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0.1.1

Estudio abierto observacional
prospectivo sobre eficacia,
seguridad y tolerabilidad de
la lacosamida en la epilepsia
parcial refractaria

A. Pato-Pato, I. Cimas-Hernando,

I. Rodriguez-Constenla, J.R. Lorenzo-
Gonzalez

Servicio de Neurologia. Hospital Povisa. Vigo.

Introduccion y objetivos. La lacosami-
da es un antiepiléptico autorizado pa-
ra el tratamiento de Ias crisis de inicio
parcial con o sin generalizacién secun-
daria. El objetivo fue evaluar su efica-
cia, sequridad y tolerabilidad. Pacien-
tes y métodos. Estudio abierto obser-
vacional prospectivo en pacientes con
epilepsia parcial refractaria en que se
utilizé lacosamida como terapia afa-
dida. Se incluyeron 25 pacientes que
llevaban sufriendo la enfermedad una
media de 17,7 afios. Antes de la intro-
duccién de la lacosamida habian to-
mado una media de ocho farmacos
antiepilépticos y 11 pacientes (44%)
acudian a consulta de cirugia de la
epilepsia. La dosis media de lacosami-
da empleada alcanzé 260 mg/diay el
tiempo medio de seqguimiento fue de
7,64 meses. Resultados. En cuanto a
la eficacia, en 13 pacientes (52%) la
frecuencia de las crisis se redujo mas
del 50%, consiguiendo que 5 pacientes
(20%) permanecieran sin crisis epilép-
ticas durante al menos seis meses. Los

datos de tolerabilidad muestran que
5 pacientes (20%) sufrieron eventos
adversos de intensidad leve, que mo-
tivaron 3 (12%) abandonos del trata-
miento. La tasa de retencién alcanzé
un 88%. Conclusiones. La lacosamida
es una alternativa adecuada para el
tratamiento adyuvante en pacientes
con epilepsia parcial con o sin genera-
lizacién secundaria, por su alta efica-
cia, sequridad y tolerabilidad en pa-
cientes refractarios.

0.1.2

Diagnéstico de crisis psicégenas
mediante video-EEG: estudio
de una serie hospitalaria

A. Lopez-Ferreiro?, X. Rodriguez-Osorio?,
E. Costa-Arpin?, J.C. Fernandez-Ferro®,
E. Corredera?, F. Vazquez-Sanchez?,
J.M. Dominguez®, M. Peleteiro®,

F.J. Lépez-Gonzdlez®

2Servicio de Neurologia.  Servicio de
Neurofisiologia. Area de Neurociencias.
Hospital Clinico Universitario de Santiago
de Compostela.

Introduccion. Un 20% de pacientes diag-
nosticados de epilepsia refractaria pre-
sentan crisis psicdgenas no epilépticas.
Su diagndstico conlleva una impor-
tante repercusion sociofamiliar y eco-
némica y el video-EEG constituye la
mejor prueba diagndstica. Pacientes y
métodos. Estudio retrospectivo de pa-
cientes diagnosticados de pseudocrisis
mediante video-EEG desde el afio 2008.
Las pseudocrisis se clasificaron clinica-
mente en hipermdviles, inmdviles, ri-
gidas y combativas. Describimos el tiem-
po hasta el diagnéstico, factores de
riesgo para epilepsia o pseudocrisis,
diagndstico de epilepsia asociado y
tratamiento que recibian. Resultados.
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Veinticuatro de 184 pacientes (13%)
monitorizados en el video-EEG duran-
te el periodo de estudio tuvieron pseu-
docrisis (70,83% muijeres; edad me-
dia: 39,29 afios), el 8,3% con crisis
epilépticas asociadas. El tiempo me-
dio de ingreso fue de 9,9 dias. El 37,5%
presentaron crisis en las primeras 24
horas. Clinicamente se clasificaron co-
mo hiperméviles un 50%, inmdviles
un 37,5% y combativas un 4,1%. lLa
edad media de presentacién fue a los
26,04 afios (tiempo medio hasta el
diagndstico de 8 afios). El 66,60%
asociaban factores predisponentes pa-
ra epilepsia (25,0% traumatismo cra-
neoencefdlico moderado-grave, 20,83%
antecedentes familiares, 12,5% infec-
cién del sistema nervioso central, 29,10%
lesién estructural y 4,16% sufrimiento
perinatal). El 29,16% asociaban epi-
lepsia, y el 51,16%, patologia psiquia-
trica. Todos recibian antiepilépticos;
el 58,33%, ansioliticos, y el 16,6%,
neurolépticos. Conclusiones. Las crisis
psicédgenas suponen un reto diagnds-
tico y el video-EEG permite un diag-
nostico adecuado mediante una ca-
racterizacién completa de los episodios.

0.1.3

Atencion urgente a los pacientes
con crisis epilépticas desde el
inicio de las guardias de
Neurologia: estudio descriptivo
E. Costa, X. Rodriguez-Osorio, A. Lopez-
Ferreiro, T. Garcia-Sobrino, M. Santamaria-
Cadavid, J. Pias, J.C. Fernandez-Ferro,
E. Corredera, F.J. Lopez-Gonzélez

Servicio de Neurologia. Hospital Clinico
Universitario de Santiago de Compostela.

Introduccion. Las crisis epilépticas su-
ponen uno de los motivos de consul-

ta neuroldgica mas frecuentes en un
servicio de urgencias. Pretendemos
describir la atencién a las crisis epi-
|épticas en nuestro hospital desde el
inicio de las guardias de Neurologia.
Pacientes y métodos. Estudio retros-
pectivo de los pacientes con crisis
evaluados por la guardia de Neuro-
logia entre abril de 2008 y abril de
2010. Revisamos tipo de crisis, facto-
res desencadenantes, pruebas com-
plementarias, tratamiento y diagnés-
tico final tras un afio de seguimien-
to. Resultados. Suponen el 10% (n =
516 pacientes) de las urgencias neu-
rolégicas. El 52% (n = 268) fueron
primeras asistencias por crisis, con
una mediana de dos crisis previas. El
42% fueron crisis generalizadas, el
36% parciales y el 20% estados epi-
lépticos. El 49% presentaban hallaz-
gos en la tomografia computarizada
cerebral, y el 36%, en el EEG. El 76%
recibié tratamiento antiepiléptico.
Tras > 1 afio de sequimiento, un 4%
se diagnosticaron como crisis Unica;
un 22%, crisis sintomaticas agudas; un
57%, epilepsia, y un 10%, otras pato-
logias (7% pérdidas de seguimiento).
Se atendieron 248 pacientes epilép-
ticos conocidos (78% por crisis, 17%
por estado epiléptico y 5% por pseu-
docrisis). Los desencadenantes iden-
tificados fueron transgresion tera-
péutica (10%), modificacion del tra-
tamiento (8%), infecciones (8%) y al-
teraciones metabdlicas (4%). Conclu-
siones. La asistencia especializada en
urgencias facilita el diagndstico pre-
coz y la optimizacién terapéutica de las
crisis.
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0.1.4

Tratamiento endovascular de

la diseccidn arterial carotidea

y vertebral: analisis descriptivo
de nuestra experiencia

S. Arias-Rivas, M. Aimendrote-Mufioz,
L. Dorado, E. Lépez-Cancio, N. Pérez

de la Ossa, M. Gomis, M. Millan-Torné,
A. Davalos

Servicio de Neurologia. Unidad de Ictus.
Hospital Universitari Germans Trias i Pujol.
Badalona, Barcelona.

Introduccion. La diseccién arterial ca-
rotidea y vertebral es una causa fre-
cuente de ictus en pacientes jévenes.
El abordaje terapéutico en la fase hi-
peraguda incluye la trombdlisis intra-
venosa o bien el tratamiento endo-
vascular. El objetivo de nuestro estu-
dio es realizar un analisis descriptivo
de los pacientes con diseccién arterial
sometidos a terapias de reperfusion
endovascular. Pacientes y métodos.
De un registro prospectivo de pacien-
tes tratados con terapias de reperfu-
sién, se seleccionaron los pacientes
con diseccion arterial carotidea y ver-
tebral en los que hubo intencién de
tratar mediante terapia endovascu-
lar, atendidos en la Unidad de Ictus
del Hospital Germans Trias i Pujol des-
de enero de 2010 a enero de 2011. Se
analizé la recanalizacién arterial se-
gun criterios TICI, la tasa de transfor-
macién hemorragica segun criterios
ECASS-2, la evolucién clinica precoz
(mejorfa NIHSS > 4 a las 24 horas,
mejoria dramatica NIHSS > 10) y el
prondstico a los tres meses (buen pro-
ndstico mRS < 2). Resultados. De un
total de 172 pacientes tratados con te-
rapias de reperfusién, nueve pacien-
tes (ocho varones) fueron diagnosti-
cados de diseccién arterial (siete caro-
tideas y dos vertebrales) y se traslada-
ron a la sala de angiografia para la
realizacion de tratamiento endovas-
cular. Edad media: 53,3 + 5,9 afos.
Mediana de NIHSS al ingreso: 14 pun-
tos. En cinco de los nueve pacientes
tras el diagndstico arteriografico de di-
seccién se optd por tratamiento con-
servador. En cuatro pacientes se reali-
26 tratamiento endovascular (dos trom-
bectomias mecanicas con dispositivo
Solitaire, uno con dispositivo Trevo y
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uno finalmente no accesible). En tres
de los cuatro pacientes en los que se
realizé tratamiento endovascular (to-
das son disecciones carotideas) se
consiquid la recanalizacion arterial (dos
de los casos presentaban oclusién en
tdndem en la arteria cerebral media
homolateral). Dos pacientes presen-
taron transformacién hemorragica (1
IH1, 1 PH1), ninguna sintomatica. Los
cuatro pacientes tratados presenta-
ron mejoria neuroldgica precoz, uno
de ellos dramdtica. Dos de los cuatro
pacientes tratados presentan un buen
prondstico (MRs < 2) a los tres meses.
Conclusiones. El tratamiento endo-
vascular en la fase hiperaguda de las
disecciones arteriales carotideas es una
opcion terapéutica eficaz especial-
mente en aquellos pacientes con una
oclusién en tandem en la arteria cere-
bral media ipsilateral. La principal difi-
cultad técnica en el tratamiento en-
dovascular de las disecciones arteria-
les es la cateterizacion de la oclusion
extracraneal.
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0.2.1

Eventos semejantes a esclerosis
multiple asociados a tratamiento
con anti-TNFa: a propdsito de
cuatro nuevos casos

J.M. Pias-Peleteiro?, C. Gasca®,
K. Alikhani¢, M. Babakkor®,
H.C. Hyson*¢, M. Kremenchutzky

2Servicio de Neurologia. Hospital Clinico
Universitario de Santiago de Compostela.
®Servicio de Neurologia. Clinica Universidad
de Navarra. ‘London Health Sciences Center.
Multiple Sclerosis Clinic. University Hospital.
University of Western Ontario. London,
Canada.

Introduccion. Se ha propuesto que el
tratamiento con farmacos anti-TNFou
podria excepcionalmente desencade-
nar desmielinizacién de tres maneras:
como sindrome clinico aislado, como
la primera manifestacién de una es-

clerosis mdltiple (EM) previamente si-
lente, o exacerbando una EM conoci-
da. Presentamos cuatro nuevos casos
de eventos semejantes a EM en pacien-
tes tratados con anti-TNFa.. Pacientes y
métodos. Serie de cuatro pacientes re-
mitidos consecutivamente en el pasa-
do afio desde el Servicio de Reumato-
logia del London University Hospital a
la clinica de EM del mismo hospital,
por clinica neuroldgica y evidencia en
resonancia magnética cerebral/me-
dular de lesiones en la sustancia blan-
ca. Todos ellos recibian tratamiento con
anti-TNFo.. Se realizé un estudio com-
pleto, incluyendo resonancia magné-
tica secuencial, estudio de laboratorio
sanguineo y de bandas oligoclonales.
Resultados. Los cuatro pacientes son
muijeres caucdsicas en la misma déca-
da (42-51 afios). La clinica inicial mas
frecuente es la urinaria, sequida de
las alteraciones sensitivas. Sélo un pa-
ciente cumple criterios diagndsticos
de EM, siendo ademas el Unico con
bandas oligoclonales. Tres padecen ar-
tritis reumatoide como enfermedad
reumatoldgica de base; uno sufre es-
pondilitis anquilosante. Este (ltimo pre-
senta asimismo historia familiar de EM
(un hermano). El etanercept y el adali-
mumab se asocian cada uno con dos
casos; ninguno con infliximab. Conclu-
siones. Las lesiones sintomaticas de la
sustancia blanca en pacientes tratados
con anti-TNFa son hallazgos excepcio-
nales. En esta serie de cuatro pacien-
tes consecutivos sélo uno cumple cri-
terios de EM. Si bien el conocimiento
de esta asociacién es aun precario, la
prudencia recomienda cesar el trata-
miento en pacientes con lesiones des-
mielinizantes y clinica neuroldgica.

0.2.2

Migraia y endotelio: relacién
en el periodo intercritico y
durante la cefalea

X. Rodriguez-Osorio, T. Sobrino,
M. Blanco, S. Arias-Rivas,
M. Rodriguez-Yafiez, R. Leira

Servicio de Neurologia. Laboratorio de

Investigacién en Neurociencias Clinicas.
Hospital Clinico Universitario. Santiago
de Compostela.

Introduccion. La relacién entre endo-

telio y migrafia es controvertida. Estu-
diamos esta relacién, tanto en el pe-
riodo intercritico como durante las ce-
faleas, mediante estudios ecograficos
y moleculares. Pacientes y métodos.
47 pacientes migrafiosos (criterios IHS
2004) y 23 controles sin factores de
riesgo vascular o patologia inflamato-
ria o infecciosa. Se estudio la vasodi-
latacién dependiente de endotelio y
marcadores moleculares (CGRP, VEGF,
NOx). Se compararon los resultados
entre sujetos control y pacientes con
migrafia en el periodo intercritico y
en sujetos migrafiosos se realizaron
las mismas determinaciones durante
la cefalea. Resultados. Se evidencié
una elevacion de NOx (1.225,2 + 4661
frente a671,9 + 358,6 pM; p < 0,0001),
CGRP (164,2 + 139,1 frente a 37,1
38,5 pg/mL; p < 0,0001) y VECF (473,4
+398,7 frente a 72,6 + 56,6 pg/mL;
p < 0,0001) en pacientes migrafiosos
durante el periodo intercritico en
comparacién con los controles. Du-
rante la cefalea se objetivaron niveles
alin mas elevados de NOx (1.656,8 +
259,5 uM; p < 0,00071) y CGRP (298,2
+100,3 pg/mL; p < 0,0001). No se
observaron diferencias en la vasodi-
latacién dependiente de endotelio
durante la crisis (18,9 + 12,6 frente a
15,3 + 8,9%; p = 0,381), ni entre mi-
grafiosos en intercrisis y sujetos con-
trol (15,3 + 8,9 frente a 17,5 + 10,1%;
p = 0,410). Conclusiones. En la mi-
grafia se produce una alteracién de
la funcién endotelial, evidenciada por
marcadores moleculares, tanto duran-
te el periodo intercritico como durante
las crisis de migrafia.

0.23

Tolerabilidad de la rivastigmina
administrada por via transdérmica
|. Cimas-Hernando, A. Pato-Pato,

I. Rodriguez-Constenla, J.R. Lorenzo-
Gonzalez

Servicio de Neurologia. Hospital Povisa. Vigo.

Introduccion. Los parches transdérmi-
cos de rivastigmina parecen tener po-
sibles beneficios respecto a la admi-
nistracion oral al mostrar buena tole-
rabilidad local y disminuir los efectos
secundarios gastrointestinales. Presen-
tamos un estudio abierto, prospectivo

www.neurologia.com  Rev Neurol 2011; 53 (1): 51-57



XXV Reunién da Sociedade Galega de Neuroloxia

y observacional de la tolerabilidad de
la rivastigmina transdérmica en una
serie de pacientes evaluados en nues-
tro centro. Pacientes y métodos. Se
evaluaron un total de 79 pacientes
con diagnéstico de enfermedad de Al-
zheimer, los cuales eran tratados con
parches transdérmicos de rivastigmi-
na. La media de edad fue de 80,5
afios, y la media de tiempo con el tra-
tamiento, de 9,5 meses. Resultados.
Aparecieron efectos secundarios en
26 pacientes (32,91%). La reaccién
cutanea fue el efecto secundario mas
frecuente, un 24,05% de los pacien-
tes. La retirada fue necesaria en un
18,96% de los pacientes. Aparecieron
otros efectos secundarios en un 8.86%
de los pacientes, siendo la diarrea el
mas frecuente. Unicamente presentd
un efecto secundario grave un pacien-
te (1,26%). Conclusion. Los parches
transdérmicos de rivastigmina se tole-
ran bien en general, apareciendo co-
mo principal efecto secundario Ia re-
accion cutdnea en relacién con la via
de administracién. En cuanto a los
otros efectos secundarios, no difieren
mucho en incidencia con respecto a la
administracién oral del farmaco.

0.24

Tolerabilidad y seguridad de
la rotigotina. Estudio abierto
observacional prospectivo

I. Rodriguez-Constenla, A. Pato-Pato,

I. Cimas-Hernando, J.R. Lorenzo-
Gonzalez

Servicio de Neurologia. Hospital Povisa. Vigo.

Introduccion y obijetivos. La rotigoti-
na es un agonista dopaminérgico que
se utiliza por via transdérmica, indica-
do en la enfermedad de Parkinson (EP),
tanto en monoterapia como en tera-
pia afadida. El objetivo fue evaluar su
tolerabilidad y sequridad. Pacientes y
métodos. Estudio abierto observacio-
nal prospectivo en pacientes con EP
en los que se indicd tratamiento con
rotigotina. Se incluyeron 53 pacien-
tes. La media de edad fue de 74,64
afos, y el tiempo de evolucion de la
enfermedad, de 5,56 afios. El tiempo
de seguimiento medio en el que los
pacientes estuvieron en tratamiento
con rotigotina fue de 15,34 meses, y

la dosis, de 8,71 mg. Resultados. En
cuanto a los efectos adversos, se pre-
sentaron en 16 pacientes (30,18%),
todos de intensidad leve-moderada,
con predominio de reacciones cuta-
neas en nueve pacientes (16,98%),
provocando la supresién de su admi-
nistracion por dermatitis en siete de
ellos (13,02%). Otros efectos adversos
se presentaron en siete pacientes
(13,20 %), precisando la retirada del
farmaco en cuatro de ellos (7,54%),
siendo las alucinaciones con agitacién
la causa mds frecuente con aparicion
en tres pacientes (5,62%). En dos pa-
cientes (3,77%) se retird el tratamien-
to por falta de eficacia, todos en esta-
dio IV de Hoehny Yahr. Durante el pe-
riodo de seguimiento, el 75,48% de
los pacientes continuaron con el tra-
tamiento. Conclusiones. La rotigotina
es un farmaco seguro y en general
bien tolerado, con una alta tasa de re-
tencién, por lo que es una buena al-
ternativa para pacientes con EP.

POSTERS |

Viernes, 6.17:45-18:10 h

P.1.1

Degeneracion cerebelosa 'y
neuropatia paraneoplasica
combinadas asociadas a anti-Hu

L.M. Lépez-Diaz?, A. Martinez
Pérez-Balsa®, F.J. Vadillo-Olmo®

2Servicio de Neurologia. Hospital da Costa.
Burela. ° IDINS. Asturias.

Introduccién. Los sindromes paraneo-
plasicos neuroldgicos suele presentar-
se aisladamente. Mostramos el caso
clinico de un paciente con sindromes
paraneoplasicos neurolégicos asocia-
dos en el contexto de un carcinoma
epidermoide de pulmdn. Caso clinico.
Vardn de 51 afios, fumador activo, que
consultd por un cuadro de ansiedad,
diplopia, parestesias en miembros in-
feriores e inestabilidad de la marcha
de tres meses de duracién. En la anali-
tica se objetivé hiponatremia y se de-
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tectd banda correspondiente a anti-Hu.
TAC toracoabdominopélvica: adeno-
patias mediastinicas de localizacién in-
fracarinal e hiliares derechas. EMG:
polineuropatia sensitivomotora de ca-
racter desmielinizante. TACy RM cere-
brales: normales. Broncoscopia: aspi-
rado bronquial: Carcinoma epidermoi-
de. Actualmente en tratamiento con
quimioterapia. Conclusién. El carcino-
ma epidermoide de pulmén infrecuen-
temente se asocia a sindromes para-
neopldsicos neuroldgicos. La identifica-
cién temprana de éstos permite un diag-
néstico y un tratamiento precoces.

P.1.2

Inicio de infeccién por

virus de inmunodeficiencia
humana como enfermedad
desmielinizante

L. Ramos-Rua?, S. Iglesias-Gémez?,
M. Rodriguez-Rodriguez?, M. Alberte-
Woodward?, R. Pego-Reigosa?,

R. Pifeiro-Bolafio?, F. Brafias-Fernandez?,
J.A. Cortés-Laifio?, M.J. Garcia-Pais®,
J. Corredoira-Sanchez®

2Servicio de Neurologia. " Servicio de

Enfermedades Infecciosas. Hospital Lucus
Augusti. Lugo.

Introduccion. Las formas mas frecuen-
tes de afectacién del sistema nervioso
central en la primoinfeccién por el vi-
rus de inmunodeficiencia humana (VIH)
son la meningitis aséptica transitoria,
la encefalitis, la polirradiculoneuropa-
tia desmielinizante inflamatoria agu-
da, la miopatia y la mononeuritis mul-
tiple. Mas raramente, en la fase de
seroconversion, pueden ocurrir proce-
sos clinica y radioldgicamente simila-
res a la esclerosis mdltiple (EM). Casos
clinicos. Presentamos dos casos clini-
€0S que comienzan con un brote mul-
tifocal de enfermedad desmielinizan-
te. Caso 1: varén de 48 afios con un
cuadro de una semana de evolucién
de hemiparesia y hemihipoestesia de-
rechas, con piramidalismo bilateral
en la exploracién. Caso 2: varén de
49 afios con cuadro progresivo de seis
meses de evolucién de paraparesia
espastica, urgencia miccional, dismi-
nucién de la agudeza visual y marcha
ataxoparetoespdastica. En ambos ca-
s0s, la resonancia magnética encefali-

ca y medular mostré lesiones de hi-
persefial en la sustancia blanca peri-
ventricular, subcortical, protuberan-
cial, esplenio de cuerpo calloso y mé-
dula cervicodorsal (en el caso 2 capta
contraste). En los potenciales evoca-
dos visuales se observan datos de des-
mielinizacién (aumento de latencia
de la P100 bilateral). El liquido cefalo-
rraquideo muestra datos de inflama-
cién (pleocitosis mononuclear, indice
de IgG alto y bandas oligloclonales
positivas). Las serologias de les, Bru-
cella, Mycoplasma, Borrellia y virus de
hepatitis B y C fueron negativas. En
ambos pacientes, la serologia para VIH
fue positiva (confirmado por Western
blot) y se diagnosticd encefalomielitis
subaguda diseminada en relacién con
la seroconversién. En la citometria de
sangre periférica se observaron cifras
de 665 y 340 CD4, respectivamente.
Se realizé reaccién en cadena de la
polimerasa para el virus JC, que fue
negativa. Se trataron con corticoides
intravenosos y terapia antirretroviral
(TARGA), con estabilizacion clinica y me-
joria radioldgica. Conclusiones. Una
forma de presentacién de la primoin-
feccion por VIH es la afectacion neu-
rolégica en forma de encefalomielitis
subaguda diseminada, dificil de dis-
tinguir por pruebas paraclinicas de un
brote multifocal de EM. Dado que el
diagnodstico de EM es cada vez mas
precoz y se tiende a tratar de forma
mas agresiva en las fases iniciales de
la enfermedad, debemos ser mas ex-
haustivos en el estudio para evitar
errores diagndsticos y terapéuticos.

P.1.3

Meningoencefalitis aguda
con lesidn del esplenio del
cuerpo calloso en el estudio
de resonancia magnética

en difusion

G. Ferndndez-Pajarin, M. Santamaria-

Cadavid, T. Garcia-Sobrino, E. Corredera-
Garcia, D. Dapena-Bolafio, M. Arias

Hospital Clinico Universitario de Santiago
de Compostela.

Introduccién. En los ultimos afos, se
han descrito varios casos de lesiones
bien delimitadas en la porcién central
del esplenio del cuerpo calloso, detec-
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tadas mediante resonancia magnéti-
ca (RM) en difusidn, en diversas pato-
logias: encefalopatias metabdlicas, me-
ningoencefalitis, traumatismos, farma-
cos antiepilépticos, tratamiento con
inmunoglobulinas, alcoholismo o mal-
nutricion. Describimos un caso de le-
sién del esplenio del cuerpo calloso en
un paciente inmunocompetente con
meningoencefalitis. Caso clinico. Va-
rén de 26 afios, sin antecedentes mé-
dicos de interés, que acudié a urgen-
cias por un cuadro agudo de intensa
cefalea, sin fiebre, acompafiada de
confusién, disminucién del nivel de con-
ciencia, lenguaje incoherente y episo-
dios de risa inapropiada. Se le realiza-
ron analisis de sangre y orina, radio-
grafia de térax y tomografia axial
computarizada cerebral, que resultaron
normales. El estudio del liquido cefalo-
rraquideo mostré pleocitosis (260 cé-
lulas, 90% mononucleares), 1,2 g/dL de
proteinas y glucorraquia de 69 mg/dL
(glucemia simultanea de 130 mg/dL).
Durante el ingreso se realizaron estu-
dios serolégicos para diversos virus y
bacterias, que resultaron negativos,
excepto un resultado de IgG e IlgM po-
sitivos para citomegalovirus. El cultivo
y la reaccién en cadena de la polime-
rasa de virus herpes simple, virus vari-
cela zéster, citomegalovirus, virus de
Epstein-Barr y enterovirus resultaron
negativos. Un estudio electroencefalo-
grafico mostrd un trazado deficiente-
mente organizado, pero sin actividad
paroxistica. En el estudio de RM cere-
bral se observd en las secuencias de
difusion (también menos patente en
T, y FLAIR) una lesién hiperintensa y
bien delimitada, localizada en el es-
plenio del cuerpo calloso, que no cap-
taba contraste. Evoluciond favorable-
mente y a las 48 horas estaba asinto-
matico. Conclusiones. No se conocen
los mecanismos por los que se produ-
cen tales lesiones aisladas en el esple-
nio del cuerpo calloso, que habitual-
mente desaparecen a las 5-6 sema-
nas. Se especula con edema intramie-
linico y una elevada concentracién de
receptores para farmacos. La evolu-
cién, sobre todo en las meningoence-
falitis, es muy favorable, por lo que se
desaconsejan estudios complementa-
rios. El estudio de RM con secuencias
potenciadas en difusién tiene valor
diagnéstico y prondstico.
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Enfermedad desmielinizante
de presentacion atipica

T. Garcia-Sobrino, M. Pardo-Parrado,
M. Santamaria-Cadavid, G. Fernandez,
E. Costa, F.M. Martinez-Vazquez, J.M.
Prieto-Gonzalez, F.J. Lopez-Gonzalez,
M. Lema

Servicio de Neurologia. Hospital Clinico
Universitario de Santiago Compostela.

Introduccién. Las enfermedades des-
mielinizantes del sistema nervioso cen-
tral tienen una presentacion clinica y
radiolégica variable. Las formas de
presentacion atipica son infrecuentes;
algunas muestran lesiones radioldgi-
cas extensas con efecto masa, edema
perilesional o realce anular tras con-
traste, lo que obliga a realizar un diag-
nostico diferencial con tumores, abs-
cesos u otros procesos inflamatorios.
Caso clinico. Varén de 40 afios, sin an-
tecedentes de interés, que consulté
por un cuadro de paraparesia de curso
progresivo de dos semanas de evolu-
cién. En la exploracién asociaba un ni-
vel sensitivo D7 e hiperreflexia en las
extremidades inferiores. En la neuro-
imagen presentaba cuatro lesiones
cerebrales, la de mayor tamafio occi-
pital izquierda, con realce anular tras
contraste, escaso edema, sin efecto
masa y una lesién cervical asociada a
un extenso edema (C4-D4). Los estu-
dios realizados descartaron procesos
infecciosos, enfermedades sistémicas
autoinmunes o enfermedad neoplasi-
ca. Se realizé una biopsia de lesion
occipital, observandose abundantes
células linfocitarias perivasculares y
células histiocitarias/macréfagos con
intensa degeneracién axonal y des-
truccién de mielina, formando exten-
sas placas de desmielinizacién, com-
patible con enfermedad inflamatoria
de tipo desmielinizante. Conclusiones.
Llas enfermedades desmielinizantes
precisan para su diagndstico criterios
clinicos y radioldgicos, apoyandose en
pruebas paraclinicas en algunos ca-
sos. Ante cuadros clinicos de presen-
tacion atipica-abirragada es preciso
un sequimiento clinico y radiolégico
estrecho, asi como la realizacién de
estudios mas cruentos, como puede
ser la biopsia.

Hematoma subdural
cronico calcificado

L.M. Lopez-Diaz?, V. Doménech-Miguel®,
A. Martinez Pérez-Balsa?, F.J. Vadillo-Olmo*©
2Servicio de Neurologia. ®Unidad de

Medicina Familiar Comunitaria. Hospital
da Costa. Burela, Lugo. “IDINS. Asturias.

Introduccién. El hematoma subdural
crénico calcificado es extremadamen-
te raro. Presentamos la evolucién de
un paciente con un hematoma sub-
dural crénico que desarrollé una cal-
cificacién en su seno. Caso clinico.
Paciente de 84 afios que presentaba
alteracion de la marcha y disfasia
motora; en la tomografia axial com-
putarizada (TAC) cerebral se eviden-
€i6 un hematoma subdural crénico iz-
quierdo con pequefas areas de san-
grado. Se instauré tratamiento con
corticoides, con disminucion del ta-
mafio del hematoma y completa re-
cuperacion del déficit neuroldgico.
Posteriormente, una TAC de control a
los seis meses objetivé un hematoma
subdural crénico calcificado, por lo
que se decidié tratamiento conserva-
dor. Conclusidn. La calcificacion ocu-
rre en el 0,8-10% de los hematomas
subdurales crénicos. El mecanismo de
calcificacion es incierto y los periodos
de calcificacion son diferentes. El tra-
tamiento quirdrgico resulta beneficio-
so en pacientes sintomaticos, espe-
cialmente con deterioro neurolégico,
mientras que en pacientes asintoma-
ticos se recomienda tratamiento con-
servador, como es el caso presentado.

P.1.6

Enfermedad de Takayasu:
presentacion clinica como
ataques isquémicos
transitorios de repeticion

C. Cid?, C. Carballo®, M. Trillo®, D. Garcia?,
G. Ozaita®, M.T. Rivas?, R. Rodriguez®,
R. Yanez®

2Servicio de Neurologia. °Servicio de
Neurorradiologia. Complexo Hospitalario
de Ourense.

Introduccion. La arteritis de Takayasu
es una vasculitis granulomatosa de la

aorta y sus ramas. Enfermedad rara,
predomina en mujeres jévenes orien-
tales. De etiologia desconocida, ini-
cialmente pueden presentar sintomas
sistémicos o mds comunmente con
datos de vasculitis de vasos grandes,
hipertension, insuficiencia adrtica o
ictus. Caso clinico. Mujer gitana de 32
afos, con antecedente de anemia fe-
rropénica en 2004 —velocidad de se-
dimentacién globular (VSG): 44 mm-—.
Presentd un episodio de alteracidn
del lenguaje, paresia facial y paresia-
parestesias de la extremidad superior
izquierda de minutos de duracién
mientras realizaba esfuerzos fisicos.
En las horas siguientes, los episodios
recurrieron. Tensién arterial: brazo
derecho, 145/85 mmHg; brazo iz-
quierdo, 110/75 mmHg. Pulsos radia-
les presentes, soplo carotideo bilate-
ral y soplo sistdlico adrtico. Analitica
amplia y completa: normal/negativa.
VSG: 35 mm. RM cerebral: lesion is-
quémica aguda en el [6bulo temporal
derecho y parietal homolateral. Du-
plex de troncos supraadrticos (TSA):
importante engrosamiento mural con-
céntrico de arterias carétidas comu-
nes/subclavia/vertebral derechas y de
ambas arterias carétidas internas y
externas. Angiotomografia de aorta-
TSA: marcado engrosamiento mural
difuso en la arteria toracica ascenden-
te, arco adrtico, descendente proxi-
mal y sus ramas con ateromatosis. Es-
tenosis > 90% longitudinal en el ori-
gen de la carétida comun derecha.
Angiografia de arco adrtico y TSA: es-
tenosis concéntrica del 90% del ori-
gen de la arteria carétida comdn de-
recha. Se realiz6 angioplastia. Conclu-
siones. En la arteritis de Takayasu,
una proporcién de pacientes presen-
tan ictus. En este caso, destaca la pre-
sentacion de ataques isquémicos tran-
sitorios carotideos recurrentes y en la
neuroimagen habia lesiones agudas y
crénicas. Resaltamos los resultados
con las diferentes técnicas vasculares
diagnosticas.
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P.1.7

Experiencias de salida

del propio cuerpo como
manifestacion de crisis del
I6bulo temporal dominante
sin lesion subyacente:
aportacion de un nuevo caso
M. Pardo?, J.M. Pias-Peleteiro?,

G. Fernandez-Pajarin?, E. Moreno®,
M. Santamaria?, J. Pardo?®

2Servicio de Neurologia. ® Servicio de
Neurofisiologia. Hospital Clinico. Complexo
Hospitalario Universitario de Santiago.
Santiago de Compostela.

Introduccién. Los fenémenos autoscé-
picos agrupan distintas modalidades
de replicaciones visuales ilusorias del
propio cuerpo y del propio ser. Brug-
ger propuso clasificarlos segun la per-
cepcion del paciente, diferenciando
seis entidades: alucinacién autoscépi-
ca, heautoscopia (positiva, negativa e
interna), percepcién de una presencia
y experiencia de salida del propio cuer-
po. Describimos un nuevo caso de fe-
némenos autoscépicos, en concreto
de experiencia de salida del propio
cuerpo, como manifestacién de una
crisis temporal izquierda. Caso clinico.
Muijer diestra de 35 afios, sin antece-
dentes familiares de epilepsia, que
acudié a consulta por episodios diur-
nos autolimitados, de unos 30 segun-
dos de duracién, que describia como
‘la sensacion extrafia de observarme y
escucharme a mi misma desde un es-
pacio exterior’. Habia presentado diez
episodios en los Ultimos seis afios. Se
realizaron pruebas de laboratorio, de
neuroimagen y un electroencefalogra-
ma (EEG) intercritico. La exploracidn fi-
sica general y neuroldgica, los estu-
dios de laboratorio y la resonancia
magnética cerebral fueron normales.
En el EEG intercritico se evidenciaron
brotes de ondas lentas agudas con
puntas intercaladas de predominio
temporal y parietal izquierdos, con
ocasional proyeccién bilateral. Se ini-
cié tratamiento con levetiracetam, que
la paciente suspendié al cabo de una
semana por efectos secundarios. Des-
de entonces ha permanecido asinto-
matica. Conclusiones. Los fendmenos
autoscopicos son sucesos poco fre-
cuentes cuya explicacion es clave en la

comprensién de los mecanismos neu-
rolégicos de la autoconsciencia. Este
caso aporta una nueva evidencia a fa-
vor del papel de la encrucijada tempo-
roparietal dominante en el sustrato
neurolégico de las experiencias de sa-
lida del propio cuerpo.

P.1.8

Sindrome confusional
agudo por inmunoglobulinas
A. Fraga-Bau, M. Aguado-Valcdrcel,

M. Lépez-Ferndndez, L. Midaglia,
B. Rodriguez-Acevedo, P. Bellas-Lamas

Complexo Hospitalario Universitario de Vigo.

Introduccién. Las inmunoglobulinas
intravenosas son un tratamiento am-
pliamente utilizado en neurologfa. Los
efectos adversos son habitualmente
leves. Como efectos secundarios gra-
ves destacan, entre otros, meningitis
aséptica, trombosis, encefalopatia pos-
terior reversible, sindrome de hipervis-
cosidad, fallo renal agudo o reaccio-
nes alérgicas. No se ha descrito |a aso-
ciacién entre inmunoglobulinas y sin-
drome confusional agudo. Caso clini-
co. Mujer de 82 afios que ingresé por
clinica de polineuropatia aguda com-
patible con un sindrome de Guillain-
Barré; destacaba la presencia en san-
gre de un pico monoclonal IgA. A los
30 minutos de iniciar la perfusion de
inmunoglobulinas comenzé con un
cuadro de confusién de instauracién
creciente, con automatismos y aluci-
naciones visuales, acompafado de
debilidad generalizada y dificultad pa-
ra tragar. La exploracién general era
normal. Se realizé electroencefalogra-
ma, tomografia computarizada, anali-
tica y electrocardiograma, sin altera-
ciones significativas. Tras suspender la
perfusidn e iniciar sueroterapia, la pa-
ciente mejord progresivamente, recu-
perdndose en 24 horas. Al alta, la pa-
ciente habia mejorado clinicamente
de su polineuropatia. Conclusiones.
Se deberia considerar la posibilidad de
un sindrome confusional como posi-
ble efecto secundario en relacién con
inmunoglobulinas. Aunque descono-
cemos la causa definitiva, la presencia
de una gammapatia monoclonal po-
dria sugerir un riesgo aumentado en
nuestra paciente.
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Temblor palatino: causas
y caracteristicas clinicas.
Revisidn de siete casos

C. Sueiro-Padin, T. Lema-Facal,

V. Fraga-Vilanova, J. Gonzalez-Ardura,
R. Vazquez do Campo, C. Garcia-Sancho

Servicio de Neurologia. Complejo
Hospitalario Universitario. A Corufia.

Ataxia subaguda como unica
manifestacion de encefalopatia
de Hashimoto

M.D. Garcia-Bargo, C. Cid-Rodriguez,

R.M. Rodriguez-Fernandez, M.T. Rivas-
Lopez, G. Ozaita-Arteche, R.M. Yanez-Bafia

Servicio de Neurologia. Complejo Hospitalario
de Ourense.

Introduccion. El temblor palatino, pre-
viamente mioclono palatino, es un
trastorno del movimiento caracteriza-
do por contracciones ritmicas-semi-
rritmicas del paladar blando. Se clasi-
fica en esencial (sin causa conocida,
afecta al musculo tensor del velo del
paladar y presenta chasquido auricu-
lar) y sintomatico (asociado a patolo-
gia del tronco cerebral, afecta al ele-
vador del velo del paladar y otros
musculos craneofaciales, con hiper-
trofia olivar bulbar). Pacientes y mé-
todos. Se revisaron siete casos de tem-
blor palatino, tres esenciales y cuatro
sintomaticos, en cuatro varones y tres
mujeres entre 22 y 76 afios. Se reali-
zaron estudios analiticos, seroldgicos,
neurofisiolégicos y de neuroimagen
con exploracién neuroldgica. Resulta-
dos. Los tres pacientes con temblor pa-
latino esencial presentaban chasqui-
do auricular, afectacién del musculo
tensor del velo del paladar, y neuro-
imagen y exploracién normales. De
los cuatro con temblor palatino sinto-
matico, tres eran secundarios a hemo-
rragias en tronco cerebral-cerebelo,
con hipertrofia olivar bulbar, y uno con
probable enfermedad de Alexander
del adulto; todos con afectacién del
elevador del velo del paladar y sincré-
nicamente otros grupos musculares,
ademas de involucrar el tracto teg-
mental central. Conclusiones. El tem-
blor palatino es un sindrome clinico
poco frecuente, probablemente por
alteracion de la via dentatorrubrooli-
var, excepto en los esenciales. La re-
sonancia magnética en T, en los sin-
tomaticos presenta hipersefial e hi-
pertrofia de la oliva inferior. Su trata-
miento es poco efectivo, mejorando
con clonacepam y toxina botulinica.

Introduccion. La encefalopatia de Ha-
shimoto es una patologia poco fre-
cuente de etiologia autoinmune, ca-
racterizada por titulos elevados de an-
ticuerpos antitiroideos. Se han descri-
to dos subtipos: uno con afectacién
encefdlica difusa y otro vasculitico con
infartos cerebrales, siendo la presen-
tacion clinica variable: crisis convulsi-
vas, episodios ictales, deterioro cogni-
tivo, sintomas neuropsiquidtricos y
mioclonias. Es mas frecuente en mu-
jeres y responde muy bien al trata-
miento con esteroides. Caso clinico.
Mujer de 61 afos sin antecedentes
patolégicos de interés, remitida a ur-
gencias por un cuadro de mareo e
inestabilidad de la marcha de dos se-
manas de evolucidn, de inicio brusco
y curso lentamente progresivo. En la
exploracion general se evidenciaban
lesiones hipopigmentadas en tronco y
manos. Exploracién neuroldgica: fun-
ciones superiores conservadas, leve
nistagmo horizontal bilateral, disme-
tria en la maniobra dedo-nariz y taldn-
rodilla bilateral, marcha con aumento
de la base de sustentacion, temblor
ortostatico importante, y resto de ex-
ploracién neuroldgica normal. Analiti-
ca general normal. Proteina C reacti-
va, velocidad de sedimentacion glo-
bular, factor reumatoide, proteino-
grama, electroforesis, funcion tiroidea
y vitamina E, normales. Marcadores
tumorales y anticuerpos anti-Hu, anti-
Riy anti-Yo, negativos. ANAy ENA, ne-
gativos. Anticuerpo antiperoxidasa ti-
roidea > 3.000 UI/mL. Anticuerpo an-
titiroglobulina > 9.000 Ul/mL. Tomo-
grafia computarizada craneal, reso-
nancia magnética craneal y cervical y
electroencefalograma, normales. Estu-
dio de liquido cefalorraquideo: protei-
nas, 42, y resto de bioguimica y citolo-
gia, normales; presencia de bandas oli-
goclonales. Se inicid tratamiento con
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bolos de metilprednisolona durante
cinco dias con pauta oral descenden-
te, con posterior resolucion del cua-
dro. Conclusién. La ataxia aislada de
curso agudo-subagudo puede ser una
manifestacion, entre otras etiologias,
de una encefalopatia autoinmune co-
mo nuestro caso, que fue secundario
a una enfermedad de Hashimoto.

P.1M

Neuropatia axonal

motora aguda e infeccion
por Campylobacter jejuni:
un caso atipico con reflejos
conservados y presencia de
anticuerpos IgM anti-GM1
D.A. Garcia-Estévez?, J.E. Atanacio-
Rodriguez®, M. Lojo-Rodriguez®,
M.J. Lépez-Gonzalez*

2Unidad de Neurologia. Servicio de
Pediatria. Hospital Comarcal de Monforte

de Lemos. “Servicio de Neurofisiologia.
Hospital Lucus Augusti. Lugo.

Introduccion. La neuropatia axonal mo-
tora aguda (AMAN) es una variante
axonal del sindrome de Guillain-Barré
(SGB), caracterizado por debilidad mus-
cular y arreflexia. La variante AMAN,
frecuentemente descrita en poblacién
pedidtrica en regiones de China, se re-
laciona con la infeccién gastrointesti-
nal por Campylobacter jejuni y la pre-
sencia de anticuerpos IgG anti-GM1.
Se han comunicado casos de pacien-
tes con AMAN que cursan clinicamen-
te con hiperreflexia/piramidalismo y se
asocian a la presencia de anticuerpos
antigangliésido de la clase IgG anti-
GM1 o GalNaAc-GD1a. Caso clinico. Ni-
fia de 11 afios que ingresé en nuestro
hospital a los siete dias de iniciar debi-
lidad muscular aguda en extremida-
des, de predominio distal y en miem-
bros superiores, sin trastorno sensiti-
vo, y presentando ligera debilidad fa-
cial bilateral con ptosis palpebral dere-
cha sin oftalmoparesias. Los reflejos
osteotendinosos estaban presentes al
ingreso y se conservaron a lo largo del
seguimiento. Como antecedente epi-
demioldgico destacaba la presencia
de diarrea dos semanas antes del ini-
cio de los sintomas neurolégicos. Ex-
ploraciones complementarias. El liqui-
do cefalorraquideo fue normal. Se de-
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tectaron anticuerpos séricos IgG anti-
C. jejuni a titulo 1:200, y dicho titulo
se duplicd a las tres semanas del se-
guimiento. También se detectaron de
forma transitoria anticuerpos de la
clase IgM anti-GM1, ya que éstos se
negativizaron a las tres semanas. Los
estudios electrofisioldgicos, al ingreso
y a los tres meses de evolucién, fueron
compatibles con forma axonal de
AMAN. Se instaurd tratamiento con
dosis altas de inmunoglobulina huma-
na intravenosa. La recuperacién ha si-
do buena pero lenta, persistiendo una
debilidad distal (4/5) en los miembros
superiores. Conclusiones. Presentamos
el caso clinico de un paciente pediatri-
co que desarrolla la variante axonal
AMAN del SGB, en el contexto de una
infeccién gastrointestinal reciente por
C. jejuni. Lo atipico de nuestro caso ra-
dica en la conservacion de los reflejos
osteotendinosos y en la presencia,
aunque de forma transitoria, de anti-
cuerpos antigangliésidos anti-GM1 de
la clase IgM.

P.1.12

Pseudoestado epiléptico
ingresado en la Unidad de
Cuidados Intensivos como
estado epiléptico

P. Bellas-Lamas, M.J. Rodriguez-Fernandez,
M. Garcia-Martul, J. Gémez-Alonso

Servicio de Neurologia y Unidad de
Cuidados Intensivos. Hospital Universitario
Xeral-Cies. Vigo.

Introduccion. Las pseudocrisis psicdge-
nas son, después de los sincopes, el
trastorno que mas frecuentemente se
confunde con las crisis epilépticas.
Cuando se presentan en forma de es-
tado convulsivo pueden plantear un
serio desafio diagndstico y terapéuti-
co. Caso clinico. Varén de 16 afios,
traido a nuestro hospital desde otra
ciudad al haber sido encontrado en la
calle con huellas de traumatismo cra-
neal y sin respuesta a estimulos. Du-
rante su traslado, sufrié un episodio
convulsivo y se le administraron ben-
zodiacepinas intravenosas. En urgen-
cias presentd dos nuevos episodios
convulsivos, sin evidencia de recupera-
cién de conciencia entre ellos. Con el
diagndstico de estado convulsivo, in-

gresd en la Unidad de Cuidados Inten-
sivos y fue tratado con clonacepam,
fenitoina y valproato intravenosos. Los
episodios persistieron, aunque con ma-
nifestaciones diferentes. Las caracteris-
ticas clinicas de los episodios (variabili-
dad semiolégica, rapida recuperacion
postictal ocasionalmente, insensibili-
dad a farmacoterapia) y la normalidad
de los registros electroencefalografi-
cos ictales e interictales propiciaron el
diagnéstico de pseudoestado epilépti-
co. El paciente habia sido previamente
diagnosticado de trastorno de conduc-
ta disocial y de posibles sincopes con-
vulsivos o pseudocrisis. Conclusiones.
El pseudoestado epiléptico implica un
grave riesgo de dafio yatrogénico. Sus
caracteristicas clinicas, el electroence-
falograma y la blsqueda de antece-
dentes psiquidtricos pueden facilitar
su diagndstico y prevenir peligrosos
errores terapéuticos.
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Sindrome de Guillain-Barré
y plexopatia braquial como
inicio de linfoma no Hodgkin
de célula B

C.M. Volkmer-Garcia, A. Lépez-Baz,

A. Garcia-Pelayo Rodriguez, T. Pablos-
Sanchez, M.D. Fernandez-Couto,

C. Lema-Devesa, |. Rodriguez-Osorio

Complejo Hospitalario Universitario.
A Corufia.

Introduccion. Los linfomas, en espe-
cial los linfomas no Hodgkin (LNH) de
célula B, pueden manifestarse en el
sistema nervioso. Las causas incluyen
infiltracion tumoral, infecciones, au-
toinmunidad o quimioterapia. El diag-
nostico supone un reto en pacientes
con clinica neurolégica sin linfoma co-
nocido. Caso clinico. Vardn de 68 afios,
sin antecedentes de interés, que in-
gresé por paresia en extremidades in-
feriores y miembro superior derecho.
En la exploracién destacaba: paresia

distal en miembro superior derecho
con atrofia muscular y mano en ga-
rra, paresia distal de extremidades in-
feriores con reflejos osteotendinosos
abolidos. Se realizé una analitica, con
aumento progresivo de LDH. Liquido
cefalorraquideo: disociaciéon albumi-
nocitolégica. Anticuerpos antiganglio-
sido: negativos. EMG/ENG: polirradicu-
loneuropatia de predominio motor y
desmielinizante en miembros inferio-
res y neuritis de plexo braquial supe-
rior derecho. TC toracoabdominal: com-
patible con linfoma. Biopsia de masa
intraperitoneal: LNH de célula B (alto
grado, linfoma difuso de célula gran-
de). Conclusiones. Presentamos un pa-
ciente que comenz6 con sindrome de
Guillain-Barré y plexopatia braquial
en el contexto de un LNH de célula B
no conocido. A pesar del tratamiento
con inmunoglobulinas y quimiotera-
pia, el paciente fallecid. Aunque las
neuropatias periféricas son frecuen-
tes en los linfomas, el sindrome de
Guillain-Barré es una complicacién in-
frecuente, con escasas referencias pu-
blicadas. Nuestro caso afiade la parti-
cularidad de presentar dos manifesta-
ciones en el sistema nervioso periféri-
co que llevaron al diagnéstico de LNH
de célula B sistémico.

P.2.2

Sindrome de la motoneurona:
importancia de un diagnéstico
certero

M. Glasscock-Gil?, M. Seijo-Martinez®,
J. Esteban-Pérez©

*Medicina de Familia. Servicio

de Neurologia. Hospital do Salnés.
“Unidad de ELA. Centro de Investigacion.
Hospital 12 de Octubre. Madrid.

Introduccién. La enfermedad de Ken-
nedy (atrofia bulboespinal) es un sub-
tipo del sindrome de motoneurona
con manifestaciones neuroendocrino-
I6gicas. Resulta de una expansion de
poliglutamina (CAG) en el gen del re-
ceptor androgénico del cromosoma X.
Se presenta con debilidad muscular,
fasciculaciones, arreflexia, temblor,
manifestaciones de disfuncién andro-
génica y diabetes. Es habitual la afec-
tacién sensitiva. La historia familiar
resulta negativa en el 26-60% de los
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casos. La expectativa de vida es nor-
mal. Se considera una enfermedad
infradiagnosticada. Caso clinico. Va-
rén de 68 afos. Paralisis facial perifé-
rica izquierda en la infancia. Valvulo-
plastia mitral. Valorado por disartria
y disfonia lentamente progresivas,
que se agudizaron varios meses an-
tes de la consulta. Minima disfagia. El
paciente presentaba hemiatrofia fa-
cial izquierda, fasciculaciones/mio-
clonias en la cara y platisma izquier-
da. Fasciculaciones en la lengua. Fa-
ringe y nauseoso, normales. Motor
normal, sin fasciculaciones en los miem-
bros. Reflejos osteotendinosos ++. Re-
flejos cutaneoplantares indiferentes.
Temblor postural. Ginecomastia. Los
estudios realizados resaltaban una
creatincinasa elevada (474 Ul/L). EMG:
trazados simplificados ligeramente
en la lengua. Fibrilaciones y ondas
positivas en tibial anterior derecho.
Velocidad de conduccién nerviosa mo-
tora y sensitiva, normal. Genética: 43
repeticiones CAG en el gen AR (nor-
mal: 19-25). Conclusiones. El diagnds-
tico en este caso se ha visto dificulta-
do por las secuelas de la paresia fa-
cial y la ausencia de alteraciones sen-
sitivas. Estas Ultimas son caracteristi-
cas de la enfermedad. El diagnéstico
es crucial por el prondstico radical-
mente distinto al de |a esclerosis late-
ral amiotrdfica. Ante un paciente con
sindrome de motononeurona, el es-
tudio etioldgico debe ser exhaustivo.
El diagndstico correcto puede condi-
cionar la calidad de vida y las expec-
tativas vitales de un paciente con es-
te problema.

P.2.3

Enfermedad de Creutzfeldt-Jakob
esporadica confirmada por
autopsia en un paciente joven

R.M. Rodriguez?, R.M. Yafiez?,
C. Navarro®, B. San Millan®, S. Teijeira®,
C. Cid?, D. Garcia?, G. Ozaita®, M. Rivas®

2Servicio de Neurologia. Complexo
Hospitalario de Ourense. Servicio
de Anatomia Patoldgica. Complexo
Hospitalario Universitario de Vigo.

Introduccion. La incidencia de la en-
fermedad de Creutzfeldt-Jakob (ECJ)
esporadica es de 1 millén/habitantes/
afno. Generalmente se presenta entre
50 y 75 afios de edad. En pacientes
mayores de 50 afios con demencia
mioclénica subaguda asociada a una
combinacién variable de sintomas o
signos visuales, cerebelosos, pirami-
dales o extrapiramidales, y datos tipi-
cos en EEG y RM, el diagndstico es
probable. Se han descrito formas de
presentacién inhabitual, entre ellas la
de adultos jovenes. En el Registro de
EETH del Instituto de Salud Carlos Ill
(1 de diciembre 2010) constan 108 ca-
sos en Espafia con sospecha de ECJ es-
poradica en pacientes menores de 55
anos, de ellos 64 con confirmacién
histopatoldgica. Caso clinico. Pacien-
te de 43 afios que en mayo del 2007
comenzé con trastornos del suefio,
inestabilidad y alteraciones visuoes-
paciales, caracteriales y mnésicas. In-
gresé en el Servicio de Neurologia en
septiembre de ese afo, destacando
en la exploracién trastornos cogniti-
vos, visuales, opsoclonias, alteracién
del lenguaje, piramidalismo, disme-
tria y ataxia, sin mioclonias. Los estu-
dios complementarios realizados pa-
ra descartar otras causas de deterioro
cognitivo progresivo con otros sinto-
mas neuroldgicos asociados fueron
negativos. El estudio bioquimico, se-
rologias, cultivo y marcadores de sin-
dromes paraneoplasicos en el liquido
cefalorraquideo (LCR) fueron norma-
les. La proteina 14.3.3 en el LCR fue
positiva, no detectdndose mutaciones
en el gen PRNP. EL EEG mostraba acti-
vidad theta temporal izquierda, y la
RM cerebral, atrofia difusa, sin areas
de realce, con hiperintensidad en cau-
dados y parte anterior de putdamenes
en T, y FLAIR. Durante el ingreso em-
peord la ataxia y el deterioro cogniti-
vo. En febrero del 2008 reingresé por
un cuadro febril, infeccién respirato-
ria e imposibilidad para la marcha y
deglucién. Destacaba mutismo, mio-
clonias generalizadas y apenas res-
puesta a estimulos dolorosos. El EEG
mostraba actividad theta temporo-
central de mayor proyeccién izquier-
da. Fallecié al mes siguiente y la au-
topsia confirmé la ECJ, con presencia
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de PrP resistente a proteinasa K, y pa-
trén de bandas que confirmaba la for-
ma clasica con Western blot. Conclu-
sion. Aunque la edad de presentacion
de la ECJ esporadica suele ser supe-
rior a los 55 afios, se debe sospechar
en pacientes mas jovenes con clinica
sugestiva, aunque inicialmente el EEG
y la neuroimagen no sean tipicos. El
diagnéstico diferencial debe realizar-
se con la variante de ECJ.

P.2.4

Estornudo postictal: un
desconocido sintoma epiléptico

F.J. Ldpez-Gonzdlez®?, X. Rodriguez-
Osorio?, T. Garcia-Sobrino?, A. Lépez-
Ferreiro?, E. Corredera®, M. Pardo-
Parrado?, J. Pias?, J.M. Dominguez®,
M. Peleteiro®

2Servicio de Neurologia. ® Servicio de
Neurofisiologfa. Area de Neurociencias.
Complejo Hospitalario Universitario de
Santiago de Compostela.

Introduccion. El reflejo del estornudo
se ha interpretado clasicamente co-
mo un reflejo involuntario, violento y
estruendoso del organismo como res-
puesta respiratoria defensiva a una
irritacion nasal inespecifica. Ademas
de esta etiologia, existirian otras tres
causas: como reaccion auténoma, co-
mo sintoma psicdgeno y como sinto-
ma epiléptico. Caso clinico. Varén de
70 afios, con antecedentes de trau-
matismo craneoencefalico hacia 30
afos. En 1999 tuvo durante el suefio
una convulsién tonicoclénica genera-
lizada. En la TAC cerebral se observa-
ba un drea hipodensa temporal iz-
quierda, inicidandose tratamiento con
lamotrigina (100 mg/dia). La familia
referfa que ocasionalmente presenta-
ba desde el afio 2007 alguln episodio
de desconexidn, con la mirada fija y
sin responder a estimulos, que se hi-
cieron mas frecuentes desde hacia un
afho debido al cambio a lamotrigina
genérica. Se reintrodujo la formulacién
no genérica, pero la frecuencia de esos
episodios aumentd (1-2 al mes). En la
monitorizacién video-EEG se registra-
ron dos crisis parciales complejas, con
un origen temporal izquierdo. Final-

mente, las dos concluyen con estor-
nudos postictales. Conclusiones. El es-
tornudo como manifestacién de crisis
epiléptica es muy poco frecuente. La
patofisiologia en nuestro caso seria si-
milar a la que se presupone para dos
fenédmenos postictales como es tocar-
se la nariz o la tos, debido a hiperse-
crecién nasal y bronquial, respectiva-
mente, por activacion de la amigdala.

P.2.5

Ciatalgia de causa inusual

M.J. Garcia-Antelo, A. Ldpez-Baz,
T. Lema-Facal, A.M. Lopez-Real,
E. Rubio-Nazabal, S. Lépez-Facal

Servicio de Neurologia. Complejo
Hospitalario Universitario. A Corufa.

Introduccion. El sindrome del muscu-
lo piriforme es una causa poco cono-
cida de ciatalgia. Se produce por la
compresion o atrapamiento del ner-
vio cidtico debido a patologia del
musculo piriforme. Caso clinico. Va-
rén de 65 afos que es trasladado des-
de el Servicio de Neurocirugia, en
donde habia ingresado por lumbocia-
talgia y debilidad del miembro infe-
rior izquierdo, con la sospecha de her-
nia discal. En la exploracién destaca-
ba una marcada atrofia glitea, atro-
fia del cuddriceps y paresia de predo-
minio distal de la pierna izquierda. La
electromiografia demostrd una afec-
tacién del cidtico izquierdo, de inten-
sidad grave, con la presencia de sig-
nos difusos de denervacién activa. La
resonancia magnética del plexo lum-
bar revelé un agrandamiento asimé-
trico del masculo piriforme izquierdo,
que comprimia el nervio cidtico iz-
quierdo y producia atrofia secundaria
de los musculos gliteo mayor y me-
diano ipsilaterales. Por la gravedad
del cuadro se realizo cirugia para la li-
beracién del nervio. Conclusiones. El
sindrome del piriforme es una enti-
dad poco reconocida de ciatalgia. El
diagnéstico suele ser tardio porque
con frecuencia se atribuye la clinica
del paciente a un origen lumbosacro
o en la cadera. Ante un caso como el
que presentamos, se debe pensar en
este sindrome.
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