presentaba dolor lumbar irra-
diado a la extremidad inferior dere-
cha. Posteriormente, proctalgia y te-
nesmo con la miccién. En las Gltimas
semanas el dolor lumbar irradié has-
ta los tobillos con una intensidad cre-
ciente y aparecio fiebre. En analitica
de Urgencias presentaba una impor-
tante leucocitosis con neutrofilia, pro-
teina C reactiva de 36 mg/dL, ecogra-
fia abdominal normal, y se obtuvie-
ron hemocultivos. Exploracién fisica
general normal, exploracién neurolé-
gica con pares craneales, sensibilidad
y fuerza normales, reflejos osteoten-
dinosos 1/5 globalmente. Reflejo cu-
taneoplantar flexor. Mioclonias en las
manos. No hipoestesia en silla de
montar. La evolucidn fue térpida, con
intenso dolor, por lo que se solicitd
una TC lumbar y abdominopélvica
que sefalaron globo vesical e imagen
contigua a vejiga de 2,5 x 2 ¢cm su-
gestiva de recidiva tumoral. Hemocul-

tivos positivos para S. aureus sensible
a meticilina, por lo que se inicié anti-
bioterapia dirigida. Bajo sospecha de
recidiva tumoral con afectacién me-
ningea se solicité EEG y RM craneal y
lumbosacra. Puncién lumbar: 2.240
leucocitos (90% polimorfonucleares),
glucosa de 114 mg/dL (plasmatica
~300 mg/dL), proteinas de 0,86 mg/
mL y cultivo de LCR negativo (cuatro
dias tras el inicio de la antibioterapia).
RM cerebral normal y RM de columna
lumbosacra con sendas colecciones Ii-
quidas paravertebrales derechas a la
altura de L5-S1, de caracteristicas in-
flamatorias-infecciosas, de 2,5 x 2,5
x12cmyde1,5x2,2x2cm, respec-
tivamente, con posible afectacién ra-
dicular. Se realiza puncién con aguja
fina (PAAF) de una de estas lesiones,
con tejido inflamatorio de cultivo ne-
gativo, y PAAF de lesién paravesical
con células metastasicas de adeno-
carcinoma de endometrio. Resolucién
clinica y radioldgica del cuadro radicu-
lar con tratamiento antibidtico. Exére-
sis de recidiva tumoral por laparoto-
mia. Conclusion. En el diagndstico dife-
rencial de las radiculopatias debemos
tener presente la posibilidad de etiolo-
gia infecciosa por S. aureus con puerta
en un cancer de Utero, con afectacion
directa o por compresion mecanica.

P4-9.

Sindrome de Stevens-Johnson
secundario a anticonvulsionan-
tes: presentacion de dos casos

Ateka O, Ibafez J, Moreno L, Arnaez R,
Montes M, Lépez de Goicoechea M

Servicios de Medicina Interna, Psiquiatria
y Anatomia Patoldgica. Hospital Virgen
del Camino. Pamplona, Navarra.

Introduccion. El sindrome de Stevens-
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Johnson (SSJ), o eritema multiforme
exudativo, es una enfermedad cuta-
neomucosa exfoliativa ampollar, ge-
neralizada, aguda y grave, mediada
por inmunocomplejos, que puede ser
causada por infecciones viricas, neo-
plasias o varios farmacos. Entre estos
Ultimos se encuentran los antiinfla-
matorios, antiepilépticos, sulfonas, al-
gunos antibiéticos y barbituricos. Dada
su alta mortalidad, su manejo requie-
re inmediata deteccién, evaluacion,
tratamiento adecuado, vigilancia es-
trecha y gran cuidado de soporte. Ob-
jetivo. Presentar dos casos de SSJ se-
cundario a anticonvulsionantes. Ca-
sos clinicos. Caso 1: mujer de 59 afios
con antecedentes de artritis reuma-
toide, y de trastorno hipolar en trata-
miento con litio y olanzapina. Debido
a una descompensacion de su patolo-
gia psiquidtrica se afiadié lamotrigina
a su tratamiento. Tres meses después
comenzd con fiebre y erupcién no
pruriginosa papulosa en tronco y ex-
tremidades, y afectacion descamativa
de mucosa oral, nasal y ocular. En la
exploracién presentaba: temperatu-
ra corporal, 37,8 °C; presion arterial,
136/73 mmHg; frecuencia cardiaca,
87 pulsaciones/min; frecuencia respi-
ratoria, 18/min; saturacién, 98% ba-
sal. En pocos dias, las lesiones evolu-
cionaron hacia un exantema conflu-
yente generalizado ampolloso con
afectacién palmoplantar, que se biop-
si6, y las lesiones mucosas empeora-
ron. La analitica fue anodina, y la pla-
ca de térax, normal. Ante la sospecha
de toxicodermia, se suspendid la
lamotrigina y se instaurd tratamiento
con inmunoglobulinas intravenosas
(2g/kg, repartido en cinco dias), con
buena evolucién clinica y resolucién
de las lesiones. Posteriormente, el re-
sultado de la biopsia confirmé el diag-
nostico de SSJ. Se cambid el trata-

miento psiquidtrico de base y desde
entonces la paciente ha permanecido
estable. Caso 2: mujer de 81afios con
antecedentes de hipertension arte-
rial, sindrome depresivo crénico (en
tratamiento con venlafaxina, y mirta-
zapina) y dolor neuropatico en la ex-
tremidad inferior izquierda por mielo-
patia cervical C6-C7. Para este Ultimo
se instaurd tratamiento con oxcar-
bacepina (300 mg/12 h), con buen
control del dolor. Seis semanas des-
pués comenzd con erupcion papulosa
generalizada pruriginosa, por lo que
se la tratd de forma repetida con anti-
histaminicos y corticoides en pauta
descendente. A pesar de este trata-
miento, cuatro semanas mas tarde
las lesiones permanecian y comenza-
ron a descamarse, con edema y supu-
racion serosa de las lesiones, acom-
pafiado de afectacién mucosa oral,
nasal y ocular. Las constantes eran
normales y analiticamente presenta-
ba leucocitosis con neutrofilia, sin otras
alteraciones. Ante la sospecha de toxi-
codermia, se suspendié la oxcarbace-
pina, se realizd biopsia cutanea y se
instaurd tratamiento con dosis de 11
mg/kg/dia de metilprednisolona y
con inmunoglobulinas intravenosas,
con resolucion de las lesiones en po-
cas semanas. La biopsia posteriormen-
te fue compatible con SSJ. La evolucién
y sequimientos posteriores han sido
favorables. Conclusiones. Ante la apa-
ricion de lesiones mucocutaneas ge-
neralizadas en pacientes con inicio de
anticonvulsionantes en los Ultimos
tres meses debe descartarse un SSJ.
La sospecha de este diagndstico, la
realizacion de una biopsia cutanea y
la instauracién a continuaciéon de
gammaglobulinas intravenosas son
factores muy importantes para mejo-
rar la morbimortalidad de los pacien-
tes con este trastorno.
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