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Enfermedad neoplasica con
clinica medular de inicio:
a propdsito de dos casos
Garcia Arguedas C, Gil Villar MP,

Veldzquez Benito A, Corbalan Sevilla T,
Ballester Marco L, Lépez del Val J

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

Introduccion. Ante un paciente que
comienza con clinica medular es muy
importante realizar una historia clini-
ca completa, ya que normalmente la
progresion de la clinica y los antece-
dentes personales pueden ayudar a
encontrar como causa la patologia
neopldsica, que en ocasiones es sub-
sidiaria de actuacion diagndstica y te-
rapéutica urgente. Casos clinicos. Ca-
so 1: varén de 65 afos, con antece-
dentes de enfermedad pulmonar obs-
tructiva crénica grave y exfumador de
dos paquetes diarios durante 20 afios.
Presentaba un cuadro de dos meses
de evolucién de dolor interescapular
derecho refractario a tratamiento. A
las 48 horas del ingreso mostré un
cuadro de déficit motor de las extre-
midades inferiores, con disminucion
de la sensibilidad. En la exploracién
neuroldgica se objetivé paraplejia con
nivel sensitivo D4, y en la RM dorso-
lumbar, tumoracién pulmonar con
afectacion paravertebral izquierda D3-
D4 con invasién raquidea y mielopa-
tia dorsal. Se decidié realizar trata-
miento radioterdpico urgente de tipo
paliativo y descompresivo, en sesio-
nes sucesivas, con escasa mejoria. Ca-
so 2: varén de 57 afios, con antece-
dentes de tabaquismo de dos paque-
tes diarios. Presentaba un cuadro de
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un mes de evolucién de dolor dorso-
lumbar, a punta de dedo, irradiado al
abdomen anterior. Durante los Ulti-
mos tres dias mostré dificultad para
caminar e hipoestesia genital. En la
exploracién neuroldgica existié un ni-
vel sensitivo D8 con marcha espas-
ticoataxica. Reflejos osteotendinosos
exaltados en extremidades inferiores,
con Babinski bilateral. En la RM dorso-
lumbar urgente se objetivd una pro-
bable metastasis vertebral D6 con in-
vasion del conducto raquideo y mielo-
patia dorsal. El Servicio de Oncologia
completé el estudio y continué el tra-
tamiento. Conclusion. La clinica me-
dular de aparicién relativamente brus-
ca, en el contexto de un paciente con
antecedentes de tabaquismo, siem-
pre tiene que orientar hacia patologia
tumoral, ya sea primaria o metastdsi-
3, ya que la rapidez en el diagndstico
y en el tratamiento puede mejorar el
pronéstico y la calidad de vida de los
pacientes.
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Sindrome medular como inicio
de espondilodiscitis: serie de
dos casos
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Introduccion. La espondilodiscitis, aun-
que poco frecuente, es un diagndstico
a tener en cuenta ante un paciente
que comienza con clinica medular.
Dado que la forma de diseminacién
mas frecuente es la hematdégena, los
signos de bacteriemia resultan dtiles
a la hora de establecer una sospecha
diagndstica. Casos clinicos. Caso 1: mu-

jer de 83 afios, con multiples factores
de riesgo vascular, que presentaba
dolor lumbar de dos meses de evolu-
cién, en tratamiento con mérficos, y
paraparesia progresiva de 15 dias de
evolucién, con retencién urinaria. En
la exploracién neuroldgica se objeti-
vaba paraplejia con nivel sensitivo D7,
reflejos aumentados en extremidades
inferiores, de predominio en la dere-
cha, y signo de Babinski bilateral. En
las semanas previas habia presenta-
do fiebre secundaria a infeccién uri-
naria y en la RM de la columna dorso-
lumbar mostré signos compatibles
con espondilodiscitis D8-D10, con in-
vasion del canal y afectacién medular.
Caso 2: varén de 54 afios, que acudid
a urgencias por hipoestesia de ambas
extremidades inferiores, retencion
urinaria y estrefiimiento. En la explo-
racién, ademas de la hipoestesia ya
referida, sin nivel sensitivo y con refle-
jos rotuliano y aquileo disminuidos,
se objetivaron varios flemones gliteos
secundarios a la inyeccién intramus-
cular de analgesia en los dias previos,
por dolor lumbar. También presenta-
ba fiebre y la RM dorsolumbar mostrd
espondilodiscitis con absceso paraver-
tebral derecho D4-D5. Los hemoculti-
vos fueron positivos para Staphylococ-
cus aureus y la clinica evoluciond a la
resolucién mediante tratamiento con
linezolid y daptomicina. Conclusiones.
La afectacién neuroldgica, en el curso
de la espondilodiscitis, esta presente
en un tercio de los casos, siendo mas
frecuente cuando se asocia a absceso
epidural, cuando la lesién es cervical,
cuando su etiologia es tuberculosa o
cuando se retrasa el diagndstico. La
fiebre sélo esta presente en el 50% de
los casos y el dolor constituye el sinto-
ma mas frecuente. Ademds de la afec-
tacién neuroldgica, todos los signos
que orienten hacia el origen de la
bacteriemia son de gran interés para

establecer un tratamiento empirico
adecuado, a la espera del resultado de
los cultivos.
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Factores ambientales
y esclerosis multiple
Garcia L, Ifiiguez C, Larrodé P,
Corbaldn T, Lépez del Val U

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

Introduccion. Los factores ambienta-
les y genéticos estan implicados en el
desarrollo de la esclerosis mdltiple
(EM). La menor exposicion solar se ha
relacionado con el aumento del ries-
go de diferentes enfermedades auto-
inmunes, incluida la EM. Se ha estu-
diado el posible papel de la luz solar
valorando la prevalencia de EM en
funcién del mes de nacimiento. Pa-
cientes y métodos. Hemos analizado
la fecha de nacimiento de 400 pa-
cientes con EM diagnosticada segun
criterios de McDonald. De estos se ex-
cluyeron a 20 pacientes por haber na-
cido fuera de Espana. Los resultados se
compararon con los datos de nacimien-
tos del censo disponible (INE 1957-
1994). Resultados. De los 400 pacien-
tes, un 64,5% eran mujeres, y un
35,5%, hombres. Un 12,6% del total
de los pacientes habian nacido en el
mes de mayo, frente a un 5% que ha-
bian nacido en enero y un 5,3% en fe-
brero. Seleccionando a los pacientes
nacidos en el periodo del que se dis-
pone de censo (1957-1994), la cifra de
nacidos en mayo era del 13,7%, frente
a un 8,5% de los sanos. En enero na-
cieron un 4,9% de los pacientes, fren-
te a un 8,2% de los sanos. Se observa
asi mismo diferencia si atendemos al
género, entre los pacientes nacidos
en mayo (77,1% de mujeres frente a
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un 22,9% de hombres) y los que na-
cieron en febrero (65% de hombres y
35% de mujeres). Conclusion. A pesar
del pequefio numero de casos anali-
zado, en nuestro medio también es
mas frecuente la EM entre los nacidos
en primavera, comparados con los
nacidos en enero-febrero.

P1-4.

Mielitis transversa
por virus varicela zoster

Viloria Alebesque A?, Lecina Monge J?,
Veldzquez Benito A®, Garcia Arguedas C?,
Gil Villar MP?, Corbalan Sevilla T2,
Gomez del Valle C°

2Servicio de Neurologia.  Servicio

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

Introduccion. La mielitis transversa es
una rara complicacién neurolégica de
la infeccién por el virus varicela z6ster
(VVZ). El sindrome clinico se suele de-
sarrollar de forma aguda y cursa con
paraparesia, pérdida de sensibilidad y
disfuncion de esfinteres, alavez o tras
la aparicion de lesiones cutdneas tipi-
cas de la varicela zéster. El diagndsti-
co es clinico al observar esta asocia-
cién, pudiendo ser negativas las de-
terminaciones del VVZ en suero vy li-
quido cefalorraquideo. El tratamiento
incluye corticoides en altas dosis y aci-
clovir. El pronéstico es variable, desde
formas con muy buena evolucidn tras
el inicio del tratamiento, hasta casos
fatales. Caso clinico. Mujer de 27 afios,
sin antecedentes medicoquirdrgicos
de interés, salvo diagndstico reciente
de varicela (siete dias antes de su in-
greso), con lesiones cutaneas tipicas y
reaccion en cadena de la polimerasa
(PCR) de la muestra de lesién de piel
positiva, por lo que se inicid trata-
miento con aciclovir via oral. Presen-
taba un cuadro de dolor lumbar, de-
bilidad progresiva de extremidades
inferiores y sindrome miccional de
cuatro dias de evolucién. En la explo-
racién neurolégica se objetivaba rigi-
dez cervical marcada, paraparesia fla-
cida de extremidades inferiores, hipo-
rreflexia rotuliana bilateral, abolicion
de reflejos aquileos, nivel sensitivo D5
y retencién aguda de orina. En los es-
tudios complementarios realizados des-

tacaba un area de hipersefial en las
secuencias ponderadasenT, en laRM
medular, localizada en C5-D1; IgM po-
sitiva para el VVZ en suero, y linfocito-
sis y PCR negativa para el VVZ en liqui-
do cefalorraquideo. Ante la sospecha
diagndstica en la valoracién inicial de
mielitis transversa por VVZ, se inicié
precozmente tratamiento con corti-
coide intravenoso en altas dosis y aci-
clovir intravenoso. La paciente evolu-
ciond favorablemente en un corto pe-
riodo, consiguiendo la deambulacién
y mejorando el trastorno sensitivo en
dos semanas, y controlando el esfin-
ter urinario a las cuatro semanas.
Conclusiones. A pesar de ser una enti-
dad poco frecuente, la sospecha clini-
ca de mielitis transversa por VVZ debe
obligar a iniciar de forma precoz un
tratamiento antiviral. El diagndstico
es clinico porque en un alto porcenta-
je de pacientes las pruebas serolégi-
cas resultan negativas.

P1-5.

Cefalea cronica diaria y migrana
cronica: replanteamiento
diagnéstico a propdsito

de dos casos

Gil Villar MP, Garcia Arguedas C,
Veldzquez Benito A, Ballester Marco L,

Garcia Ferndndez L, Santos Lasaosa S,
Lépez del Val J

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

Introduccion. Cuando la cefalea croni-
ca diaria y la migrafia crénica evolu-
cionan de forma térpida, ello obliga a
replantear el diagndstico inicial te-
niendo muy en cuenta el sindrome de
hipertension intracraneal benigna. Pre-
sentamos dos casos en los que se con-
firmé dicha patologia en ausencia de
papiledema. Casos clinicos. Caso 1:
paciente de 49 afios en seguimiento
en la unidad de cefaleas por cefalea
cronica diaria de dos afios de evolu-
cién y con fracaso terapéutico a ami-
triptilina, amitriptilina y topiramato,
amitriptilina y escitalopram, predni-
sona en pauta corta, toxina botulinica
y blogueo occipital con levobupivacai-
na. Los estudios complementarios (RM
cerebral, Doppler transcraneal, valo-
racién oftalmoldgica y bioquimica de

www.neurologia.com  Rev Neurol 2011; 53 (2): 116-125

liquido cefalorraquideo) realizados fue-
ron normales y se planted la realiza-
cién de una puncién lumbar con me-
dicién de la presién de apertura, que
resultd patolégica (31cmH,0). Confir-
mado el diagndstico de hipertensién
intracraneal benigna sin papiledema
mediante registro continuo durante
24 horas de la presién intracraneal,
se procedid a la colocacién de una de-
rivacién lumboperitoneal, con buena
respuesta clinica. Caso 2: mujer de 55
afios diagnosticada de migrafia cré-
nica, con fracaso de mdiltiples trata-
mientos profilacticos en monoterapia
y terapia combinada, asi como del
tratamiento con toxina botulinica y
sin eficacia mantenida del tratamien-
to con neuroestimulador. Los estudios
complementarios con RM y angiorre-
sonancia cerebral y la valoracién of-
talmoldgica con campimetria resulta-
ron normales. Se realizé una puncién
lumbar con una presién de apertura
de 35 cmH,0, compatible con hiper-
tension intracraneal benigna sin papi-
ledema. En este momento se encuen-
tra pendiente de valoracién por el Ser-
vicio de Neurocirugia. Conclusiones. La
ausencia de afectacion campimétrica
o papiledema, en el estudio etioldgi-
co de la cefalea crénica diaria y la mi-
grafia crénica, no excluye un posible
sindrome de hipertension intracraneal
benigna, por lo que en los casos re-
fractarios de dichas patologias, y aun
cuando el estudio oftalmoldgico sea
normal, debemos confirmar o descar-
tar la sospecha mediante la medicién
de la presion de apertura del liquido
cefalorraquideo.

P1-6.

Neurocisticercosis: revision de
nuestra casuistica (2000-2010)

Morandeira C?, Gémez del Valle C°,
Viloria Alebesque A, Lecina Monge J¢,
Santos Lasaosa S¢, Lopez del Val J¢
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Comunitaria. " Servicio de Medicina Interna.
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sudeste asidtico, ha incrementado su
prevalencia en nuestro medio por la
inmigracion procedente de dichos pai-
ses. Se presentan las caracteristicas
clinicas y demogrdficas de los casos
de neurocisticercosis atendidos en un
hospital terciario de Zaragoza. Pacien-
tes y métodos. Estudio retrospectivo
mediante revision de historias clinicas
de pacientes con diagndstico hospita-
lario de neurocisticercosis atendidos
en nuestro hospital en el periodo
2000-2010. Se recogieron las siguien-
tes variables: edad, sexo, pais de ori-
gen, forma de inicio de la clinica, ha-
llazgos en la neuroimagen y en el es-
tudio neurofisioldgico, evolucion sin-
tomdtica posterior y tratamiento pres-
crito. Resultados. Se analizaron ocho
casos de neurocisticercosis (seis muje-
res), con una edad media de 36,25
afios; cinco pacientes eran ecuatoria-
nos, y el resto, de nacionalidad espa-
fiola. En cinco pacientes la sintomato-
logia inicial fue epiléptica (crisis focal
secundariamente generalizada, crisis
generalizada), dos pacientes ingresa-
ron por deterioro cognitivo y un pa-
ciente comenzé con distonia focal. El
tratamiento pautado fue albendazol
(n = 6) o praziquantel (n = 2), asocia-
do a prednisona en todos los casos.
Se afiadié un farmaco antiepiléptico
en aquellos pacientes con crisis sinto-
maticas, que pudo retirarse en contro-
les posteriores. Conclusién. La neuro-
cisticercosis es una patologia cada vez
mas prevalente en nuestro pais y de-
be sospecharse en pacientes con afec-
tacion del sistema nervioso central
que proceden de areas endémicas.

P1-7.

Urgencias neuroldgicas en
un hospital de tercer nivel

Morandeira Rivas C?, Morales Ferruz R?,
Andreu Calvete F?, Velazquez Benito A®,
Garcia Noain JA¢, Santos Lasaosa S°,
Lopez del Val J®

2Servicio de Medicina Familiary
Comunitaria. ®Servicio de Neurologia.
“Servicio de Urgencias. Hospital Clinico
Universitario Lozano Blesa. Zaragoza.

Introduccion. La neurocisticercosis, en-
fermedad endémica de ciertos paises
de Sudamérica, Africa subsahariana y

Introduccion. En los tltimos afios exis-
te un aumento de la demanda asis-
tencial en los servicios de urgencia hos-
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pitalarios, lo que supone un aumento
proporcional de las urgencias neuro-
|6gicas. Se analizan las consultas por
patologia neurolégica en el Servicio
de Urgencias de un hospital de tercer
nivel de Zaragoza. Pacientes y méto-
dos. Estudio descriptivo retrospectivo
a partir de datos del sistema informa-
tico de nuestro Servicio de Urgencias,
sobre los pacientes atendidos durante
el afio 2010. Se recogieron las varia-
bles: edad, sexo, motivo de consulta,
nivel de gravedad y destino del pa-
ciente al alta del servicio. Resultados.
Se atendieron 85.985 urgencias,
3.343 (3,88%) por patologia neuro-
l6gica. El 54,38% fueron mujeres, y
el 45,62%, hombres. En cuanto a la
edad, el 37% tenia mas de 65 afios, y
el 11%, menos de 18. Segun el nivel
de gravedad asignado por el sistema
de triaje encontramos: nivel | (pa-
ciente critico), 1,85%; nivel Il,13,53%;
nivel lll, 33,39%; nivel IV, 36,43%, y
nivel V (menor gravedad), 14,80%.
La cefalea fue el motivo de consulta
mas frecuente (24,43%), sequido
del accidente cerebrovascular agudo
(12,56%) y la patologia relacionada
con epilepsia (3%) y con los distintos
tipos de demencia (2,96%). El desti-
no del paciente fue el domicilio en el
71,97% de los casos; requirieron ob-
servacion el 7,68%, el 12,59% ingre-
s6 en el Servicio de Neurologia, y el
7,76% referia otra patologia conco-
mitante por la cual ingresé en otro
servicio. Conclusién. Las urgencias neu-
rolégicas, ademas de ser cuantitati-
vamente importantes, representan una
causa frecuente de consulta grave.

Jueves, 7 de abril

P2-1.

Psicosis inducida por
levetiracetam en un paciente
con angiopatia amiloide

Errea Abad JM?, Rios Gomez C?,

Garcia Fernandez L?, Pujala M®,
Ania Lahuerta MA©
2Unidad de Neurologia. ®Servicio de

Radiologia. “Servicio de Medicina Interna.
Hospital de Barbastro. Barbastro, Huesca.

n8

Introduccién. El levetiracetam (LEV)
es un derivado pirrolidénico estructu-
ralmente andlogo al piracetam. Ha
demostrado su eficacia como terapia
afiadida en pacientes epilépticos con
crisis parciales, crisis miocldnicas y re-
cientemente se ha extendido su utili-
zacién para crisis generalizadas. Sin
embargo, su mecanismo de accién
no estd plenamente establecido. Aun-
que ha mostrado un buen perfil far-
macoldgico de tolerancia y eficacia,
se han descrito diversos efectos ad-
versos. Describimos a un paciente que
desarrollé un cuadro psicético tras ini-
ciar tratamiento con LEV. Caso clinico.
Varén de 72 anos de edad, con ante-
cedentes de dos hemorragias lobares
espontaneas (frontotemporal dere-
cha y parietooccipital izquierda). Des-
de el primer episodio, hace diez afios,
presentd crisis parciales secundaria-
mente generalizadas, tratadas inicial-
mente con 100 mg de fenobarbital.
Tres afios después presentd un esta-
do de crisis generalizadas, que cedie-
ron con fenitoina. Recientemente aque-
jaba inestabilidad en la marcha, mos-
trando la exploracién una ataxia con
ampliacién de la base de sustenta-
cién. Se retird gradualmente la feni-
toinay se pautd LEV en dosis progresi-
vamente crecientes. A los 20 dias del
inicio del tratamiento, mientras to-
maba una dosis de 750 mg/12 h, pre-
sentd un cuadro psicético con com-
portamiento agresivo, alucinaciones
visuales y agitacién psicomotriz, preci-
sando neurolépticos para su control.
Al'no encontrar otras causas que justi-
ficasen este cuadro, se retird el LEV y
mostré una mejoria progresiva. Al re-
introducir este tratamiento 15 dias
después, volvié a mostrar un compor-
tamiento psicético con 500 mg de
LEV, pero evoluciond favorablemente
tras su retirada. Conclusion. Presenta-
mos un caso de psicosis inducida por
LEV en un paciente con antecedentes
de angiopatia amiloide.

P2-2.

Lipomatosis epidural espinal
con paraparesia aguda en
un paciente VIH positivo
tratado con antiretrovirales
y esteroides

De Prado A, Muruzabal J, Ovelar A,
Zazpe |, Iraburu M, Pérez C
Servicio de Medicina Interna. Hospital

Virgen del Camino. Complejo Hospitalario
de Navarra. Pamplona, Navarra.

Introduccion. La lipomatosis epidural
espinal sintomatica se considera un
trastorno raro, consecuencia de la hi-
pertrofia del tejido graso epidural.
Cursa generalmente con sintomas de
compresiéon medular o radicular. Se
ha observado tanto en nifios como en
adultos y se relaciona con la exposi-
cion crénica a corticoides y antiretro-
virales, la obesidad, y a veces es por
causa desconocida. El tratamiento
conservador (retirada de corticoides y
pérdida de peso) puede revertir el
proceso. La cirugia de descompresion
por laminectomia consigue muy bue-
nos resultados en pacientes seleccio-
nados. Objetivo. Presentacién de un
caso de lipomatosis epidural con sin-
tomas de compresion espinal en un
paciente positivo al virus de inmuno-
deficiencia humana (VIH) y tratado
con antivirales y esteroides. Caso cli-
nico. Varén de 63 afios con infeccién
crénica por VIH, con buenos controles
(carga viral indetectable, 330 CD4 es-
table). En tratamiento actual con la-
mivudina, abacavir, lopinavir y ritona-
vir. Antecedentes de hipertension ar-
terial, diabetes mellitus tipo 2, obesi-
dad, enfermedad pulmonar obstructiva
crénica (EPOC), adenitis tuberculosa,
lumbalgia con protusiones discales
[3-14 y L4-L5, y meralgia parestésica.
Ingreso actual por infarto agudo de
miocardio no Q e historia de altera-
cién de la marcha con debilidad en las
extremidades inferiores (EEI) de un
afio de evolucién. Alteracién sensitiva
en guante y calcetin con reflejos leve-
mente disminuidos, fuerza muscular
distal-proximal en EEIl 4-5/5. Se reali-
26 electroneurograma y electromio-
grama, con signos de polineuropatia
sensitivomotora mixta (axonal y des-
mielinizante), de predominio motory

de caracter crénico. Durante el ingre-
so, presentd una descompensacion
de la EPOC y, coincidiendo con la in-
troduccion de esteroides (60 mg/24
h de prednisona), refirié un empeora-
miento brusco de la fuerza en las EEIl.
En la exploracién se comprohé la fuer-
za en psoas, cuadriceps y triceps cru-
rales 2/5, sin empeoramiento en fuer-
za distal, y nivel sensitivo bilateral D7-
D9. Se sospechd radiculopatia o mie-
lopatia por lo que se solicitaron mar-
cadores seroldgicos de infeccién y
autoinmunidad, que resultaron nega-
tivos. Se realizé una RM dorsolumbo-
sacra, con hallazgo de una grave lipo-
matosis epidural posterior, con com-
presion medular dorsal. En la region
lumbosacra se observé ocupacion gra-
sa del espacio epidural con inclusién
de las raices de la cola de caballo. Es-
tudio posterior sin datos de hipercorti-
solismo enddgeno, obesidad (IMC: 33)
con posible componente de lipodis-
trofia atribuible a antirretrovirales. Se
diagnosticé al paciente de compre-
sion medular secundaria a grave lipo-
matosis epidural por causa mdltiple
(obesidad, corticoides exdgenos y po-
sible lipodistrofia). Se solicitd intercon-
sulta con el Servicio de Neurocirugia,
que desestimé la intervencion dado el
alto riesgo quirdrgico y la alteracién
de la marcha preexistente. Se instau-
ré tratamiento conservador con sus-
pensién escalonada de corticoides,
pérdida de peso y ejercicios de rehabi-
litacién, con recuperacién progresiva
de la marcha y fuerza en las EEIl. El
paciente se trasladd a otro centro pa-
ra continuar con la rehabilitacién mo-
triz y quedd pendiente de valoracién
para posible modificacién de su trata-
miento antirretroviral. Conclusion. En
los pacientes VIH positivos y en trata-
miento con esteroides que desarro-
llan signos de mielopatia o radiculo-
patia deberia descartarse una posible
lipodistrofia epidural espinal median-
te la practica de una RM medular.
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P2-3.

Espondilodiscitis lumbar
por Tropheryma whipplei

De Prado A?, Fanlo P?, Pérez C?,
Albéniz E®, Torres 12, Montes M ¢

2Servicio de Medicina Interna. ° Servicio
de Digestivo. “Servicio de Anatomia
Patoldgica. Hospital Virgen del Camino.
Complejo Hospitalario de Navarra.
Pamplona, Navarra.

Introduccion. La enfermedad de Whip-
ple es una entidad poco frecuente cau-
sada por un bacilo gramnegativo. Cla-
sicamente definida como enfermedad
sistémica de curso progresivo, puede
presentar también afectacion locali-
zada: gastrointestinal, cardiaca, arti-
cular y del sistema nervioso central
(SNC). La afectacion del SNC es parti-
cularmente prevalente en estos pa-
cientes (50%). El reciente desarrollo
de técnicas de deteccion de reaccién
en cadena de la polimerasa (PCR) pa-
ra Thropheryma whipplei en material
bioldgico (biopsias digestivas-duode-
nales, liquido cefalorraquideo, saliva,
heces...) ha relanzado su diagndstico
e investigacién. La resolucién de los
sintomas, la posibilidad de recidiva y
el pronéstico dependen de la admi-
nistracién de un tratamiento antibié-
tico adecuado, del tiempo de evolu-
cién y del nivel de afectacién (mal
prondstico en afectacién del SNC). Ob-
jetivo. Presentar un caso de enferme-
dad de Whipple con afectacién discal
L5-S1. Caso clinico. Varén de 57 afios
con antecedentes de artritis indeter-
minada de dos afios de evolucidn,
con artralgia migratoria asimétrica y,
en ocasiones, dolor lumbar, en trata-
miento con metotrexato y predniso-
na. Ingresé por sindrome general de
un mes y medio de evolucién, con
molestias abdominales y tendencia a
diarrea, acompafiado de sudoracién
nocturna, prurito y pérdida de peso
de 8 kg, sin fiebre. Se solicit6 analitica
general con marcadores tumorales y
serologia de enfermedades infeccio-
sas y autoinmunes, que resultaron nor-
males o negativos. El estudio se com-
pleta con una TC abdominal, que mos-
tré multiples adenopatias mesentéri-
cas con hiperaflujo vascular, y una en-
doscopia digestiva, con hallazgo en el

duodenoy el ileon terminal de muco-
sa en empedrado, areas denudadas e
imagenes compatibles con linfangiec-
tasia intestinal. Las biopsias de intes-
tino delgado mostraron infiltrado por
macréfagos PAS positivos, con PCR
positiva para T. whipplei, por lo que
se diagnosticd de enfermedad de
Whipple. Se realizé estudio de exten-
sién con TC craneal normal y puncién
lumbar, siendo la PCR en liquido ce-
falorraquideo positiva para T. whipplei.
Se inicid tratamiento intravenoso con
2 g/24 h de ceftriaxona. Se solicit6
RM cerebral, sin hallazgos significati-
vos salvo una pequefia drea de ence-
falomalacia crénica en el I6bulo fron-
tal derecho. En su curso clinico, el pa-
ciente desarrollé un dolor lumbar,
por lo que se solicité una RM lumbo-
sacra con hallazgo de una espondilo-
discitis L5-S1, que se atribuyd también
a la enfermedad de Whipple. La evo-
lucién posterior fue favorable Control
por RM cerebral sin cambios, dismi-
nucién del tamafio de las adenopa-
tias mesentéricas en TC abdominal y
desaparicién del patrén linfangiecta-
sico intestinal a los seis meses. El pa-
ciente se mantiene en tratamiento con
trimetoprim-sulfametoxazol800/160
1 cp/12 h. Conclusién. En pacientes
con enfermedad de Whipple se debe-
ria descartar una posible afectacion
del SNC, y en los casos en que los pa-
cientes presenten un cuadro de lum-
balgia, la practica de una RM puede
posibilitar el diagndstico de una es-
pondilodiscitis asociada.

P2-4.

Polineuropatia con bloqueos
multiples asociada al tratamiento
con infliximab en un paciente
con enfermedad de Crohn

Mellado M?, Fanlo P?, JericG 1°,
Areses M?, Burusco MJ¢, Elejalde I°
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Introduccion. La polineuropatia por
bloqueos muiltiples es una enferme-
dad desmielinizante crénica adquiri-
da que afecta a la amplitud y a la du-
racion del potencial de la conduccidn
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nerviosa, y de posible causa autoin-
mune. El infliximab es un antagonista
del factor de necrosis tumoral alfa
(TNF-a) que se utiliza principalmente
para el tratamiento de la artritis reu-
matoide y de la enfermedad inflama-
toria intestinal. Entre los efectos se-
cundarios tras el uso de infliximab, se
han descrito trastornos desmielinizan-
tes en el sistema nervioso central y
periférico. Objetivo. Describir un pa-
ciente que, tras comenzar el tratamien-
to con infliximab por enfermedad de
Crohn, desarrollé un cuadro de poli-
neuropatia con bloqueos multiples.
Caso clinico. Vardn de 31afios con en-
fermedad de Crohn refractaria a tra-
tamiento médico, que precisd resec-
cién de colon y anastomosis ileorrec-
tal. Debido a la escasa respuesta clini-
ca a glucocorticoides y azatioprina, se
inicié tratamiento con infliximab. A los
ocho meses desarrollé déficit motor
de la mano izquierda, con limitacién
para la pinza digital, que se extendidé
posteriormente a todos los dedos,
mano y codo derechos y ambos pies,
con calambres y agarrotamiento, sin
alteracion sensitiva ni esfinteriana. La
exploracidn fisica puso de manifiesto
debilidad de la musculatura intrinse-
ca de la mano izquierda, con amiotro-
fia de interdseos bilateral en manos y
pies, debilidad para flexién de codo iz-
quierdo 2-3/5, flexién dorsal de pie
izquierdo 2/5 y pie derecho 3/5, con
hiperreflexia global simétrica y sensi-
bilidad conservada. Marcha con este-
paje izquierdo e imposibilidad para la
marcha de puntillas con el pie izquier-
do. Se realizé estudio analitico basico
de sangre y orina, con resultados den-
tro de parametros de normalidad. Cri-
bado de patologia infecciosa sin ha-
llazgos. Bateria de autoinmunidad sin
alteraciones. Estudio bioquimico y ci-
toldgico del liquido cefalorraquideo
normal. Radiografia de térax sin alte-
raciones. El electroneurograma mos-
tré datos de denervacién activa y otros
hallazgos atipicos, como escasez de
fasciculaciones, falta de reorganizacion
de potenciales de unidad motora (PUM)
y bloqueos en la conduccién. En el
electromiograma se evidenciaron fi-
brilaciones con la actividad esponta-
nea, PUM de amplitud aumentada y
trazados reducidos con el maximo es-
fuerzo. RM craneal y TAC abdominal

normales. Se realizé un estudio de an-
ticuerpos antigangliésido, que resulté
negativo. Se suspendid el tratamien-
to con infliximab y el paciente mostré
una mejoria progresiva espontdnea.
Conclusion. Los pacientes en tratamien-
to con infliximab pueden desarrollar
una polineuropatia por bloqueos mdl-
tiples y el tratamiento de eleccién es
la suspensién de dicha terapia.

P2-5.

Poliarteritis nodosa clasica
con afectacion del sistema
nervioso central
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Introduccién. La poliarteritis nodosa
(PAN) es una vasculitis necrotizante
sistémica que afecta arterias de pe-
quefio y mediano calibre, incluyendo
arteriolas y respetando capilares y vé-
nulas. La lesién caracteristica es el in-
filtrado de polimorfonucleares, necro-
sis fibrinoide, ausencia de granulo-
mas y eosindfilos, y presencia de mi-
croaneurismas. La afectacién neuro-
I6gica mas frecuente suele ser la del
sistema nervioso periférico, que se
afecta en el 50% de los casos en for-
ma de mononeuritis mdltiple. La afec-
tacién del sistema nervioso central es
muy poco frecuente, ocurre en me-
nos del 5% de los casos y suele ser en
forma de microinfartos y, menos ha-
bitualmente, infartos macroscépicos.
Puede manifestarse como cefalea, con-
fusién, deterioro cognitivo, convulsio-
nes, hemiplejia, signos de afectacién
del tronco cerebral, lesiones agudas
de la médula espinal y raras veces en
forma de hemorragia cerebral. Obje-
tivo. Presentar un caso de PAN con
afectacion inicial del sistema nervio-
so central. Caso clinico. Mujer de 75
afos con antecedentes de trastorno
depresivo que en enero del 2008 pre-
sentd noédulos indurados eritemato-
s0s violaceos pruriginosos en ambas
regiones pretibiales, con biopsia com-
patible con PAN cutanea. En enero

19



XXVI Seminario Nacional Neuroldgico de Invierno

del 2009 se estudid por un cuadro de
diarreas y se diagnosticé colitis cola-
gena. En junio del 2009, la paciente
comenzd con un cuadro de desorien-
tacion, pérdida de memoria y sinto-
mas generales. La exploracién neuro-
I6gica no objetivé déficit neuroldgico
y se planted el diagnéstico diferen-
cial entre sindrome confusional y en-
fermedad de Alzheimer. Se solicité una
RM cerebral en la que se objetivd
una lesién inespecifica, por probable
desmielinizacién o gliosis postisqué-
mica crénica en la sustancia blanca
subcortical frontal izquierda. Ante el
empeoramiento del cuadro diarreico,
neuroldgico e inicio de fiebre, se de-
cidié su ingreso en agosto del 2009.
Se realizd un estudio de posible afec-
tacién mesénterica por PAN, que re-
sulté normal. Ante el empeoramien-
to del deterioro cognitivo, se comple-
16 el estudio neurolégico con una RM
cerebral, que mostrd persistencia de
la lesion previa, pero se afiadieron
nuevas lesiones posiblemente desmie-
linizantes inflamatorias en el tempo-
ral anterior izquierdo y minimos fo-
cos milimétricos dispersos en ambos
hemisferios cerebrales. Dichas lesio-
nes plantearon el diagnostico dife-
rencial entre afectacién desmielini-
zante de tipo inflamatorio y de tipo
postisquémico secundario a vasculi-
tis. Se sospechd un posible brote de
PAN cerebral, por lo que se inici6 tra-
tamiento con esteroides e Imurel. A
los siete meses de tratamiento la pa-
ciente se encontraba neurolégicamen-
te asintomdtica y sin evidencia de de-
terioro cognitivo. Conclusién. Ante la
presencia de un deterioro cognitivo y
cuadro confusional en pacientes con
antecedentes de PAN cutanea, se de-
beria considerar una afectacién cere-
bral por microinfartos secundarios a
una arteritis cerebral. La instauracién
de un tratamiento inmunosupresor
puede conducir a la resolucién del tras-
torno cerebral.
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Linfoma primario cerebral de
células T desarrollado en un
paciente con trasplante renal
tratado con micofenolato de
mofetilo

Gonzélez M, Fanlo P, Torres |,
Pérez C, Fisac L, Vela C
Servicio de Medicina Interna. Hospital

Virgen del Camino. Complejo Hospitalario
de Navarra. Pamplona, Navarra.

Introduccion. El micofenolato de mo-
fetilo es un farmaco inmunosupresor
habitualmente utilizado en pacientes
con trasplante renal. Produce un de-
terioro de la funcién linfocitaria al blo-
quear la biosintesis de purinas, inhi-
biendo la enzima inosina monofosfa-
to deshidrogenasa. Entre sus efectos
adversos se encuentran el desarrollo
de trastornos linfoproliferativos e in-
fecciones oportunistas. Las enferme-
dades linfoproliferativas en pacientes
trasplantados son un efecto adverso
conocido que ocurre en el 1-2% de re-
ceptores de érganos. Objetivo. Des-
cribir el caso de una paciente tratada
con micofenolato de mofetilo a lo lar-
go de varios afios, y que desarrollé un
linfoma de células T primario con afec-
tacién del sistema nervioso central
(SNC). Caso clinico. Mujer de 58 afios
con antecedentes de trasplante renal
en 1982. Posteriormente desarrolld
un episodio de rechazo agudo del tras-
plante corticosensible. En tratamien-
to con micofenolato de mofetilo des-
de hacia mas de seis afios (Myfortic
360 mg, 1-0-1), ingresé por un cuadro
de cefalea de tres meses de evolu-
cién, que en las Ultimas seis horas se
habia hecho mas intensa en la regién
occipital, continua y no irradiada. En
la exploracién neuroldgica se objetivd
una leve paresia de las extremidades
derechas y en el fondo de ojo se evi-
dencia menor pulso venoso y borra-
miento de bordes temporales. Se rea-
liz6 una TC craneal de urgencias que
mostré edema intraparenquimatoso
bilateral, con leve herniacién subfalci-
nay captaciones (una de ellas en ani-
llo), sugestivas de metastasis. Se ini-
ci6 tratamiento con Fortecortin y ma-
nitol por edema cerebral, y antibioti-
coterapia de amplio espectro con le-

vofloxacino + fluconazol, y se planted
el diagnéstico diferencial entre infec-
ciones oportunistas y patologia tumo-
ral. En analitica se solicitaron marca-
dores tumorales y serologia autoin-
mune, que fueron negativos, creatini-
na de 2,1 mg/dL, y reaccion en cade-
na de la polimerasa para virus herpes,
tuberculina, VDRL, listeria, toxoplas-
mosis IgM y serologia de hepatitis,
negativos. Se solicité una ecografia
abdominal y un ecocardiograma, que
fueron normales. Se produjo cierta me-
joria del cuadro de edema cerebral
tras el tratamiento. Pasado el episo-
dio agudo, se trasladé al centro en que
lo atendian habitualmente del tras-
plante para continuar el estudio, don-
de se realiz6 una biopsia de las lesio-
nes cerebrales, siendo la anatomia pa-
tolégica compatible con linfoma de
células T. Conclusion. En el diagndsti-
co diferencial de lesiones cerebrales
que presentan los pacientes en trata-
miento inmunosupresor con micofe-
nolato de mofetilo por trasplante re-
nal deberia incluirse considerar el lin-
foma T primario del SNC.

P2-7.

Infeccién aguda por virus
herpes simple tipo | con
panuveitis, neuritis 6ptica
y leucoencefalopatia
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Heras H®, Arnaez R?, Acha MV?,
Altarriba MA®
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Introduccion. El virus herpes simple ti-
po | (VHS 1), conocido cominmente
como herpes labial, puede localizarse
en el aparato genital, higado, pulmén,
sistema nervioso central y sistema
ocular. Las infecciones pueden llegar
a ser graves en pacientes inmunosu-
primidos. Es el causante de casos es-
poradicos de encefalitis, con altas ta-
sas de morbimortalidad, meningitis
aséptica, mielitis transversa, meningi-
tis linfocitica benigna recurrente y pa-
ralisis de Bell, entre otros. La afectacion
ocular sucede en menos del 5% de los
pacientes, pero presenta una alta mor-

bilidad porque puede producir necro-
sis retiniana aguda y desprendimien-
to de retina. Objetivo. Presentar el ca-
so de una paciente con infeccién agu-
da por VHS |, que desarrollé panuvei-
tis, neuritisdpticayleucoencefalopatia.
Caso clinico. Mujer de 58 afios sin an-
tecedentes neurooftalmoldgicos ni de
inmunosupresion previos. Desarrolld
a lo largo de cinco dias un cuadro de
dolor retroocular en el ojo izquierdo,
con aparicién posterior de ojo rojo y
progresiva disminucién de la agudeza
visual. Fue valorada por el Servicio de
Oftalmologia, que objetivé en el ojo
izquierdo agudeza visual de 0,4, ca-
mara anterior con precipitados cor-
neales inferiores redondeados de ta-
mafio pequefio-medianos, Tyndall++,
plieques en Descemet y vitritis. Pre-
sion intraocular normal y fondo de
ojo con borrosidad de papila, con hi-
peremia, hemorragias en periferia
media, zonas blanquecinas en tem-
poral inferior y tortuosidad vascular.
Se diagnosticd panuveitis del ojo iz-
quierdo con probable necrosis retinia-
na aguda. Se realiza una tomografia
de coherencia dptica macular, que
fue normal, y una angiografia con
fluoresceina en el ojo izquierdo, que
mostrd ausencia de relleno arterial a
los 0,26 s y relleno retrédgrado de los
vasos por la circulacién coroidea. Se
decidi6 su ingreso para estudio y se
inici6 tratamiento con un ciclopléjico
tdpico, aciclovir, doxiciclina, Fortecor-
tin, Adiro y Clexane en dosis anticoa-
gulantes. La paciente también refirié
un cuadro de artralgias en ambas ro-
dillas y en el hombro izquierdo, sin
signos inflamatorios, de cuatro meses
de evolucién. La paciente convivia con
nueve gatos. En la exploracién neuro-
I6gica no se objetivaba déficit ni foca-
lidad. Se realizé un estudio de cribado
de patologia sistémica mediante TAC
toracoabdominal, gammagrafia désea,
ecocardiograma y analitica con mar-
cadores de autoinmunidad, tumora-
les e infecciosos, halldandose una IgG
positiva para VHS I. El estudio se com-
pleté mediante extraccién de humor
acuoso, donde se objetivd una reac-
cién en cadena de la polimerasa (PCR)
positiva para VHS |I; realizacién de una
RM cerebral, que mostré lesiones des-
mielinizantes en la sustancia blanca
profunda periventricular y de centros
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semiovales, y una puncién lumbar,
donde tanto las bandas oligoclonales
como la PCR para VHS | fueron nega-
tivas. La angiorresonancia cerebral fue
normal. La paciente fue diagnostica-
da de panuveitis, con neuritis ptica
anterior y necrosis retiniana aguda
del ojo izquierdo, secundaria a infec-
cién por VHS |, y una leucoencefalo-
patia inducida por infeccién viral. Se
le dio el alta en tratamiento con vala-
ciclovir, Dacortin y Adiro. Conclusion.
Ante un cuadro de panuveitis, necro-
sis retiniana aguda, papilitis y leuco-
encefalopatia deberia incluirse, den-
tro del diagnéstico diferencial, la in-
feccién por VHS 1.

P2-8.

Trastornos oculocerebrales:
estudio de cinco casos

Fanlo P2, Heras H®, Lopez de Goicoechea
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Introduccion. El desarrollo de unida-
des multidisciplinares de uveitis ha
permitido el diagndstico con mayor
frecuencia de trastornos oculocere-
brales. La afectacion ocular y cerebral
se asocia a enfermedades infecciosas
como toxoplasmosis, tuberculosis o
sifilis, autoinmunes como el sindrome
antifosfolipido, el sindrome de Behget,
el sindrome de Sjogren y la enferme-
dad inflamatoria intestinal, y tumora-
les como los linfomas. Objetivo. Pre-
sentar cinco pacientes con trastornos
oculocerebrales. Casos clinicos. Caso 1:
varén de 26 afios con historia de epi-
sodios recurrentes de disminucion de
la agudeza visual en ambos ojos. La
angiografia retiniana mostré multi-
ples trombosis retinianas bilaterales y
los anticuerpos antifosfolipidos fue-
ron positivos. Se diagnosticé un sin-
drome antifosfolipido primario y, a
pesar del tratamiento con anticoagu-
lacién y doble antiagregacion, el pa-
ciente siguid con episodios de pérdida
de vision. Se completd el estudio me-
diante RM cerebral, que objetivé le-
siones desmielinizantes en el cuerpo

calloso que desaparecieron unos me-
ses tras iniciar tratamiento con inmu-
noglobulinas intravenosas. Caso 2: mu-
jer de 39 afos, con antecedente de
sindrome de Sjogren con afectacién
ocular en forma de queratitis y ojo se-
co. Consulté por un cuadro de pares-
tesias en extremidades superiores e
inferiores. Se realizé una RM cervical y
dorsal, que mostré focos desmielini-
zantes en C4-C5, D1-D2 y D11-D12. Fue
diagnosticada de mielopatia cervico-
dorsal secundaria a sindrome de Sjo-
gren y se inicié tratamiento con mico-
fenolato de mofetilo, con mejoria cli-
nica y radioldgica. Caso 3: varén de
46 aios, con antecedente de diarrea
crénica y fistula anal. Presentaba un
cuadro de uveitis posterior con vascu-
litis retiniana y vitritis del ojo izquier-
do, con evolucidn térpida a pesar del
tratamiento con antibioterapia, cor-
ticoides y antiagregantes. Se solicit6
una gastrocolonoscopia, que mostré
una colitis crénica, y una RM cerebral,
que objetivd lesiones en la sustancia
blanca del Iébulo parietal por posible
afectacion vasculitica. Fue diagnosti-
cado de enfermedad inflamatoria in-
testinal con uveitis posterior y leuco-
encefalopatia asociada. En la actuali-
dad sigue tratamiento con azatiopri-
na, con respuesta parcial de los sinto-
mas. Caso 4: varén de 47 afios con
historia de artritis psoridsica que, a lo
largo de dos afios, presentd brotes re-
cidivantes de uveitis intermedia (pars
planitis) asociados a episodios breves
de adormecimiento hemicorporal de-
recho, con desviacién de la comisura
bucal y dificultad para la articulacién
del lenguaje. Se realizé una RM cere-
bral, que puso de manifiesto multi-
ples lesiones desmielinizantes en la
sustancia blanca del parénquima su-
pratentorial, de localizacién preferen-
temente periventricular y corticosub-
cortical. Las bandas oligoclonales fue-
ron positivas en el liquido cefalorra-
quideo y los potenciales evocados vi-
suales mostraban un enlentecimiento
en el ojo izquierdo. El paciente fue
diagnosticd de esclerosis multiple con
pars planitis y artritis psoriasica. Se co-
menz6 tratamiento con azatioprina,
con persistencia de brotes oculares,
por lo que se cambid a tratamiento
con micofenolato de mofetilo. Caso
5: mujer de 29 afios, con un episodio
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autolimitado de parestesias hemifa-
ciales y hemicorporales izquierdas.
Una RM cerebral mostré una altera-
cién focal y difusa de la sustancia
blanca que rodeaba los trigonos de los
ventriculos laterales. En los siguientes
seis meses desarrolld un cuadro de
uveitis anterior, pars planitis y vasculi-
tis retiniana. La paciente referia lum-
balgia de caracteristicas inflamato-
rias, alteracion del ritmo intestinal y
brote de ulceras dolorosas genitales,
por lo que se inici6 el estudio de posi-
ble enfermedad sistémica, con resul-
tado de HLA-B51 positivo e ileitis en el
estudio endoscdpico realizado. Se diag-
nosticé de enfermedad de Behget. En
la actualidad sigue tratamiento con
metotrexato y micofenolato de mofe-
tilo. Conclusion. En pacientes con tras-
tornos oculocerebrales hay que consi-
derar la posibilidad de sindrome anti-
fosfolipido, sindrome de Sjogren, en-
fermedad inflamatoria intestinal, escle-
rosis multiple y enfermedad de Behget.

P2-9.

Psicosis y crisis epilépticas como
forma de inicio de una encefalitis
por anticuerpos anti-NMDA
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Introduccion. El receptor de NMDA
(NMDAR) es un receptor de membra-
na celular con funciones criticas en la
transmision sinaptica y la plasticidad
neuronal. El ataque inmunolégico a
este receptor produce un cuadro clini-
co con una evolucién multifasica y ca-
racterizado por fiebre, cefalea o ma-
lestar, sequido algunos dias después
por cambios en el estado de dnimo y
el comportamiento, y evolucién a fe-
némenos de psicosis, catatonia, crisis
convulsivas, trastornos del movimien-
to y disautonomias. La presencia de
anticuerpos anti-NMDA en el liquido
cefalorraquideo (LCR) confirma el diag-
noéstico. Con relativa frecuencia se en-
cuentra asociado a neoplasias. Los
corticoides, otros inmunosupresores
o el tratamiento de la enfermedad tu-

moral en caso de estar presente cons-
tituyen el tratamiento de eleccién.
Obijetivo. Describir el caso de un pa-
ciente con encefalitis anti-NMDAR.
Caso clinico. Varén de 22 afios que in-
greso en el Servicio de Psiquiatria por
un cuadro de alteracién del compor-
tamiento, insomnio, alteraciones vi-
suales y auditivas, y que fue diagnos-
ticado de trastorno psicético con sin-
tomas de esquizofrenia. Evoluciond
térpidamente; desarroll6 periodos de
agitacién psicomotriz con rigidez ge-
neralizada, alternando con mutismo
e hipotonia cataténica, por lo que se
inicia terapia electroconvulsiva. Ingre-
sé en la UCI para vigilancia respirato-
ria, donde permanecié un mes por
complicacién con una neumonia no-
socomial. Al alta, ingresé en la planta
de Medicina Interna, con mejoria del
cuadro catatdnico pero con presencia
de movimientos anormales periora-
les y en extremidades inferiores, y epi-
sodios de sudoracién con la bipedes-
tacién. Sin eventos anteriores y ha-
biendo recibido 35 sesiones de tera-
pia electroconvulsiva, el paciente de-
sarrolld siete crisis tonicoclénicas en
una noche. Se inicid tratamiento con
19/12 h de levetiracetam y se realizd
estudio para intentar descartar la
afectacién organica del sistema ner-
vioso central por medio de RM, elec-
troencefalograma y marcadores in-
fecciosos y de autoinmunidad, que re-
sultaron normales o negativos. El es-
tudio del LCR mostrd bandas oligoclo-
nales sin otras alteraciones. Analitica
general con TSH elevada y T4L nor-
mal, con anticuerpos antitiroideos po-
sitivos. Con un alto indice de sospe-
cha se solicité analitica de anticuer-
pos anti-NMDAR y se inici6 tratamien-
to con 60 mg/24 h de prednisona.
Dada la frecuente asociacién de la en-
fermedad con procesos tumorales se
realizé un estudio de extensién por
medio de TC toracoabdominopélvica
y ecografia tiroidea y genital, que re-
sultaron normales. Tras el tratamien-
to presenté mejoria clinica, sin repetir
crisis epilépticas, aunque mantenia
un bajo nivel de actividad e iniciativa.
Posteriormente se recibié un resulta-
do positivo de los anticuerpos anti-
NMDAR en LCR. Conclusién. La en-
cefalitis por anticuerpos anti-NMDAR
deberia considerarse en el diagndsti-
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co diferencial de pacientes jévenes con
manifestaciones psiquidtricas y tras-
tornos sugestivos de encefalitis aguda
no herpética.

Viernes, 8 de abril

P3-1.

Leucoencefalopatia en una
paciente tratada con agentes
anti-TNF por uveitis bilateral
asociada a un sindrome CREST

Fanlo F?, Lopez de Goicoechea M?, Heras
H®, Ayats S®, Elejalde |2, Echebarria M?

2Servicio de Medicina Interna.  Servicio
de Oftalmologia. Hospital Virgen del Camino.
Complejo Hospitalario de Navarra.
Pamplona, Navarra.

Introduccion. El sindrome CREST es
una forma limitada de esclerodermia
que asocia calcicosis, fendmeno de
Raynaud, esclerodactilia, disfuncién
esofdgica y telangiectasias. Aunque
las manifestaciones neuroldgicas de
la esclerodermia son raras, se han
descrito casos de mielopatia, neuro-
patia trigeminal, miopatia y otros ti-
pos de neuropatia. Por otra parte, en
el sindrome CREST la afectacién del
ojo es poco frecuente, siendo la epies-
cleritis la mds caracteristica. Por ulti-
mo, se han descrito trastornos des-
mielinizantes asociados al tratamien-
to con agentes hioldgicos antifactor
de necrosis tumoral alfa (anti-TNF-o.).
Objetivo. Describir el caso de una pa-
ciente con sindrome CREST y uveitis
que desarrollé una leucoencefalopa-
tia estando en tratamiento con agen-
tes anti-TNF-a.. Caso clinico. Mujer de
68 afos, valorada en 1997 con un
cuadro limitado de esclerodermia y
que reunia los criterios para clasificar-
la como sindrome CREST, posterior-
mente desarrollé una afectacién sis-
témica en forma de artritis en junio
de 2006, que se traté con etanecerpt
pero se tuvo que suspender por bro-
tes de uveitis bilateral en junio de
2008; asi mismo, se diagnosticé una
hipertensién pulmonar, con enferme-
dad pulmonar intersticial y afectacién
esofagica. Fue remitida a la Consulta
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Multidisciplinar de Uveitis por un cua-
dro de uveitis anterior bilateral refrac-
taria desde junio de 2008. En trata-
miento con adalimumab (Humira) en
octubre de 2008, comenz6 posterior-
mente tratamiento con metotrexato
e infliximab en junio de 2009, sin ter-
minar de responder al tratamiento.
Cuando fue valorada en la consulta,
persistia con brote bilateral de uveitis
anterior asociada a edema macular.
Dada la frecuencia de asociacién en-
tre uveitis anterior y lesiones desmie-
linizantes cerebrales en el sindrome
CREST, y como ya habia recibido tra-
tamiento previo con agentes bioldgi-
cos anti-TNF-a,, el estudio de la pacien-
te se completd con la realizacién de
una RM cerebral, que mostré la pre-
sencia de lesiones focales de la sustan-
cia blanca supratentorial derecha. Se
inicié tratamiento con micofenolato
de mofetilo para el tratamiento del
cuadro ocular y cerebral. Conclusién.
En todo paciente con diagndstico de
uveitis asociada a un sindrome CREST,
en tratamiento con agentes hioldgicos
anti-TNF-o., deberia descartarse la exis-
tencia de signos de leucoencefalopa-
tia mediante la practica de una RM
craneal y valorar la suspension de los
agentes anti-TNF-a,, con la consiguien-
te mejoria de la leucoencefalopatia.

P3-2.

Pseudotumor orbitario bilateral
en una paciente embarazada

Coll J, Ruiz M, Bidegain E, Abinzano ML,
Elejalde I, Vicente E, Vela C

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

Introduccion. El pseudotumor orbita-
rio se describe como una inflamacién
idiopatica inespecifica, de alguna ana-
tomia periorbitaria, de muy baja inci-
dencia. Su etiologia se desconoce, pe-
ro se ha descrito una alta relacién con
infecciones de la via aérea superior.
Su presentacién mas frecuente es uni-
lateral (80%) y en adultos. Se asocia
con frecuencia a patologia autoinmu-
ne, como granulomatosis de Wege-
ner, arteritis de la temporal o lupus
eritematoso sistémico. Es importante
realizar pruebas de imagen, analiticas

y biopsia porque es un diagndstico de
exclusién. Su respuesta a tratamiento
corticoideo suele ser excelente. Obje-
tivo. Describir el caso clinico de un
pseudotumor orbitario bilateral en una
paciente embarazada. Caso clinico.
Mujer de 41 afios, puérpera desde ha-
cia una semana, referia haber presen-
tado una faringitis sin completar tra-
tamiento antibidtico los dias previos
al parto y acudié a urgencias con do-
lor retroocular derecho, que aumen-
taba con la movilizacién, edema pal-
pebral y sin alteracién visual. Fue in-
gresada con diagndstico de celulitis
orbitaria en el ojo derecho. A los cinco
dias desarrollé una clinica similar en
el ojo contralateral. Fue remitida a
Neurologia y visitada por Oftalmolo-
gia y por Medicina Interna por un cua-
dro de dolor ocular y borrosidad vi-
sual. La exploracién neuroldgica se
encontraba dentro de la normalidad,
incluido el fondo de ojo, con la salve-
dad de limitacién en la abduccién de
ambos ojos, exacerbacion del dolor
en mirada lateral bilateral forzada y
leve edema palpebral y exoftalmos
bilateral. Se llegd al diagndstico de
posible cefalea de predominio ocular
con diagndstico diferencial entre he-
micranea crénica y migrafia con pleo-
citosis. Se inicié corticoterapia intra-
venosa y se solicité RM y TAC craneal,
que resultaron normales. Se practicd
una puncién lumbar sin incidencias.
con presion de salida de 13,5 cmH,0,
liquido transparente y contaje celular
y bioguimica dentro de la normali-
dad. Asimismo se realizd un electro-
neurograma y potenciales evocados
visuales, dentro de limites normales.
Se solicité entonces una RM de 6rbi-
tas, objetivandose engrosamiento de
ambos rectos internos, sugestivo de
oftalmopatia tiroidea. En el estudio
hormonal practicado no se observa-
ron alteraciones en hormonas ni en
anticuerpos tiroideos. Desde Medici-
na Interna se descartd patologia sisté-
mica. La paciente respondid favora-
blemente a los corticoides y no ha te-
nido nuevos episodios de dolor ni in-
flamacién en la zona orbitaria. En es-
ta paciente se descartaron todos los
posibles diagndsticos alternativos del
pseudotumor, asi como las posibles
patologias concomitantes. Se realizé
una TAC orbitaria y se inicié trata-

miento corticoideo, con favorable res-
puesta; de esta forma se alcanzé el
diagndstico de pseudotumor orbita-
rio. Conclusion. El pseudotumor orbi-
tario es una de las patologias que de-
be sospecharse ante un cuadro de do-
lor oculary exoftalmos en una pacien-
te embarazada o en el puerperio.

P3-3.

Arteritis de células gigantes
asociada a amiloidosis

Bidegain E?, Cia M?, Chugo S?, Garcia-
Bragado F®, Ibafiez J2, Echebarria M?
2Servicio de Medicina Interna. ° Servicio
de Anatomia Patoldgica. Hospital Virgen

del Camino. Complejo Hospitalario de
Navarra. Pamplona, Navarra.

Introduccion. La arteritis de células gi-
gantes es una vasculitis crénica de ar-
terias de mediano y gran tamafo,
que aparece principalmente en pa-
cientes mayores de 50 anos. La ami-
loidosis es un conjunto heterogéneo
de enfermedades en las que se for-
man agregados de proteinas fibrila-
res patoldgicas insolubles resistentes
a la protedlisis y que tienden al depé-
sito extracelular, ocasionando disfun-
cién organica. Entre sus causas etio-
patogénicas mas frecuentes se en-
cuentran los estados inflamatorios
crénicos como las enfermedades reu-
maticas, infecciones crénicas y neo-
plasias. Objetivo. Describir un pacien-
te diagnosticado de forma simulta-
nea de arteritis de células gigantes y
de amiloidosis. Caso clinico. Varén de
84 afios, con antecedentes de hiper-
tension arterial, miocardiopatia dila-
tada, flutter auricular e insuficiencia
renal moderada. Ingresé para estudio
de un cuadro de astenia, anorexia y
pérdida de peso de ocho meses de
evolucion. Referia dolores déseos ge-
neralizados, sobre todo en las cade-
ras, y presentaba disfagia a alimen-
tos, en especial sélidos, con un ritmo
intestinal que alternaba deposiciones
diarreicas y estrefiimiento. No referia
otra sintomatologia. Analiticamente
destacaba una anemia normocitica y
una elevacion de los reactantes de fa-
se aguda (velocidad de sedimenta-
cién globular, proteina C reactiva) y
B,-microglobulina. Ante sospecha de
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neoplasia hematoldgica tipo mielo-
ma, se solicité una analitica completa
con proteinograma y electroforesis en
sangre y orina, con resultado de cade-
nas ligeras en orina sin datos de mo-
noclonalidad. La serie ésea y la gam-
magrafia ésea mostraron osteoartro-
patia degenerativa. Se inicié un estu-
dio del sindrome general, con TAC to-
racoabdominal y estudio endoscépico
digestivo sin datos de neoplasia, y
biopsia de mucosa rectal, positiva pa-
ra amiloidosis AA. Durante el ingreso,
el paciente desarrollé una agudiza-
cion del cuadro de cefalea intensa
unilateral que habia presentado en
los siete meses previos autolimitada y
se palpaba una induracién de las ar-
terias temporales, motivo por el cual
se realizd una biopsia de la arteria
temporal, objetivandose en el estudio
histolégico signos de arteritis de célu-
las gigantes. Se inicid tratamiento con
corticoides en altas dosis, junto con cal-
cio y bifosfonatos, con mejoria de la
sintomatologia, aumento de peso y
normalizacién de la anemiay de reac-
tantes de fase aguda. Conclusién. En
pacientes con predisposicién indivi-
dual, la arteritis de células gigantes se
puede complicar con el desarrollo de
una amiloidosis AA.

P3-4.

Plexitis braquial derecha
asociada a una infeccién
aguda por citomegalovirus

La Cruz B, Huarte E, Cia M,
De Prado A, Ibafiez J, Elejalde |
Servicio de Medicina Interna. Hospital

Virgen del Camino. Complejo Hospitalario
de Navarra. Pamplona, Navarra.

Introduccion. La afectacién del sistema
nervioso por citomegalovirus (CMV)
es infrecuente y la mayoria de casos
ocurren en pacientes inmunodeprimi-
dos. La infeccién en pacientes inmu-
nocompetentes es generalmente rara
y puede producir manifestaciones neu-
rolégicas por reactivacién o reinfec-
cion viral, como encefalitis, sindrome
de Guillain-Barré, neuropatia del plexo
braquial, neuropatia axonal periféri-
ca, mielitis transversa y sindrome de
Horner. Se diagnostica con la detec-
cién de ADN de CMV. El tratamiento

en pacientes inmunocompetentes se
realiza con farmacos antivirales y cor-
ticoides por via oral. Objetivo. Presen-
tar un caso de plexitis braquial dere-
cha asociada a infeccién aguda por
CMV en un paciente inmunocompe-
tente. Caso clinico. Vardn de 35 afios,
sin antecedentes personales de inte-
rés, que presentaba fiebre de dos se-
manas de evolucién, malestar gene-
ral, astenia y cefalea. Se le traté con
azitromicina ante la sospecha de fa-
ringitis, y posteriormente con Augmen-
tine. Se diagnosticé sinusitis, sin ob-
servarse mejoria con el tratamiento.
A los pocos dias comenzd con dolor
intenso en los hombros y limitacion
para su movilidad. Se palpaban ade-
nopatias axilares pequefias rodade-
ras y esplenomegalia. En la analitica
destacaba linfocitosis, plaquetopenia,
elevacién de creatinfosfocinasa, mio-
globina y de enzimas hepaticas. Se
realizé una placa de térax y una eco-
grafia abdominal, que fueron norma-
les. En la exploracién neuroldgica se
objetivé una neuropatia del nervio to-
racico largo, con escapula alada, de-
bilidad de romboides y serrato, y zo-
nas de hipoestesia en dermatoma co-
rrespondiente, ademas de deficit sen-
sorial restringido en distribucién axi-
lar del hombro derecho. La ecografia
del hombro y la RM cervical fueron
normales, y los hemocultivos, negati-
vos, asi como las serologias virales ex-
ceptuando IgM e Ig para CMV, que se
encontraban elevadas. Se solicité una
reaccién en cadena de la polimerasa
en sangre para CMV, que fue positiva.
Se inici6 tratamiento con Valtrex por
via oral y con 30 mg de prednisona
durante 20 dias, asi como tratamien-
to rehabilitador. El paciente mejord
del cuadro general y hepatico, pero
persistia el dolor, sobre todo en el
hombro derecho. Dos meses después,
el electroneurograma mostré presen-
cia de actividad espontanea de dener-
vacion en el serrato mayor derecho,
indicativa de afectacién neurdégena
del nervio tordcico largo, y en el elec-
tromiograma se registrd, en el serra-
to mayor derecho, actividad esponta-
nea en forma de fibrilaciones y ondas
positivas; los potenciales de unidad
motora eran irregulares polifasicos y
con puntas cortas. Con los datos del
estudio neurofisioldgico y la evolucién
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clinica del paciente se diagnosticé plexi-
tis braquial derecha subaguda en fase
de recuperacién, asociada a infeccién
por CMV. Conclusién. En los pacientes
con plexitis braquial aguda deberia
incluirse entre las causas una posible
infeccién aguda por CMV.

P3-5.

Espondilodiscitis dorsal por
estafilococo meticilinresistente
adquirido en la comunidad

Coll J%, Elejalde 12, Lorente MP®,
Huarte E?, Murie M?, Oscariz M?

3Servicio de Medicina Interna. ° Servicio
de Radiologia. Hospital Virgen del Camino.
Complejo Hospitalario de Navarra.
Pamplona, Navarra.

Introduccion. La espondilodiscitis es
una entidad infrecuente (incidencia
de 1/100.000 a 1/250.000 habitan-
tes/afio) en la que el cuerpo vertebral
y el disco adyacente son colonizados
por microorganismos (el mas habitual
es el Staphylococcus aureus y con lo-
calizacién lumbar). La clinica mas fre-
cuente es el dolor raquideo de inten-
sidad creciente y de predominio noc-
turno. Es preciso un tratamiento anti-
bidtico intravenoso de larga duracién
y en ocasiones recurrir a la cirugia. En
los dltimos afios ha aumentado la fre-
cuencia por estafilococo meticilinre-
sistente (MARSA) en pacientes ingre-
sados en el medio hospitalario, pero
es infrecuente su aparicién en pacien-
tes que no han ingresado en centros
sanitarios. Objetivo. Describir un caso
de espondilodiscitis por MARSA ad-
quirido en la comunidad, entidad de
muy escasa frecuencia. Caso clinico.
Mujer de 84 afios con antecedentes
de diabetes mellitus tipo 2 y artrosis,
que estando previamente bien, co-
menz6 con dolor subescapular dere-
cho, continuo, incisivo, que aumenta-
ba con los movimientos respiratorios
y del térax, y fiebre de 38-39 °C auto-
limitada. Analiticamente se objetivé
una velocidad de sedimentacién glo-
bular elevada y anemia normocitica
normocrémica. La radiografia de té-
rax fue normal y la de hombro y es-
capula mostraba signos degenerativos.
El dolor no cedia con analgesia habi-
tual, por lo que se realizé una TAC que

objetivé una masa de 4,9 x 1,9 cm lo-
calizada en el vértice pulmonar dere-
cho, con afectacién parenquimatosa
periférica y destruccién de la cortical
del cuerpo vertebral D3-D4. Se realizé
una puncién aspirativa guiada por
TAC, que fue negativa para células
neoplasicas, por lo que se repitid, sien-
do la biopsia, negativa, y en el cultivo,
positivo para MARSA. Se realizaron
hemocultivos, que fueron positivos
para este mismo germen, y se solicitd
un ecocardiograma que no evidencié
signos de endocarditis. En la RM se
observé importante destruccion de
cuerpos vertebrales D3-D4, sin afecta-
cién medular. Se comenzd tratamien-
to antibidtico intravenoso con clinda-
micina y linezolid, con posterior tera-
pia secuencial con antibioterapia oral.
Conclusién. La espondilodiscitis por
MARSA, especialmente la adquirida en
la comunidad, sin intervencionismo
previo, es una enfermedad que exige
un alto indice de sospecha por parte
de los médicos ante un paciente con
dorsalgia, fiebre y reactantes de fase
aguda elevados.

P3-6.

Encefalopatia posterior
reversible: estudio de dos casos

Areses M?, De Prado A?, Martinez L®,
Ovelar A¢, Sanchez J?, Mellado M@,
Arndez R®

2Servicio de Medicina Interna. °Servicio
de Neurologia. “Servicio de Radiologia.
Complejo Hospitalario de Navarra.
Pamplona, Navarra.

Introduccidn. La encefalopatia poste-
rior reversible es una entidad clinico-
rradiolégica de curso benigno, carac-
terizada por la aparicién de lesiones
hiperintensas en secuencias T, y FLAIR
en RM, generalmente en la sustancia
blanca occipital bilateral. Clinicamen-
te puede cursar con cefalea, nauseas,
vomitos, alteraciones visuales y del
nivel de conciencia, crisis convulsivas
y focalidad neuroldgica. Suele aso-
ciarse a hipertension arterial maligna
y otras causas como toxemia del em-
barazo, vasculitis y uso de quimiote-
rapicos o inmunosupresores. El trata-
miento de eleccién es de la enferme-
dad de base, con el que se puede con-
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seguir la desaparicién de las lesiones.
Objetivo. Presentar dos casos de sin-
drome de encefalopatia posterior re-
versible de localizacién en el tronco
cerebral, secundarios uno a crisis hi-
pertensiva y el otro a preeclampsia.
Casos clinicos. Caso 1: varén de 44
afos, procedente de Polonia. Valo-
rado en Urgencias por episodio de
edema agudo de pulmdn en el con-
texto de una emergencia hipertensi-
va y cefalea parietal, pulsatil, de dos
meses de evolucién, que empeoraba
con el decubito. La exploracién neu-
roldgica fue normal. En el fondo de
0jo, hallazgo de retinopatia hiperten-
siva grado IIl. La RM craneal mostré
una extensa drea hiperintensa en T,
en la protuberancia y el bulbo cere-
bral. El paciente recibid tratamiento
con captopril, furosemida y perfusion
de nitroglicerina. Tras la resolucién
del cuadro hipertensivo y cardiaco, al
encontrarse el paciente asintomati-
co, se decide dar el alta con el diag-
néstico de probable leucoencefalopa-
tia posterior reversible con afectacion
del tronco cerebral. El paciente regre-
sé a su pais pendiente de realizar una
RM de control para el diagndstico de-
finitivo. Caso 2: mujer de 24 afios con
preeclampsia durante el embarazo.
Valorada en Urgencias al noveno dia
posparto por cefalea e hipertension
(241/123 mmHg). En la exploracion
permanecia consciente, aunque des-
orientada, con lenguaje confuso y
desviacién de la mirada conjugada
horizontal. El cuadro empeord con
afasia, agitacion, paraparesia y pos-
terior deterioro del nivel de conscien-
cia. En la RM craneal urgente desta-
caba, en la secuencia de difusion,
una hiperintensidad de sefal cortico-
subcortical que afectaba a la regién
posterior parietooccipital, con restric-
cién en la difusion. La secuencia FLAIR,
ademas de la lesion anteriormente
descrita, mostré hiperintensidad de
sefial en los ganglios basales y el
tronco encefalico (fundamentalmen-
te la protuberancia). La paciente in-
gresé en la UCl y fue tratada con be-
tabloqueantes y nitroglicerina, con
control progresivo de la presion arte-
rial. La evolucién posterior fue bue-
na, con resolucion de las lesiones en-
cefalicas en la RM practicada a los
diez dias del ingreso, por lo que se
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diagnosticé leucoencefalopatia pos-
terior reversible. Conclusidn. La ence-
falopatia posterior reversible puede
ser una de las complicaciones neuro-
I6gicas de procesos como la crisis hi-
pertensiva o la preeclampsia, y la afec-
tacion predominante puede ser el tron-
co del encéfalo.

P3-7.

Estudio con resonancia
magnética de un infarto muscular
asociado a diabetes mellitus

Huarte E?, Fanlo P2, Ovelar A®,
Murie M?, Arndez R?, Gonzalez M?

?Servicio de Medicina Interna. ° Servicio
de Radiologia. Hospital Virgen del Camino.
Complejo Hospitalario de Navarra.
Pamplona, Navarra.

Introduccién. El infarto muscular es
una rara complicacién que general-
mente afecta a pacientes con diabe-
tes mellitus (DM) de larga evolucién
y con un mal control metabdlico. Se
da mas frecuentemente en insulino-
dependientes tipo | y la mayoria de
los pacientes presentan mdiltiples com-
plicaciones microvasculares asocia-
das, incluyendo retinopatia, nefropa-
tia o neuropatia. Suele afectar a pa-
cientes de unos 40 afos de edad, con
una DM de mas de 10 afios de evolu-
cién. Objetivo. Presentar el caso clini-
co de un paciente con un infarto mus-
cular secundario a una DM tipo 2 de
larga evolucién, mal controlado, diag-
nosticado mediante una RM muscu-
lar. Caso clinico. Vardn de 69 afos de
edad, con antecedentes de hiperten-
sién arterial, DM tipo 2, obesidad,
ataque isquémico transitorio y trom-
boflebitis en extremidad inferior iz-
quierda, intervenido quirdrgicamen-
te de amputacién de sequndo, tercer
y cuarto dedos del pie derecho (pie
diabético), que ingresé a cargo del
Servicio de Medicina Interna por una
celulitis extensa en la pierna izquier-
day adenopatias inguinales bilatera-
les. Durante el ingreso presentd do-
lor intenso en la extremidad inferior
derecha de forma subaguda y tume-
faccién de unos 5 ¢cm en el gemelo
derecho. En la anamnesis no referia
traumatismo previo ni se objetivaba
rubor en la exploracion fisica. Ante la

sospecha de trombosis venosa pro-
funda se realizd un eco-Doppler, sin
objetivarse datos de trombosis; no
obstante, se visualizé edema del teji-
do celular subcutaneo y aumento
marcado de ecogenicidad. La ecogra-
fia de partes blandas no evidenciaba
colecciones liquidas, pero si una mio-
sitis de etiologia indeterminada. En
la analitica sanguinea destacaba un
aumento de |a velocidad de sedimen-
tacién globular y de la proteina C
reactiva, con niveles de creatincinasa
dentro de la normalidad. Los marca-
dores de autoinmunidad mostraron
un anticoagulante ldpico débilmente
positivo. Hb, :10,4%. Se decidi6 com-
pletar el estudio con una RM de la ex-
tremidad inferior derecha, que mos-
tré una alteraciéon de morfologia e in-
tensidad de sefial del tejido muscular
en el gemelo externo derecho en re-
lacién con un posible infarto, y un re-
alce de la regién afecta, correspon-
diendo a zonas de hiperintensidad en
T,, exceptuando las zonas de necro-
sis. El paciente presenté una buena
evolucioén clinica y ecografica al trata-
miento antiagregante, analgésico y
antibidtico empirico endovenoso. Las
determinaciones de trombofilia fue-
ron negativas. Conclusién. En los pa-
cientes con DM de larga evolucién y
un mal control metabdlico, que de-
sarrollan un dolor muscular agudo o
subagudo en las extremidades, de-
berfa descartarse un infarto muscular
con la practica de una RM.

P3-8.

Encefalomielitis aguda como
forma de presentacion de un
lupus eritematoso diseminado

Fanlo P?, Huarte E?, Sanchez J°,
Martinez L®, Gonzalez M?, Pérez C?
2Servicio de Medicina Interna. ° Servicio

de Neurologia. Complejo Hospitalario
de Navarra. Pamplona, Navarra.

Introduccion. El lupus eritematoso sis-
témico (LES) es una enfermedad au-
toinmune que produce dafio en los
érganos, tejidos y células del organis-
mo por un mecanismo mediado por
autoanticuerpos y complejos inmu-
nes. Puede afectar a la mayoria de los
6rganos. Se han descrito numerosas

manifestaciones por afectacion del
sistema nervioso central y periférico.
A veces los pacientes pueden asociar
un dafio en el sistema nervioso cen-
tral mediado por un sindrome anti-
fosfolipido. Raramente una encefalo-
mielitis aguda es la forma de comien-
zo de un LES. Objetivo. Describir un
caso de encefalomielitis aguda hemo-
rragica como forma de presentacion
de un LES. Caso clinico. Varén de 35
afios, con antecedentes de esquizo-
frenia y dislipemia, que ingresé en el
Servicio de Digestivo por un cuadro
de vémitos y sindrome febril de dos
semanas de evolucién, con mejoria
de la clinica digestiva. El tercer dia de
ingreso presentd un episodio de re-
tencién urinaria, y en las siguientes
24 horas, debilidad progresiva en ex-
tremidades inferiores, objetivandose
paralisis flacida con arreflexia, asocia-
da a bradipsiquia, nistagmo horizon-
tal rotatorio, reflejos cutaneoplanta-
res indiferentes y abolicién de reflejos
cutaneoabdominales y de reflejo cre-
mastérico. Ante la afectacion respira-
toria se decidié su ingreso en la UCI,
donde se realizé una puncién lumbar
que mostré celularidad aumentada
con predominio mononuclear (leuco-
citos: 90/mm?; mononucleares: 96%)
y proteinorraquia (328 mg/dL). LaRM
medular y craneal mostré encefalo-
mielitis hemorragica de predominio
subcortical, asi como mielitis (C1-C3 y
de D2 a cono medular). En la analitica
se objetivo positividad a ANA (1/320),
anti-DNA, anti-ENA, IP ANCA, C3 dis-
minuido con C4 normal, linfopenia y
anemia hemolitica. Con todo ello, se
diagnosticd encefalomielitis de ins-
tauracién aguda secundaria a LES con
paraplejia residual, por lo que se ini-
ci6 tratamiento con corticoides, inmu-
noglobulinas, ciclofosfamida y plasma-
féresis. Conclusion. En los pacientes
con encefalomielitis aguda deberia
incluirse en el diagndstico diferencial
la posibilidad de que esté producido
por un LES. El diagnéstico precoz de
LES y la instauracion de tratamiento
inmunosupresor pueden disminuir la
morbilidad del paciente.
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P3-9.

Tratamiento con
inmunoglobulinas intravenosas
de arteritis de células gigantes
con déficit de inmunoglobulinas
y refractaria al tratamiento
esteroideo

Mellado M?, Bidegain E?, Ruiz M?,
Abinzano ML?, Garcia-Bragado F®,
Pérez C?

2Servicio de Medicina Interna. Servicio
de Anatomia Patoldgica. Hospital Virgen
del Camino. Complejo Hospitalario de
Navarra. Pamplona, Navarra.

Introduccion. La arteritis de células gi-
gantes es una panarteritis de arterias
grandes y medianas, combinada con
un sindrome intenso inflamatorio. El
tratamiento de eleccion son los este-
roides. Se han utilizado varios inmu-

nosupresores, como el metotrexato,
como agentes ahorradores de este-
roides, sin evidencia sélida de que
puedan reemplazar a éstos. En los pa-
cientes con inmunodeficiencia de in-
munoglobulinas y arteritis de células
gigantes que no responden a dosis al-
tas de esteroides, el tratamiento plan-
tea retos dificiles. Objetivo. Describir
un caso de arteritis de la temporal
asociado a deficiencia de IgG, que
mejord con el tratamiento con inmu-
noglobulinas intravenosas. Caso clini-
co. Mujer de 61 afos, sin anteceden-
tes medicoquirdrgicos significativos,
que ingresd en el Servicio de Medici-
na Interna por un cuadro de fiebre de
hasta 38,5 °C de un mes de evolu-
cién, con pico matutino y vespertino,
bien tolerada, astenia y artromialgias,
sin otra clinica en la anamnesis por
aparatos ni datos epidemioldgicos;
sin respuesta a un ciclo antibidtico de
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nueve dias con amoxicilina-clavulani-
co. En la exploracién fisica no se obje-
tivaron alteraciones. En el estudio
analitico se evidencié una anemia
normocitica normocrémica con eleva-
cién de reactantes de fase aguda (pro-
teina C reactiva: 16 mg/dL; velocidad
de sedimentacién globular: 117 mL/h;
ferritina: 500 ng/ml) y de o, y -
microglobulinas, niveles séricos dismi-
nuidos de IgG, en concreto de la sub-
clase IgG-1. Resto de estudio, con ba-
terfa de autoinmunidad y microbiolo-
gfa, sin hallazgos significativos. Estu-
dios de imagen: radiografia simple de
térax, ecocardiograma, TAC toracoab-
dominal y RM cerebral, dentro de los
limites de normalidad. Durante el in-
greso la paciente desarrollg cervical-
gia y cefalea hemicraneal derecha in-
tensa, evidencidndose a la explora-
cion fisica engrosamiento de las arte-
rias temporales. Se realizd biopsia de

la arteria temporal, que resulté com-
patible con arteritis de células gigan-
tes, por lo que se inicié tratamiento
con 60 mg/dia de prednisona, acido
acetilsalicilico y proteccién gastrica
y 6sea, con buena evolucién clinica y
analitica. Con la reduccién progresiva
de la dosis de corticoide recidivaron la
cefaleay la astenia y se evidencié una
nueva elevacidn de reactantes de fase
aguda en la analitica, junto con el de-
sarrollo de herpes intercostal, por lo
que se inicié tratamiento con famci-
clovir y se decidié administrar inmu-
noglobulinas intravenosas (120 g re-
partidos en cinco dosis), con franca
mejoria clinica y analitica de ambos
cuadros clinicos. Conclusion. Ante un
paciente con arteritis de células gi-
gantes refractaria al tratamiento con
corticoides y déficit de IgG asociado,
debemos considerar el tratamiento
con gammaglobulinas intravenosas.
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