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COMUNICACIONES ORALES

o1.

La autoinmunidad sistémica
es un factor de mal pronéstico
en la ataxia esporadica
idiopatica del adulto

Sivera R?, Martin N2, Sevilla T2,
Muelas N2, Azorin |2, Bolonio M°®,
Ribes C®, Vilchez JJ?, Bataller L®
2Servicio de Neurologia y Unidad de
Referencia de Ataxias y Paraplejias
Hereditarias. ® Servicio de Gastroenterologia

Pediatrica. Hospital Universitario La Fe.
Valencia.

Introduccion. El papel de la autoin-
munidad en pacientes con ataxia es-
poradica idiopdtica del adulto es es-
peculativo. La asociacién con anti-
cuerpos antigliadina y antitransgluta-
minasa es todavia motivo de contro-
versia. Recientemente se ha publicado
que los anticuerpos antitransqulami-
nasa 6 (neuronal especifica) constitu-
yen el autoantigeno implicado en la
ataxia esporadica por sensibilidad al
gluten. Objetivo. Correlacionar la pre-
sencia de un panel de autoanticuer-
pos antineuronales y sistémicos con
la evolucién clinica de pacientes con
ataxia esporadica y genética. Pacien-
tes y métodos. Estudiamos 50 pacien-
tes con ataxia esporadica de inicio
tardio (> 20 afios), con mas de cinco
afos de seguimiento. Cuarenta y tres
pacientes con ataxias genéticamente
determinadas se usaron como contro-

les. Se estudiaron la presencia de los
siguientes anticuerpos: onconeurona-
les, GAD, antinucleares, anti-LKM, an-
ticélulas parietales gastricas, antimus-
culo liso y estriado, antimitocondria-
les, antitiroideos, antigliadina y anti-
transglutaminasa 2 y 6. Resultados.
Cinco pacientes con ataxia esporadica
paraneopldsica tenian anticuerpos an-
tineuronales (1 GAD, 1 Hu, 3 Yo); es-
tos pacientes fueron excluidos del res-
to del estudio. La presencia de uno o
varios de los anticuerpos sistémicos
se correlacionaba con la ataxia espo-
radica (p = 0,011), pero no habia co-
rrelacién con cada uno de los autoan-
ticuerpos por separado (incluyendo an-
tigliadina y antitransglutaminasa 2y 6).
Nueve pacientes presentaban anticuer-
pos antitransglutaminasa 6 (5 espo-
radica, 1 paraneoplasica, 2 ataxia de
Friedreich, 1 ataxia espinocerebelosa
tipo 3). En pacientes con ataxia espo-
radica, el tiempo para alcanzar un es-
tadio 2 (pérdida de la marcha inde-
pendiente) era significativamente mas
rapido en pacientes con uno o mas an-
ticuerpos sistémicos (p < 0,05). Con-
clusiones. La presencia de autoanti-
cuerpos sistémicos se correlaciona
con la ataxia esporadica, siendo ade-
mas un factor de mal prondstico. Este
hecho apoya la hipétesis de que algu-
nos pacientes con ataxia esporadica
no paraneopldsica tienen una causa
autoinmune. No hemos encontrado
evidencia de que los anticuerpos anti-
transglutaminasa 6 se relacionen con
un tipo particular de ataxia, por lo
que probablemente son un marcador
de destruccién neuronal.
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02.

Encefalitis por anticuerpos
antirreceptor de NMDA:
experiencia clinica con
siete pacientes

Bermejo A?, Alcala C?, Aljibe A®,
Sevilla T2, Sahuquillo P2, Freire E?,

Villanueva VE?, Rubio Agusti |2,
Sastre |°, Vazquez JF2, Bataller L®
2Servicio de Neurologia. " Servicio de

Medicina Interna. Hospital Universitario
La Fe. Valencia.

Introduccion. La encefalitis por anti-
cuerpos antirreceptor NMDA del glu-
tamato es una entidad recientemente
descrita, con un cuadro clinico carac-
teristico muy estereotipado. Los pa-
cientes presentan una combinacién
de psicosis atipica, discinesias, crisis
epilépticas y alteraciones disautoné-
micas. Aproximadamente el 40% de
las pacientes presentan un teratoma
de ovario. Objetivo. Exponer la expe-
riencia clinica con pacientes de ence-
falitis por anticuerpos antirreceptor
de NMDA en un centro hospitalario
terciario. Pacientes y métodos. Revi-
sion retrospectiva de historias clinicas
y exdmenes complementarios (inclu-
yendo videofilmacién) de pacientes con
anticuerpos antirreceptor de NMDA
en suero y liquido cefalorraquideo (LCR)
—demostrados mediante inmunofluo-
rescencia sobre hipocampo de rata y
células transfectadas con el receptor
NMDA-, vistos en el periodo 2004-
2010. Resultados. Identificamos siete
pacientes con encefalitis por anticuer-
pos antirreceptor de NMDA: cuatro

mujeres y tres varones con edades
comprendidas entre 2 y 77 afios. Cla-
sificamos a los pacientes en dos gru-
pos. Un primer grupo de cinco pacien-
tes present6 la mayoria de las carac-
teristicas del sindrome: psicosis atipi-
ca (n =5), desintegracién del lengua-
je (n = 5), discinesias de predominio
peribucal (n = 4), crisis epilépticas
(n = 3) y disautonomia (n = 3). Dos
pacientes desarrollaron un sindrome
cataténico maligno. Tres pacientes te-
nian una resonancia magnética (RM)
cerebral normal. Dos pacientes pre-
sentaban anomalias en la RM, en for-
ma de atrofia cerebral difusa o atrofia
de ambos hipocampos. EI LCR se estu-
dié en tres pacientes, con examen ci-
tobioquimico normal. En una pacien-
te se realizé una tomografia cerebral
por emisién de positrones que mostré
hipoactividad cortical difusa parchea-
da. Los estudios encaminados a des-
cubrir un tumor oculto fueron negati-
vos en todos los pacientes. Como tra-
tamientos empleamos: corticoides en
dosis altas (n = 4), inmunoglobulinas
intravenosas (n = 4), rituximab (n = 3)
y micofenolato (n = 1). La evolucién
fue hacia la mejoria en todos los pa-
cientes. Los dos pacientes del segun-
do grupo presentaron formas pauci-
sintomaticas del sindrome. Una mu-
jer de 22 afos presentaba una hemi-
distonia fluctuante, con RM cerebral y
LCR normales, y ausencia de tumor
oculto. Una muijer de 40 afios presen-
taba epilepsia farmacorresistente des-
de los 10 afios de edad, con atrofia
temporal que requirid cirugia de epi-
lepsia. El estudio retrospectivo de una
muestra de suero demostré anticuer-
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pos antirreceptor de NMDA y un ante-
cedente en la infancia de meningitis,
de la cual no se dispone de informa-
cion clinica. Conclusiones. La encefali-
tis por anticuerpos antirreceptor de
NMDA se presenta con un cuadro cli-
nico estereotipado. Aunque puede ser
muy grave, el tratamiento inmuno-
modulador iniciado precozmente pue-
de conducir a una recuperacién com-
pleta del paciente. Es posible encon-
trar formas paucisintomdticas con dis-
tonia o epilepsia aislada.

0s3.

Encefalopatia de Wernicke:
descripcion de 26 casos
Gargallo E, Escudero J, Domingo FJ,
Mascarell J, Sdnchez J

Consorcio Hospital General Universitario
de Valencia.

Introduccion. La encefalopatia de Wer-
nicke es una enfermedad carencial
por déficit de tiamina. Su causa mds
frecuente es el enolismo. La clinica ti-
pica es la triada de trastornos de la
motilidad ocular, ataxia y confusion
mental, pero no siempre estan pre-
sentes. La resonancia magnética (RM)
suele mostrar alteraciones de sefial si-
métricas en el talamo, los tubérculos
mamilares y el mesencéfalo. Objeti-
vos. Descripcién de los casos de ence-
falopatia de Wernicke diagnosticados
en nuestro centro, con especial aten-
cién a la etiologia, clinica y hallazgos
en RM, y comparar con otras series.
Pacientes y métodos. Se han recogi-
do pacientes con diagndstico clinico al
alta de encefalopatia de Wernicke in-
gresados en el Hospital General de
Valencia entre los afios 2000 y 2009.
Resultados. De los 26 casos recogi-
dos, el 88,46% presentaban como
causa el enolismo. La triada cldsica se
presentaba en menos del 50%, sien-
do el sintoma mas frecuente la ataxia
(80,76%). Las regiones mas afectadas
en la RM eran el drea periventricular y
el tdlamo. Conclusiones. En nuestra
serie, el porcentaje de pacientes que
presentan la triada clasica es similar
al de otras. La causa mas frecuente de
encefalopatia de Wernicke en esta se-
rie es el enolismo, seguido de la pato-
logia gastrica. La triada clasica se pre-
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senta en menos del 50% de los casos,
siendo el sintoma mas frecuente la
ataxia. Las regiones mas frecuente-
mente afectadas son la regién peri-
ventricular y el tdlamo.

04.

Tratamiento a largo plazo de
la cefalea en racimos cronica
mediante neuroestimulacion
occipital

Garcia Casado A, Lainez Andrés JM,
Lépez Pesquera B, Salom Juan JM, Luca L

Hospital Clinico Universitario de Valencia.

Introduccién. No tenemos apenas da-
tos en la bibliografia sobre |a eficacia y
seguridad del tratamiento de la cefa-
lea en racimos crénica mediante la im-
plantacién de un sistema de neuroes-
timulacién occipital a largo plazo. Ob-
jetivo. Evaluar los resultados de pa-
cientes con dicho tratamiento y un se-
guimiento de mas de dos afos. Pa-
cientes y métodos. La estimulacion
del nervio occipital se ha utilizado co-
mo tratamiento de pacientes refracta-
rios con cefalea en racimos crénica
con relativa buena eficacia con un cor-
to plazo de seguimiento. No existen
datos sobre la eficacia, consecuencias
y posibles complicaciones que pueden
aparecer a largo plazo con esta técni-
ca. Incluimos pacientes con cefalea en
racimos crénica tras un periodo de
monitorizacién mediante un diario de
al menos dos afios. Se implantd un
sistema de estimulacién continua bila-
teral mediante electrodos occipitales;
la bateria generalmente se implanté
en el abdomen. Mediante el sequi-
miento a largo plazo se valord la efica-
cia del método y se ajustaron los para-
metros de estimulacién. Resultados.
Se revisaron 14 pacientes (10 hombres
y 4 muijeres) con un periodo de sequi-
miento de 2-6 afios (media: 3,36 afios)
y un rango de edad de 25-68 afios (me-
dia: 37,5 afios). Siete pacientes esta-
ban asintomdticos tras la cirugia. El
tratamiento preventivo se retiré en 10
pacientes. Uno de los pacientes conti-
nuaba libre de crisis incluso después
de tres afios de habérsele explantado
el estimulador. Tres pacientes cambia-
ron su forma evolutiva a episédica o
con crisis ocasionales. Las complicacio-

nes consistieron en la infeccién del im-
plante, siendo necesario su explanta-
cién en tres casos, y en dos casos se
produjo migracién del electrodo, lo
que requirié reintervencién y recolo-
cacién. Conclusiones. Se trata de una
técnica muy efectiva y segura. Existen
complicaciones no infrecuentes, pero
tampoco graves. Es necesario desarro-
llar dispositivos mas simplificados pa-
ra mejorar el manejo de estos pacien-
tes y reducir las complicaciones.

05.

Memoria de relaciones
en la epilepsia mesial

Sales A?, Pascual B?, Charquero M?,
Lozano V?, Algarabel S?, Meléndez JC?,
Escudero J®, Lopez-Trigo J°

2Facultad de Psicologia. Universidad de
Valencia. ® Servicio de Neurologia. Consorcio
Hospital General Universitario de Valencia.

Introduccion. Parte de nuestros pro-
cesos de memorizacion a largo plazo
dependen de nuestra capacidad para
almacenar asociaciones y utilizarlas
posteriormente en la recuperacion.
Diversos estudios han mostrado que
esta habilidad esta fuertemente aso-
ciada al hipocampo. Los pacientes
con epilepsia del I6bulo temporal pre-
sentan con frecuencia atrofia del hi-
pocampo y su estudio permitiria de-
terminar el papel del hipocampo en
estos procesos asociativos de memo-
rizacién. Asimismo, podria ayudar a
caracterizar mas especificamente los
déficits que los caracterizan. Objeti-
vos. Estudiar la memoria de relacio-
nes en pacientes con epilepsia del 6-
bulo temporal. Definimos ‘relacién
explicita” como la conexién concep-
tual que establecemos entre dos he-
chos o conceptos (relacién conscien-
te) en contraposicidn a aquellas otras
‘relaciones implicitas’ que establece
el cerebro de forma no consciente (re-
laciones automaticas inconscientes).
Este estudio investiga la capacidad de
los pacientes con epilepsia del [6bulo
temporal para establecer uno u otro
tipo de relacién entre conceptos. Pa-
cientes y métodos. Incluimos en el es-
tudio cuatro grupos de participantes.
El primero, formado por jévenes sa-
nos (control 1, n = 15); el segundo,

por controles igualados en edad y de-
mografia a los pacientes (control 2,
n =7),y dos grupos de pacientes con
epilepsia del I6bulo temporal, que se
caracterizaban por ser o no farmaco-
rresistentes (n = 18). Todos ellos fue-
ron expuestos a tres tareas secuencia-
les. La tarea basica consistia en estu-
diar pares de palabras, para poste-
riormente tener que diferenciar los
pares intactos de aquellos que se ha-
bian reapareado. En una de las condi-
ciones los sujetos tenian que realizar
el estudio completando una frase con
las dos palabras; en la segunda, aso-
ciar las dos palabras, detectando in-
conscientemente semejanzas percep-
tuales entre ellas, y en la tercera, sim-
plemente recordar la asociacién sin
ayuda. Todos los grupos de pacientes
fueron evaluados exhaustivamente con
un protocolo neuropsicoldgico orien-
tado a la caracterizacién completa de
sus déficits cognitivos. Resultados y con-
clusiones. Los resultados (F(w) =12,47;
MCe =1,6; p < 0,01) indican que los
pacientes sanos jévenes son superio-
res a los restantes grupos en todas las
condiciones, lo que denota que la ca-
pacidad de establecer relaciones se
deteriora muy significativamente con
la edad. En cuanto a los grupos de pa-
cientes, sélo los epilépticos farmaco-
rresistentes tenian un déficit comple-
to en todas las relaciones probadas;
ello apoya la idea de que el hipocam-
po puede desempefiar un papel clave
tanto en el establecimiento de rela-
ciones implicitas como explicitas.

06.

Cémo combinar los sistemas
de realidad virtual y las
videoconsolas comerciales
para la rehabilitacion de
pacientes con dafo cerebral
sobrevenido: ejemplos de
contenidos e interfaces

Noé E?, Colomer C?, Llorens R®,

Navarro MD?, Alcafiiz M, Torromé S?,
Moliner B?, Ferri J®

2Servicio de Neurorrehabilitacion. Hospitales
NISA Valencia al Mar. Valencia. ®I13BH/
LabHuman. Universidad Politécnica de
Valencia. <CIBER de Fisiopatologia, Obesidad
y Nutricién. Instituto de Salud Carlos Ill.
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Introduccion. Las capacidades plasti-
cas del cerebro permiten que, a tra-
vés de la practica, el ser humano sea
capaz de mejorar cualquier tarea
abarcando dominios perceptivos y
motores. El desarrollo de nuevas in-
terfaces en el campo de las videocon-
solas esta permitiendo el desarrollo
de nuevos contenidos como base pa-
ra la rehabilitacién de diferentes fun-
ciones afectadas tras una lesién cere-
bral. Objetivo. Demostrar la eficacia y
usabilidad de entornos virtuales espe-
cificos aplicados a diferentes sistemas
de videoconsolas (Wii Balance Board
y Kinect Xbox 360) en la recuperacién
funcional de pacientes que han sufri-
do un dafio cerebral. Pacientes y mé-
todos. Se muestran audiovisualmen-
te diferentes ejemplos disefiados de
modo especifico para el entrenamien-
to de habilidades psicomotrices en
dos muestras de pacientes con dafio
cerebral sobrevenido de caracteristi-
cas crénicas (> 6 meses). La eficacia
de cada sistema se obtuvo comparan-
do los pacientes sometidos a entrena-
miento mediante el empleo de conte-
nidos aplicados a la Wii Balance Board
(n=17) y a Kinect Xbox 360 (n = 23),
frente al entrenamiento convencio-
nal. Todos los pacientes fueron eva-
luados antes y después (ANOVA de
medidas repetidas) mediante escalas
orientadas a la reeducacién del equili-
brio y evitar caidas (Berg Balance Scale,
Brunel Balance Assessment, Anterior
Reach Test, Timed Stair Test, Stepping
Test, -minute Walking Test, 10-meter
Walking Test, Time ‘Up & Go’ Test y
30-second Sit-to Stand Test). Cada pro-
tocolo se disefid para cumplir los cri-
terios de aprendizaje y constaban de
20-30 sesiones de una hora de dura-
cién. La aceptacion y usabilidad de los
sistemas se valoraron mediante un
cuestionario especifico. Resultados. El
entrenamiento con ambos sistemas
resultd eficaz independientemente de
la cronicidad de la muestra. Los pa-
cientes sometidos a entrenamiento
mediante sistemas de rehabilitacion
virtual aplicados a videoconsolas me-
joraron significativamente respecto a
los sometidos a entrenamiento con-
vencional en las habilidades entrena-
das, con persistencia de los beneficios
obtenidos a medio plazo. Los pacien-
tes encontraron los entornos virtuales

y las interfaces de uso faciles y moti-
vadoras. Conclusiones. Los sistemas de
rehabilitacion virtual acoplados a vi-
deoconsolas comerciales son una al-
ternativa valida y motivadora frente a
la terapia tradicional en la rehabilita-
cién psicomotora de pacientes con
dafo cerebral adquirido. A la hora de
implementar clinicamente estos siste-
mas debe considerarse la adaptacion
de contenidos (personalizacién, progre-
sidn de dificultad, feedback, etc.) y de
interfaces (usabilidad) a esta poblacién.

07.

Endarterectomia carotidea y
angioplastia: tiempo desde los
sintomas hasta la intervencion.
Andlisis de las complicaciones
y prondéstico en una serie de
pacientes

Peinazo Arias M, Vilar Fabra C,

Geffner Sclarsky D, Soriano Soriano C,

Simdén Gozalbo A, Renau Lagranja A,
Vilar Ventura RM, Martinez Meléndez S

Hospital General de Castellén.

Introduccion. La endarterectomia ca-
rotidea (EAC) y la angioplastia con
stent (ACS) reducen el riesgo de recu-
rrencia de ictus en pacientes con este-
nosis carotidea sintomdtica y en pa-
cientes asintomaticos con estenosis
moderada a grave. La demora en la
revascularizacién se ha asociado con
un aumento de eventos isquémicos
adversos recurrentes. Objetivo. Evaluar
la tasa de complicaciones para EAC y
ACS, y el tiempo transcurrido desde el
evento isquémico hasta su interven-
cién. Pacientes y métodos. Estudio
descriptivo y retrospectivo que analiza
datos de 59 pacientes sometidos a
EAC 0 ACS, entre agosto de 2007 a di-
ciembre de 2010. La valoracién de las
estenosis se realizé mediante Doppler
de troncos supraadrticos, angiografia
por resonancia magnética, angiogra-
fia por tomografia computarizada o
angiografia por sustraccion digital.
Para valorar el riesgo de las técnicas
se cuantificd la aparicion de ictus o
ataques isquémicos transitorios (AIT)
periprocedimiento, exitus o paresias
de nervios craneales. Se evalug la apa-
ricién posterior de nuevos ictus, AlT,
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exitus y reestenosis, ademas de la
puntuacién en la escala de Rankin mo-
dificada. Se compararon las variables
cualitativas mediante la prueba de chi
al cuadrado, y las cuantitativas. me-
diante t de Student para muestras in-
dependientes, considerandose signifi-
cativos valores de p < 0,05. Resulta-
dos. En los 59 pacientes, se realizaron
55 EACy 9 ACS. El tiempo medio des-
de el diagnéstico hasta la interven-
cién (incluyendo estenosis sintomati-
cas y asintomdticas) fue de 137,3 dias
para EAC frente a 335,2 dias para
ACS, siendo esta diferencia significati-
va (p = 0,003). Se observaron las si-
guientes complicaciones periprocedi-
miento: ictus en tres EAC (5,5%) fren-
te a dos ACS (22,2%); AIT en un ACS
frente a ninguno en EAC; exitus de un
paciente tratado con ACS. Ocurrié pa-
resia transitoria de nervios craneales
en 13 EAC frente a ninguna en ACS. Se
produjeron cuatro reestenosis tras
EAC (ninguna tras ACS). En los pacien-
tes con estenosis sintomatica someti-
dos a EAC (n = 42), no se observaron
diferencias en complicaciones ni en
prondstico funcional al analizarlos en
funcién del tiempo hasta la interven-
cién (menor o mayor a 30 dias); 34
de ellos presentaron una puntuacién
de 0-1en la escala de Rankin modifi-
cada a los 90 dias. Conclusiones. En
nuestro centro existe una diferencia
clara, en cuanto al nimero de pacien-
tes tratados con una u otra técnica, a
favor de la EAC. Se obtienen unas ta-
sas de complicaciones dentro de las
recomendaciones actuales. Es nece-
sario un tamafio muestral mayor pa-
ra poder establecer diferencias entre
pacientes tratados de forma precoz y
tratados con mas demora.

08.

Utilidad del tratamiento
endovascular en la estenosis
intracraneal del territorio
posterior

Alcald C, Bermejo A, Vazquez JF,

Tembl JI, Parkhutik V, Vazquez Afién V,
Aparici F, Mainar E, Lago A

Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Introduccién. Existe gran incertidum-
bre respecto al tratamiento mas ade-

cuado de los pacientes con estenosis
intracraneal del territorio posterior.
Estudios previos demuestran una alta
tasa de recurrencia a pesar de trata-
miento médico, por lo que ha surgi-
do la terapia endovascular como una
herramienta terapéutica (til en esta
patologia. Objetivo. Presentar una
serie de casos con estenosis intracra-
neal sintomatica del territorio poste-
rior tratadas con angioplastia y stent,
para evaluar las caracteristicas clinicas
de estos pacientes, el procedimiento
realizado y las complicaciones a corto
y largo plazo. Pacientes y métodos.
Estudio descriptivo de 16 pacientes
consecutivos procedentes de la Co-
munidad Valenciana, tratados en un
Unico centro, entre julio de 2007 y
abril de 2011. Se han seleccionado 12
pacientes por presentar clinica neu-
roldgica a pesar de tratamiento an-
tiagregante y cuatro por presentar es-
tenosis significativa sintomatica con
mala circulacién colateral. Se han re-
cogido datos demogrdficos y la pre-
sencia de factores de riesgo vascular,
asi como el seguimiento y las compli-
caciones surgidas a corto y largo pla-
z0. Todas las lesiones tratadas se ca-
racterizaron por su localizacién, gra-
doy longitud de estenosis. Resultados.
Se incluyeron un total de 21 lesiones
correspondientes a 16 pacientes (13 va-
rones y 3 mujeres), con edad com-
prendida entre 44 y 78 afios. Todos
presentaban estenosis intracraneal
sintomatica mayor del 50% en el te-
rritorio vertebrobasilar, tratada con
angioplastia (93,75%) y colocacidn
de stent en la mayoria (87,5%). La ar-
teria tratada fue V4 derecha en ocho
ocasiones, V4 izquierda en cuatro, y
basilar en nueve, con éxito del proce-
dimiento en el 93,75%. Surgieron
complicaciones precoces en dos pa-
cientes, tratandose de ictus pontinos
en las primeras 24 horas, atribuidos
en un caso a trombosis del stent, y en
otro, a obstrucciéon de las perforan-
tes, con resultado final de muerte. No
se ha objetivado recurrencia clinica
ipsilateral ni progresion de la esteno-
sis residual en ninguno de los pacien-
tes que han sobrevivido. Conclusiones.
El tratamiento endovascular puede
ser una opcion terapéutica para este-
nosis intracraneal sintomatica del te-
rritorio posterior, presentando una al-
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ta tasa de éxito y buena evolucién a
largo plazo en manos experimenta-
das. Aun asi, dado que es un procedi-
miento invasivo y no exento de com-
plicaciones graves, los pacientes de-
ben seleccionarse de forma individua-
lizada, pudiendo ser candidatos aque-
llos que han sufrido recidiva a pesar
de tratamiento médico y los que pre-
sentan estenosis significativas con
mala circulacion colateral.

0o9.

Angioplastia con stent:
estudio descriptivo de

una serie de pacientes

en un hospital comarcal
Mas Sesé G, Pamblanco Bataller Y,

Lacruz Ballester L, Martin Ibafiez N,
Diaz Insa S

Hospital Francesc de Borja. Gandia, Valencia.

Introduccion. La angioplastia con stent
se ha perfilado en los Ultimos afios
como una alternativa eficaz en el tra-
tamiento de la estenosis carotidea
sintomatica. El éxito de la técnica de-
pende en gran medida del porcenta-
je de complicaciones tras su realiza-
cién. Objetivos. Analizar la morbimor-
talidad perioperatoria durante los
primeros 30 dias tras la terapia endo-
vascular en pacientes con estenosis
carotidea y determinar la superviven-
cia, el porcentaje de pacientes libres
de ictus y el porcentaje de reesteno-
sis durante el tiempo de seguimien-
to. Pacientes y métodos. Estudio re-
trospectivo de una serie de 35 pa-
cientes de nuestro hospital con este-
nosis de troncos supraadrticos, a los
que se realizd terapia endovascular
entre enero de 2007 y diciembre de
2010. Se describen las variables de-
mograficas y clinicas de los pacien-
tes, asi como las complicaciones rela-
cionadas con el procedimiento y el
porcentaje de reestenosis. El segui-
miento de los pacientes ha sido me-
diante Doppler carotideo. Resultados.
Se describe una serie de 35 pacientes
(10 muijeres y 25 varones), con una
edad media de 67,7 afos. Los facto-
res de riesgo vascular mas frecuentes
fueron: hipertension arterial (91,4%),
dislipemia (48,7%) y diabetes melli-
tus (48,7%). Los motivos de coloca-
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cién del stent fueron, en el 57% de
pacientes, un infarto cerebral, y en
un 25%, un accidente isquémico tran-
sitorio. En 25 de los 35 casos el diag-
nostico de estenosis significativa se
realizé mediante Doppler y angiorre-
sonancia. La demora entre el diag-
nostico y la colocacion del stent fue
de 6,3 meses (IC 95% = 2,96). El por-
centaje de complicaciones inmedia-
tas tras el procedimiento fue del
16,6% (dos trombosis femorales, una
isquemia arterial del miembro infe-
rior, un sindrome de reperfusién, un
infarto cerebral y un accidente isqué-
mico transitorio). El porcentaje de
reestenosis poscolocacion del stent
fue del 11,4%. El tiempo medio de se-
guimiento de la serie fue de 14,8 me-
ses (rango: 1-49 meses). Tras las seis
semanas de tratamiento doble an-
tiagregante, el 51% recibid tratamien-
to con clopidogrel, el 20% se mantu-
vo con doble antiagregacion y el 11,8%
recibié aspirina como prevencion se-
cundaria. El 88,5% de pacientes reci-
bieron tratamiento con estatinas. El
94% de los pacientes ha permaneci-
do libre de ictus al afio de seguimien-
to. Conclusiones. La angioplastia con
stent es un tratamiento efectivo en
estenosis carotidea en pacientes con
importantes factores de riesgo para
la cirugia. Sin embargo, no es una
técnica exenta de riesgos. Conocer la
eficacia y la sequridad del tratamien-
to endovascular que se realiza en ca-
da hospital a pacientes con estenosis
carotidea resulta esencial para poder
desarrollar protocolos de seleccién de
los pacientes y consensuar las indica-
ciones de tratamiento.

o10.

Papel de la histopatologia

en el abordaje de las
miopatias inflamatorias
Sahuquillo Hernéndez P, Freire Alvarez E,
Muelas Gémez N, Bataller Alberola L,

Sevilla Mantecdn T, Azorin |,
Mayordomo F, Marti P, Vilchez Padilla JJ

Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Introduccion. Las miopatias inflama-
torias son un grupo heterogéneo de
enfermedades adquiridas del muscu-
lo. Su diagnéstico se basa en criterios

clinicos, de laboratorio y patolégicos.
La biopsia muscular es fundamental
para su caracterizacion y destaca el
papel que desempefian las técnicas
de inmunomarcaje en el conocimien-
to de su etiopatogenia y, consecuen-
temente, en su mejor manejo clinico.
Objetivos. Valorar el papel de Ia histo-
patologia en el abordaje de las mio-
patfas inflamatorias mediante la pre-
sentacién de casos clinicos ilustrativos
para este fin, y analizar su contribu-
cién en el diagndstico y en la eleccién
del tratamiento. Casos clinicos. Se han
revisado retrospectivamente cuatro
pacientes estudiados en el Hospital La
Fe con sospecha de miopatias infla-
matorias en los cuales lIa biopsia ha si-
do de especial utilidad. Se describen
las caracteristicas clinicas, de labora-
torio, resonancia magnética muscular
y hallazgos histopatoldgicos. Se han
realizado tinciones histoldgicas habi-
tuales y se han aplicado técnicas de
inmunohistoquimica o inmunofluores-
cencia con marcaje para CD4. la pa-
ciente 1 comenz6 con sintomas com-
patibles con una dermatomiositis y la
biopsia permitié confirmar el diag-
nostico al mostrar la atrofia perifasci-
cular tipica. La paciente 2 cursé con
una debilidad de cinturas, axial (camp-
tocormia) y bulbar, planteando el diag-
nostico diferencial con enfermedad
de motoneurona. La biopsia fue clave
al mostrar hallazgos compatibles con
un subtipo de miopatias inflamato-
rias caracterizado por abundantes ma-
créfagos (IMAN). La paciente 3 pre-
sentd una debilidad muscular de cur-
so fulminante que requirié soporte
ventilatorio. La biopsia permitié tipifi-
carla como una miopatia inflamato-
ria necrotizante, subtipo muy agresi-
vo, y optimizar el tratamiento. El pa-
ciente 4 sufrié una miocardiopericar-
ditis sequida de debilidad muscular.
Inicialmente se diagnosticé miopatia
inflamatoria. La biopsia muscular mos-
tré infiltrados inflamatorios, pero los
estudios de inmunoblot mostraron un
déficit de disferlina, confirmado en mo-
nocitos, lo que permitié el diagndsti-
co de distrofia muscular por déficit de
disferlina. Conclusiones. La patologia
es crucial en la evaluacién de las mio-
patias inflamatorias porque permite
confirmar el diagnéstico, excluir otras
entidades, definir subtipos con meca-

nismos patogénicos diferentes y guiar
el tratamiento.

POSTERS

P1.

Lesiones desmielinizantes
catastrodficas: a proposito
de dos casos

Simén Gozalbo A, Peinazo Arias M,

Renau Lagranja J, Arnau Barrés J,
Soriano Soriano C

Hospital General de Castellén.

Introduccion. Las formas de inicio pseu-
dotumorales y, dentro de ellas, la es-
clerosis concéntrica de Balo (ECB), son
subtipos poco comunes dentro del es-
pectro de enfermedades desmielini-
zantes primarias del sistema nervioso
central. Se consideran variantes de la
esclerosis multiple, aunque su pato-
genia y relacién exacta con ésta son
controvertidas. Casos clinicos. Presen-
tamos dos pacientes con lesiones des-
mielinizantes agresivas, que comen-
zaron con clinica stroke-like y su evolu-
cién radiolégica. Caso 1: mujer de 34
afios con debilidad en el hemicuerpo
derecho y dificultad para articular len-
guaje de 4,5 horas de evolucién. Neu-
rolégicamente destacaba una parali-
sis facial supranuclear derecha, disar-
tria ligera, hemiparesia derecha 2/5,
dismetria en el miembro inferior de-
recho, reflejos miotaticos exaltados en
el hemicuerpo derecho y reflejo cuta-
neo plantar extensor derecho con clo-
no aquileo. En la resonancia magnéti-
ca (RM) se identifico una lesion circu-
lar en la sustancia blanca supraventri-
cular izquierda, distribuida en forma
de anillos concéntricos hiperintensos
en secuencias ponderadas en T,. La
evolucién fue térpida a pesar del tra-
tamiento con dos series de 6-metil-
prednisolona intravenosa durante cin-
co dias y cinco sesiones de plasmafé-
resis, llegando a presentar hemiplejia
0/5 con importante captacion de con-
traste y efecto masa asociados. Final-
mente, recibié dosis altas de ciclofos-
famida y presenté una mejoria pro-
gresiva del cuadro. Los hallazgos clini-

www.neurologia.com  Rev Neurol 2011; 53 (4): 245-254



XXVIII Reunién Anual de la Sociedad Valenciana de Neurologia

cos, radioldgicos y espectroscdpicos fue-
ron compatibles con el diagndstico de
ECB. Caso 2: mujer de 33 afios con di-
ficultad para el lenguaje de tres dias
de evolucidn, asociandose caida con
pérdida de conciencia y hemiparesia
derecha desde hacia dos horas. En la
exploracion se encontraba somnolien-
ta, con pupilas midridticas normorreac-
tivas, pardlisis facial supranuclear de-
recha, hemiplejia flacida derecha con
hipoestesia, afasia mixta grave y re-
flejo cutdneo plantar derecho exten-
sor. En la RM cerebral se objetivé una
gran masa intraaxial frontoparietal iz-
quierda con necrosis central e impor-
tante efecto masa, con desviacion de
la linea media de 5 mm. Ingresé en el
Servicio de Neurocirugia con sospe-
cha de tumoracién de estirpe glial. La
biopsia cerebral practicada se infor-
ma como lesidn desmielinizante pseu-
dotumoral, por lo que la paciente re-
cibié dos series de 6-metilprednisolo-
na intravenosa durante cinco dias; pre-
sentd disminucién de la imagen ra-
diolégicay mejoria clinica, hasta quedar
con afasia leve sin paresias. Conclu-
siones. Las lesiones desmielinizantes
pseudotumorales suelen tener un cur-
so catastrdfico, autolimitado y monofa-
sico. La imagen radioldgica en forma
de anillos concéntricos de desmielini-
zacion es caracteristica de la ECB. Aun-
que no existen protocolos consensua-
dos para el manejo de estas entida-
des, la administracién de corticoeste-
roides intravenosos es, actualmente,
el tratamiento de primera linea y en
casos muy agresivos puede emplear-
se plasmaféresis intravenosa o ciclo-
fosfamida (3 g/m?).

P2.

Leucoencefalopatia posterior
reversible secundaria a
eclampsia: a propdsito de tres
casos y revision bibliografica
Mascarell Estrada J, Domingo Monge J,

Gargallo Rico E, Sanchez Martinez J,
Parra Martinez J, Sancho Rieger J

Consorcio Hospital General Universitario
de Valencia.

Introduccion. La leucoencefalopatia pos-
terior reversible (LPR) es un sindrome
neurolégico de rdpida instauracion

que cursa con cefalea, vémitos, alte-
raciones visuales, disminucién del ni-
vel de conciencia, crisis convulsivas y
ocasionalmente signos de focalidad,
coincidentes con lesiones en la sus-
tancia blanca de predominio posterior
y generalmente reversibles. Objetivo.
Revisar, a propésito de tres casos, el
manejo diagndstico y terapéutico de
la LPR secundaria a eclampsia. Casos
clinicos. Caso 1: mujer de 15 afos que
presenta, durante el periodo expulsi-
vo del parto, crisis generalizada toni-
coclénica. Se detectan cifras posparto
de tension arterial elevadas. En la ex-
ploracién no se objetiva ninguna fo-
calidad. Se realiza resonancia magné-
tica (RM) cerebral que objetiva una
alteraciéon de sefial compatible con
encefalopatia hipertensiva. Caso 2: mu-
jer de 32 afios, gestante de ocho me-
ses, que presenta crisis versiva secun-
dariamente generalizada. Destacan
cifras de tension arterial elevadas y
proteinuria. En la exploracion se obje-
tiva hemianopsia homénima izquier-
da e hiperreflexia. En la RM aparecen
lesiones de la sustancia blanca de pre-
dominio posterior, compatibles con
edema vasogénico. Caso 3: mujer de
19 afios, embarazada de 22 semanas,
que presenta crisis focales motoras
sequidas de crisis generalizadas toni-
coclénicas. Se detectan cifras de ten-
sion arterial elevadas y proteinuria.
En la exploracién se objetiva hemi-
paresia derecha e hiperreflexia. En la
RM aparecen lesiones en la sustancia
blanca subcortical. En todos los casos
se llega al diagndstico clinico y radio-
|6gico de LPR secundaria a eclampsia.
El control de las cifras de tensién arte-
rial se realiza con labetalol. En cuanto
al tratamiento antiepiléptico, se intro-
duce valproato en el primer caso y
sulfato de magnesio en el resto. Se fi-
naliza el embarazo y quedan asinto-
maticas y con recuperacion completa
a las 48 horas posparto. Se retira la
medicacion de forma progresiva sin
repeticion de las crisis. Las imagenes
de RM desaparecen casi completamen-
te en controles posteriores. Conclusio-
nes. La eclampsia es una de las cau-
sas mas frecuentes de LPR en nuestro
medio. La primiparidad y la edad jo-
ven de la madre aumentan el riesgo.
Por su reversibilidad es imprescindi-
ble tenerla en cuenta como diagndsti-
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co diferencial. Segun la bibliografia ac-
tual, el sulfato de magnesio endove-
noso es el tratamiento de eleccién
porque, comparativamente con otros
farmacos, ha demostrada una menor
recurrencia de crisis y una menor pro-
babilidad de requerir intubacién ma-
terna o del recién nacido.

P3.

Degeneracion subaguda
combinada en resonancia
magnética: a propdsito
de un caso

Ruiz P, Geffner D, Claramonte B,
De Entrambasaguas M

Hospital General de Castelldn.

Introduccion. La degeneracién subagu-
da combinada es una mielopatia por
deficiencia de vitamina B,, con altera-
ciones preferentes de la vaina de mie-
lina y de los axones en los cordones
posteriores y laterales de la médula
espinal. La neuroimagen puede ser
una herramienta util en su diagnésti-
oy prondstico. Objetivo. Mostrar ima-
gen de resonancia magnética medu-
lar sugestiva de la degeneracién. Ca-
so clinico. Vardn de 75 afios de edad,
con cuadro progresivo de parestesias
en las cuatro extremidades, que pre-
sentaba un cuadro subagudo de tres
semanas de evolucién de dificultad
para la marcha. Acudié a urgencias
por imposibilidad para deambular de
24 horas. Sin deterioro cognitivo ni
movimientos anormales. Anteceden-
tes patoldgicos: ulcus gastrointestinal,
hipertrofia prostatica, insuficiencia re-
nal con creatinina de 1,8 mg/dL y un
Unico sincope meses antes. La explo-
racién neurolégica mostrd déficit de
la sensibilidad posicional en dedos
de manos y pies. Grave pérdida de la
sensibilidad vibratoria en las extremi-
dades inferiores hasta la parrilla cos-
tal. No habia una clara hipoestesia
dolorosa. Grave ataxia troncal, por lo
que necesitaba ayuda para levantar-
se. Capaz de caminar con ayuda de
dos personas. Ataxia apendicular de
predominio en las extremidades infe-
riores. No habia paresias en las extre-
midades ni alteracion de pares cra-
neales. Los reflejos osteotendinosos
estaban conservados, y el reflejo cuta-

neo plantar en flexién, sin clonias.
Analitica: anemia macrocitica. Hemo-
globina, 10,5 g/dL; hemoglobina cor-
puscular media, 34,6 pg; hematocri-
to, 31,1%; volumen corpuscular me-
dio, 103 fL. Frotis de sangre periférica
sin reportarse anomalias, con niveles
bajos de vitamina B, (20 pg/mL; nor-
mal > 180 pg/mL). Nivel de &cido fdli-
co y resto de analitica, incluyendo se-
rologia luética y anticuerpos antineu-
ronales, normales o negativos. Anti-
cuerpos anticélulas parietales, negati-
vos. Gastroscopia y biopsia revelaban
una gastritis atréfica. Estudio neurofi-
siolégico compatible con polineuro-
patia desmielinizante motora depen-
diente de longitud, de grado leve, y
ausencia bilateral de respuestas me-
dulares y corticales en los potenciales
evocados de miembros inferiores, su-
gerente de afectacién cordonal poste-
rior. La RM cervical mostraba en T, un
drea de hiperintensidad de sefial en
los cordones posteriores de C2 a C6.
Recibié tratamiento con cianocobala-
mina por via intramuscular, llegando
a normalizar los niveles de vitamina
B,, a los tres dias (> 1.500 pg/mL) y
con mejoria importante del cuadro
clinico tras su seguimiento a los tres
meses, logrando una marcha indepen-
diente. Conclusiones. La RM en este
paciente fue una herramienta (til en
el diagnostico de la degeneracion
subaguda combinada, observando en
su evolucién una mejoria importante.

P4,

Infartos cerebrales miiltiples,
primera manifestacion
neuroldgica de una paciente
diagnosticada de sindrome
de Churg-Strauss

Doménech Pérez C, Boned Riera S,
Garcia Quesada MA, Alom Poveda J

Hospital General Universitario de Elche.

Introduccion. El sindrome de Churg-
Strauss (SCS) es una rara enfermedad
sistémica autoinmunitaria del grupo
de las vasculitis. Consta de una fase
prodrémica y de una fase vasculitica
posterior, cuya afectacién neuroldgi-
ca mas frecuente es la mononeuritis
multiple. El caso presentado es el de
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una mujer con clinica de infartos cere-
brales mdltiples y asma bronquial de
ocho afios de evolucidn, a la cual se la
diagnosticé un SCS tras un episodio
de plejia del miembro superior iz-
quierdo (MSI) y disartria. Caso clinico.
Mujer de 76 afios, independiente pa-
ra las actividades basicas de la vida
diaria, hipertensa y dislipémica, diag-
nosticada de asma bronquial hacia
ocho afios. Acudié con clinica, al des-
pertar, de plejia en MSI, disfonia y di-
sartria. Afebril. EF: Leve somnolencia.
CyO. Pares craneales normales, ex-
cepto disfonia y dudosa disartria. Ple-
jia de MSI. Reflejos osteodendinosos +/
++++. Reflejo cutaneo plantar, sensi-
bilidad, cerebelo y marcha no valora-
bles por artralgias. Exploracién por
aparatos, sin hallazgos. Analitica en
urgencias: Eosinofilia > 10%, ya co-
nocida en estudio por hematologia.
Creatinina 1,09. Urea 65. Resto nor-
mal. Ecocardiograma: ritmo sinusal a
97 latidos/min. Radiografia de tdrax:
sin hallazgos. Tomografia computari-
zada (TC) craneal: leve atrofia cortico-
subcortical. Isquemia de pequefio va-
so, con focos corticales bilaterales y si-
métricos compatibles con noxa anti-
gua. Analitica completa: ANA+ 1/164,
p-ANCA + con MPO > 100, VSG 100,
eosinofilia >10%, sedimento: 150 leu-
cocitos/campo. 30% hematies dismor-
ficos. Escasos cilindros. Resonancia mag-
nética (RM) craneal: numerosos focos
isquémicos en ambos hemisferios ce-
rebrales no relacionados con territo-
rios vasculares. Angio-RM y RM de di-
fusion: sin evidencia de estenosis. TC
de térax y abdomen: minimo derra-
me pleural bilateral. Atelectasia del 6-
bulo inferior izquierdo. Liquido cefalo-
rraquideo: serologia negativa, VDRL +,
celularidad normal. Bandas oligoclo-
nales: patrén en espejo. Electromio-
grafia/electroneurografia: compatible
con neuropatia sensitiva, motora y
axonal. Biopsias de mucosa nasal, cu-
tanea y nervio sural: no concluyentes
para SCS. Puncién de medula dsea:
aumento de la serie granulocitica y de
eosindfilos. Conclusiones. Presentamos
el caso de una paciente diagnosticada
de SCS, entidad ya de por si poco fre-
cuente, a lo que hay que afiadir la ra-
reza del ictus isquémico como mani-
festacion neurolégica, ya que la mas
frecuente es la mononeuritis multiple.
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Los infartos suelen traducir afectacién
de pequefio vaso y ser mltiples, res-
pondiendo a corticoterapia, como en
este caso. La paciente tenia factores
clasicos de riesgo cardiovascular, pero
las imagenes de RM orientaban a en-
fermedad de pequefio vaso, sugeren-
te de vasculitis. Por tanto, creemos ne-
cesario pensar en estas etiologias si nos
encontramos con imagenes semejan-
tes a las de nuestra paciente, maxime si
afadimos anomalias analiticas y ma-
nifestaciones sistémicas compatibles.

P5.

Formas de presentacion
clinica atipica de los
cavernomas de tronco
Diaz Marin C, Lezcano Rodas M,

Pérez Carmona N, Berenguer Ruiz L,
Sanchez Pérez RM

Hospital Marina Baixa. Vila Joiosa, Alicante.

Introduccion. Los angiomas caverno-
sos son una malformacion vascular
frecuente, se encuentran en el 4% de
las autopsias y habitualmente cursan
de forma asintomatica. Segun diver-
sos estudios, el riesgo de sangrado es
del 0,1-1,1% por lesién y afio. Sélo una
cuarta parte de los cavernomas ence-
falicos se encuentran en la fosa poste-
rior, y de ellos, la mitad en el tronco.
De éstos, la localizacién protuberan-
cial es la mas frecuente. La edad mas
probable de inicio de la clinica es en-
tre la segunda y tercera década de la
vida. Casos clinicos. Se presentan dos
casos clinicos de cavernomas de tron-
co con sintomatologia poco habitual.
Caso 1: mujer de 34 afios con pérdida
de conciencia recuperada espontanea-
mente, ligera disminucién del nivel
de conciencia y disartria leve posterio-
res, secundarias al pequefio sangrado
de un cavernoma de localizacién me-
sencefalica paramedial, confirmado
por resonancia magnética (RM) con
hallazgos tipicos y estudio angiografi-
co posterior normal. Caso 2: muijer de
55 afios con clinica de parestesias en
cuarto y quinto dedos de la mano iz-
quierda, sequida de hipoestesia en
cuarto y quinto dedos del pie izquier-
do, que a los siete dias desarrolld di-
plopia por paralisis del VI par dere-
cho, junto a hipoestesia en territorios

S2y S3 izquierdos. Se detectd un san-
grado de 1,5 mm en la protuberancia
secundario a un cavernoma confirma-
do por RMy estudio angiografico nor-
mal. Conclusiones. Las hemorragias
de tronco son generalmente graves y
muchos pacientes fallecen en las pri-
meras horas o quedan con déficits neu-
rolégicos importantes. Las hemorra-
gias secundarias a angiomas caverno-
s0s suelen ser de menor tamafio y, al
tratarse de malformaciones con flujo
lento, pueden incluso manifestarse
con clinica progresiva, sobre todo en
la fosa posterior. La gran variedad de
vias y nucleos del tronco hace que la
semiologia de estas hemorragias pue-
da ser muy variada. El diagndstico por
RM tiene una alta sensibilidad y espe-
cificidad, pero debido a la localizacién
y a la edad frecuentemente joven de
los pacientes, el estudio suele com-
pletarse con una arteriografia.

P6.

Sindrome de Tolosa-Hunt:
a propésito de tres casos clinicos

Cuevas Jiménez A?, Alcantud Bertolin A2,
Ferrer Casanova JM?, Miralles Soria S®,
Fonfria Esparcia C°, Poyatos Ruipérez C®,
Gonzdlez Masegosa A®

2Seccion de Neurologia. °Servicio de
Radiodiagndstico. Hospital Universitario
Doctor Peset. Valencia.

Introduccion. El sindrome de oftalmo-
plejia dolorosa se caracteriza por do-
lor en la regién orbitaria o en el hemi-
craneo, pardlisis oculomotora ipsila-
teral, trastornos pupilares, e hipoes-
tesia o hiperalgesia en la zona de
inervacion de la rama oftalmica del
nervio trigémino y la rama maxilar su-
perior de dicho nervio El sindrome de
Tolosa-Hunt corresponde a la infla-
macion granulomatosa idiopatica del
seno cavernoso o de la fisura orbitaria
superior, que se presenta con oftal-
moplejia. Casos clinicos. Descripcion
de tres casos de sindrome de Tolosa-
Hunt. Caso 1: varén de 52 afios, que
consulté por dolor retroocular izquier-
do desde hacia un mes y diplopia de
dias de evolucién. En la exploracién
presentaba paralisis del VI par izquier-
do e hipoestesia en el territorio V1.
Resonancia magnética (RM): sin alte-

raciones. Tratamiento con corticoides
orales durante seis semanas, con re-
mision de los sintomas. Caso 2: mujer
de 42 afios, que consulté por un cua-
dro de dolor intenso en la regién orbi-
taria derecha y diplopia. En la explo-
racion presentaba paresia del Il par
derecho. RM: engrosamiento en la
cara lateral del seno cavernoso con
captacién de contraste. En tratamien-
to con corticoides orales, con mejoria
del cuadro. Caso 3: mujer de 22 afios,
que acudié por un cuadro de diplopia
y posteriormente dolor en la regién
supraorbitaria derecha. En la explora-
cién presentaba paresia del VI par de-
recho e hipoestesia en los territorio V1
y V2 derechos. RM: ocupacién con dis-
creta expansion del seno cavernoso
derecho, que englobaba la carétida in-
ternay se realzaba tras contraste. Tras
tratamiento corticoideo, mejoria com-
pleta. Conclusiones. El sindrome de
Tolosa-Hunt esta causado por una in-
flamacién inespecifica en el seno ca-
vernoso o fisura orbitaria superior. La
RM de cabeza puede mostrar datos
caracteristicos (aumento del seno ca-
vernoso involucrado con presencia de
tejido inflamatorio y realce intenso tras
contraste), aunque el diagndstico es
de exclusién de acuerdo con los crite-
rios de la Sociedad Internacional de
Cefaleas. Los corticoides son el trata-
miento de eleccidn, ya que su utilizacién
da lugar a la desaparicion de la clinica
en pocos dias.

P7.

Afectacion neuroldgica

en un paciente con
enfermedad de Behcet
Boned Riera S, Domenech Pérez C,

Navarro Canté L, Garcia Quesada MA,
Alom Poveda J

Hospital General Universitario de Elche.

Introduccion. La enfermedad de Behcet
es una enfermedad inflamatoria mul-
tisistémica crénica, que puede cursar
en forma de brotes, con afectacion
mucocutanea, ocular, cardiovascular,
neuroldgica y gastrointestinal. La afec-
tacién del sistema nervioso central se
presenta en un 5-10% de los pacien-
tes, principalmente en forma de me-
ningoencefalitis aguda o crénica, con
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predileccion del tronco cerebral, y pa-
ralisis de nervios craneales o pardlisis
bulbar, como ictus cerebrales, sindro-
me de hipertensién intracraneal resul-
tante de trombosis venosa cerebral o
sindrome confusional. Generalmente
sigue las manifestaciones sistémicas
durante el curso de la enfermedad y
en la mayoria de las ocasiones se pre-
senta de manera simultanea con la
reaparicién de Ulceras urogenitales y
uveitis. Existe una pleocitosis linfocita-
ria en el liquido cefalorraquideo. Pre-
sentamos un caso de neurobehcet pa-
ra describir la importancia de la afec-
tacion neuroldgica en esta enferme-
dad. Caso clinico. Varén de 32 afios,
diagnosticado de enfermedad de Beh-
cet hacia tres afios. Recibid tratamien-
to con adalidumab por uveitis de re-
peticion durante dos afios, actualmen-
te sin tratamiento y en remisién. Pre-
sentaba aftas orales activas y cefalea
occipital pulsétil junto con disartria y
torpeza en el hemicuerpo derecho de
un mes de evolucién. En la resonancia
magnética encefalica se detectaron
lesiones hiperintensas confluyentes me-
sencefalopontinas con captacién en el
lado derecho. Autoinmunidad, serolo-
gias, angiorresonancia arterial y veno-
sa, analisis del liquido cefalorraquideo
y analiticas de sangre, dentro de la
normalidad. Se inicid tratamiento nue-
vamente con adalidumab, una inyec-
cién subcutdnea cada dos semanas.
Conclusiones. La prevalencia del neu-
robehcet es aproximadamente del
5-10% entre los pacientes con enfer-
medad de Behcet. Se manifiesta con
varios sindromes neurolégicos (rom-
bencefalitis, trombosis venosa cere-
bral, migrafia-fike, psicobehcet...). Di-
cha afectacién conlleva una marcada
morbilidad en un 50% de los casos,
por lo que consideramos de vital im-
portancia la pronta identificacion de
dicha condicién patolégica para ins-
taurar un tratamiento adecuado.

P8.

Estudios de resonancia magnética
potenciados en T.: por qué no
es sangre todo lo que brilla
Pellicer B, Navarro L, Poyatos C,

Leiva C, Alcantud A, Juan G

Hospital Universitario Doctor Peset. Valencia.

Introduccion. Existen multitud de le-
siones cerebrales que presentan hiper-
intensidad en secuencias T, de reso-
nancia magnética sin contraste. Esta-
mos habituados a las lesiones hemo-
rragicas y su representacion en ima-
gen, pero estas hiperintensidades en
T, pueden relacionarse también con
procesos metabdlicos, isquémicos, in-
flamatorios, infecciosos, genéticos, tu-
morales o neurodegenerativos. Su diag-
ndstico diferencial supone un impor-
tante reto clinicorradiolégico y, en al-
gunas ocasiones, puede ser deter-
minante para el tratamiento de los
pacientes. Objetivo. Elaborar una bre-
ve guia de todas las lesiones cerebra-
les no hemorragicas que muestran hi-
perintensidad en secuencias poten-
ciadas en T, sin contraste intravenoso,
haciendo especial énfasis en la des-
cripcion. Pacientes y métodos. Se re-
visaron retrospectivamente una serie
de casos, tanto propios como de la bi-
bliografia, en los que se visualizaran
lesiones cerebrales no hemorragicas
hiperintensas en secuencias potencia-
das en T, sin administracion de con-
traste. Se analizaron sus caracteristi-
cas morfoldgicas, localizacién, evolu-
cién temporal y datos clinicos relevan-
tes para el diagndstico diferencial.
También se estudiaron los mecanis-
mos etiopatogénicos de las lesiones
visualizadas. Resultados. Las hiperin-
tensidades en T, no hemorrdgicas pue-
den ser de origen metabdlico, isqué-
mico, inflamatorio, infeccioso, genéti-
co, tumoral o neurodegenerativo. Las
lesiones de origen metabdlico suelen
deberse a la acumulacién de manga-
neso (encefalopatia portosistémica,
nutricion parenteral o inhalacién de
gases con manganeso), se presentan
como lesiones simétricas y afecta es-
pecialmente a los globos palidos, la
regién subtaldmica, la sustancia ne-
gra, el estriado y la adenohipdfisis. En
los procesos isquémicos incompletos
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se produce una destruccién neuronal
selectiva con preservacion de las célu-
las gliales y de la microvasculariza-
cion. La accién de los radicales libres,
generados por los macréfagos, se aso-
cia a la presencia de proteinas y ma-
cromoléculas, que son las responsa-
bles de las hiperintensidades en T.. Es-
tas presentan un patrén morfoldgico
lineal que sigue la corteza de las cir-
cunvoluciones (giral). Conclusiones. Las
hiperintensidades en T, se han atribui-
do a lesiones por depésito de elemen-
tos paramagnéticos (metahemoglo-
bina o ferritina), manganeso, calcio,
grasa, proteinas (albimina) o mela-
nina, todo ello facilitado por altera-
ciones de la barrera hematoencefali-
ca. También podemos verlas en el mar-
gen de lesiones inflamatorias o infec-
ciosas por la presencia de radicales li-
bres generados por macréfagos en
procesos como la fagocitosis y la re-
mielinizacién. Los datos clinicos y ana-
liticos, junto con las caracteristicas de
imagen, serdn esenciales para un co-
rrecto diagndstico etioldgico.

P9.

Enfermedad de Parkinson

en un paciente con sindrome
de Down

Juan Catald G, Vivo Orti N, Gonzalez

Masegosa A, Alcantud Bertomeu A,
Cuevas A, Ferrer JM

Hospital Universitario Doctor Peset. Valencia.

Introduccion. La mayoria de los pa-
cientes con sindrome de Down (SD)
mayores de 40 afios presentan de-
mencia tipo Alzheimer. En estos pa-
cientes se han descrito cambios neu-
ropatoldgicos caracteristicos de la en-
fermedad de Alzheimer (EA) como son
las placas seniles o los ovillos neurofi-
brilares, pero de aparicién mas pre-
coz. Esto probablemente se debe a la
a la localizacién de la proteina precur-
sora de amiloide (PPA) en el cromo-
soma 21, con la consecuente eleva-
cién de PPA en la trisomia 21 caracte-
ristica del SD y, por tanto, aumento
de depdsito de p-amiloide. Clinica-
mente, el deterioro cognitivo se iden-
tificard en estos pacientes por la falta
de atencién, atenuacion del habla,
trastornos de la orientacién visuoes-

pacial y pérdida de la memoria y jui-
cio, pues es dificil la realizacion de
tests neuropsicoldgicos. Es conocido
el solapamiento entre la EAy la enfer-
medad de Parkinson (EP), presentan-
dose parkinsonismo en el 15% de los
pacientes con demencia grave. Sabe-
mos que en estos casos la anatomia
patolégica subyacente consiste en
anomalias tipo Alzheimer, degenera-
cion cortical por cuerpos de Lewy y, a
veces, lesiones vasculares. A pesar de
la gran correlacién entre EAy SD, tam-
bién se han descrito en la bibliografia
sintomas y signos parkinsonianos en
un 20% de los pacientes con SD de-
mentes (con aumento del riesgo en
relacién a la edad). Caso clinico. Mu-
jer de 51 afos, diagnosticada de SD y
seguida en la consulta de Neurologia
desde el afio 2007 con queja, por par-
te de la familia, de enlentecimiento
motor y bradipsiquia en los seis me-
ses previos, progresivo, sin deterioro
cognitivo inicial. En la exploracién se
detectd rigidez en rueda dentada, so-
bre todo en la extremidad superior
derecha, bradicinesia de predominio
derecho y enlentecimiento de la mar-
cha. Se realizé inicialmente una to-
mografia computarizada por emisién
de fotdn Unico cerebral, sin alteracio-
nes, y un DaT-Scan con disminucién
de la actividad dopaminérgica en la
via nigroestriada y mayor afectacién
lesional en el putamen izquierdo. An-
te los hallazgos compatibles con EP se
inicié tratamiento con levodopa, con
muy buena respuesta. Actualmente,
tras tres afios desde el inicio de la cli-
nica, presenta discinesia on y bloqueo
fin de dosis, asi como un evidente de-
terioro cognitivo. Conclusiones. A lo
largo de la bibliografia se han descri-
to casos de SD dementes con EP pos-
terior, pero es poco usual el inicio de
parkinsonismo sin detectar deterioro
cognitivo. Destaca la buena respuesta
de la paciente a la levodopa, como re-
cogen algunos autores.
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P10.

Meningitis tuberculosa como
causa de vasculitis e infarto
cerebral. Estudio clinicopatologico
de un caso con diagndstico
post mortem

Alcantud A€, Ortega A?, Ribosa R®,
Castillg J®

2Servicio de Anatomia Patoldgica. ° Servicio
de Neurologia Hospital General Universitari
Vall d'Hebron. Barcelona. “Seccién de
Neurologia. Hospital Universitario Doctor
Peset. Valencia.

Introduccion. La tuberculosis extrapul-
monar ha sido una enfermedad poco
prevalente en nuestro medio, pero en
los ultimos afos se ha producido un
aumento de poblacién aléctona pro-
cedente de zonas con distinta epide-
miologia. Caso clinico. Varén de 52
afos de edad, originario de Senegal,
residente desde hacia cuatro afios en
Espafia, que fue remitido desde su
hospital de referencia como cédigo ic-
tus tras presentar, mientras se encon-
traba ingresado, un cuadro focal de
instauracién brusca consistente en
afasia, hemiplejia derecha y preferen-
cia oculocefdlica hacia la izquierda.
Habia ingresado por un cuadro de pa-
raparesia y lesiones liticas lumbares
en el contexto de lumbalgia crénica
de dos afios, estudiada ambulatoria-
mente por su médico de cabecera un
afio antes del episodio, con serologia
negativa para el virus de inmunodefi-
ciencia humana. Se desestimé el tra-
tamiento fibrinolitico por no cumplir
criterios radiolégicos ni temporales.
Ante el alto riesgo de infarto maligno
ingresé en la Unidad de Cuidados In-
tensivos, donde se colocd una sonda
de presién intracraneal el segundo
dia de ingreso y siendo necesaria una
craniectomia descompresiva al terce-
ro. Se practicé estudio de liquido cefa-
lorraquideo extraido de la sonda de
presion intracraneal, obteniendo: pro-
teinas, 99; leucocitos, 25; ADA, 8, y
glucosa, 31. Se solicit6 reaccion en ca-
dena de la polimerasa de Brucella, tu-
berculosis y Tropheryma whippeli, que
no obtuvieron resultados positivos. Al
cuarto dia se objetivd un empeora-
miento clinico con aparicién de lesio-
nes en el hemisferio contralateral y
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transformacién hemorragica, realizan-
dose un estudio de cardioembolismo
(ecocardiogramas transtoracico y trans-
esofagico), que resulté negativo. En
la resonancia magnética cerebral se
observé ademas irregularidad de las
paredes vasculares del poligono de
Willis, motivo por el cual se valoré la
posibilidad de una vasculitis. Tras 12
dias de evolucién el paciente presen-
t6 un cuadro de deterioro rostrocau-
dal, produciéndose el fallecimiento
sin que fuera posible biopsiar la lesién
lumbar. Estudio necrdpsico: en el es-
tudio macroscépico presentaba infil-
tracién inflamatoria meningea basal,
medular y vertebral. El estudio mi-
croscépico mostraba abundante infil-
tracion inflamatoria polimorfonuclear
y de bacilos BAAR, asi como infiltra-
cion de los espacios de Virchow-Robin
y parenquimatosa, con algin granu-
loma y células multinucleadas gigan-
tes. Destacd la presencia de vasculitis
en todas las arterias del poligono de
Willis, con ocupacién de la luz vascu-
lar por material inflamatorio. El culti-
vo post mortem fue positivo. Conclu-
siones. La presentacion clinica clasica
debe hacernos persistir en la sospe-
cha pese a hallazgos aparentemente
contradictorios. El presente caso ilus-
tra la dificultad diagnéstica de la tu-
berculosis, con sensibilidades depen-
dientes de la técnica. La respuesta in-
flamatoria y el patégeno sugieren una
inmunodeficiencia que pasé inadver-
tida. Ante la sospecha clinica fundada
se debe instaurar el tratamiento sin es-
perar la confirmacién microbiolégica.

P11.

Manejo del estado epiléptico.
A propésito de un caso

Sastre |, Villanueva VE, Palau J, Garcia M,
Vazquez JF, Gémez E, Vilchez JJ

Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Introduccién. El estado epiléptico es
una emergencia neuroldgica. Su ade-
cuado manejo y un tratamiento pre-
€0z son necesarios para evitar la apa-
ricion de graves complicaciones, co-
mo la polineuropatia y miopatia aso-
ciadas a encamamiento prolongado,
y para reducir el riesgo de mortali-
dad. Objetivos. Describir un paciente

con epilepsia focal del I6bulo frontal
criptogénica asociada a estado epi-
|éptico refractario a tratamiento, asi
como la aproximacion clinica, diag-
nostica, terapéutica y las complica-
ciones asociadas del estado epilépti-
co refractario al tratamiento en este
paciente. Caso clinico. Varén de 36
afos con epilepsia focal del Iébulo
frontal criptogénica desde los 16 afios,
controlado hasta el ingreso con feni-
toina, gabapentina y fenobarbital. In-
gresd por un empeoramiento de sus
crisis habituales, descritas como epi-
sodios de desconexién del medio,
flexién de cuello y desviacién ocular
de unos 20 s de duracién. Evolucién
térpida, requiriendo dos ingresos en
la Unidad de Cuidados Intensivos con
intubacion y sedacion por estado epi-
|éptico refractario, a pesar de diferen-
tes reajustes farmacoldgicos (fenitoi-
na, gabapentina, fenobarbital, carba-
macepina, acido valproico y pento-
barbital). Como complicacién asociada
al encamamiento prolongado desa-
rrollé una miopatia grave de predo-
minio proximal y en miembros infe-
riores, con importante atrofia muscu-
lar que dificultaba su recuperacion.
Finalmente, tras varios reajustes de
medicacién, se logré el control de las
crisis con la combinacién de fenitoi-
na, carbamacepina y gabapentina. Una
resonancia magnética cerebralde 3T
resultéd normal. El electroencefalogra-
ma al alta mostré una actividad de
fondo constituida por ritmo alfa a 8 Hz
y brote de ondas agudas en la regién
temporal izquierda. Con rehabilitacién
se produjo una mejoria progresiva de
la fuerza. Conclusiones. El estado epi-
|éptico es una emergencia neurolégi-
ca que puede afectar la vida del pa-
ciente, pero es potencialmente trata-
ble y reversible. Las complicaciones
neuroldgicas pueden ser frecuentes,
especialmente en aquellos casos re-
fractarios al tratamiento.

P12.

Diseccion espontanea

de arterias cervicales:
presentacion de dos

casos y revision del tema
Vivé Orti MN#, Juan Catald G?,
Dobén Martinez 12, Cerverdn
lzquierdo MJ®, Poyatos Ruipérez C®,
Gonzalez Masegosa A®

2Seccién de Neurologia. ® Servicio de

Radiodiagndstico. Hospital Universitario
Doctor Peset. Valencia.

Introduccién. Se han descrito diseccio-
nes espontaneas en todas las arterias
del cuerpo, pero la gran movilidad de
la carétida interna extracraneal y de
las arterias vertebrales las hace espe-
cialmente vulnerables. Las disecciones
espontdneas de las arterias cervicales
son una causa infrecuente de ictus
(2%); sin embargo, en pacientes jove-
nes y de mediana edad pueden supo-
ner el 10-25% de ictus. La afectacion
de dos 0 mas vasos se encuentra en
menos del 15% de los casos, aunque
probablemente esta cifra esté infraes-
timada. Casos clinicos. Se describen
dos casos de disecciones multiples es-
pontaneas de arterias cervicales, con-
sistentes en la diseccion de ambas ar-
terias vertebrales y ambas carétidas
internas, respectivamente, en pacien-
tes jovenes sin un antecedente trau-
matico previo. Ambos presentaron ce-
falea como clinica inicial, a la que se
sumaron eventos isquémicos los dias
posteriores.

P13.

Enfermedad de Marchiafava-
Bignami: descripcion de un
caso clinico

Vivé Orti MN?, Juan Catala G2, Taberner
Andrés P2, Blay Beltran J®, Poyatos
Ruipérez C®, Gonzalez Masegosa A®

2Seccion de Neurologia. °Servicio de
Radiodiagndstico. Hospital Universitario
Doctor Peset. Valencia.

Introduccion. La enfermedad de Mar-
chiafava-Bignami (EMB) consiste en
un trastorno caracterizado por des-
mielinizacién y necrosis del cuerpo
calloso en relacién al consumo croni-
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co de alcohol, aunque también se
han presentado casos en pacientes
no alcohdlicos. Fue descrita en 1903
por los patélogos Marchiafava y Big-
nami en tres pacientes alcohdlicos
italianos bebedores de vino tinto.
Posteriormente, se han descrito ca-
sos en relacion con otras bebidas al-
cohdlicas y en otros paises del mun-
do. Dada la variada sintomatologia,
conviene sospechar esta entidad en
pacientes alcohdlicos o malnutridos
que presentan crisis epilépticas acom-
pafiando a cuadros confusionales o
deterioro cognitivo. El curso clinico
de esta patologia puede ser agudo,
subagudo o crénico y se han pro-
puesto dos subtipos clinicopatoldgi-
cos. Actualmente, gracias a la reso-
nancia magnética es posible el diag-
néstico en estadios mas tempranos.
Caso clinico. Vardn de 46 afios con
antecedentes de alcoholismo croni-
co, carcinoma epidermoide de amig-
dala (libre de enfermedad) y eséfago
de Barret, que ingresé en nuestro ser-
vicio por un cuadro confusional aso-
ciado a disartria densa, trastorno de
la marcha y probables crisis epilép-
ticas, de inicio subagudo. Una reso-
nancia magnética objetivd alteracién
difusa de sefial en el cuerpo calloso,
enT y T, asociando la restriccion de
la difusién con la conclusién diagnds-
tica de probable EMB. Tras dichos ha-
llazgos y el abandono del consumo
de alcohol, el paciente present6 una
mejoria clinicorradioldgica progresi-
va. La exploracién actual del pacien-
te destaca un sindrome de desconexién
interhemisférica, ligera dificultad pa-
ra la deambulacion, leve espasticidad
y disartria. Conclusiones. Tradicional-
mente, la EMB se ha considerado una
enfermedad irreversible que presen-
ta mal prondstico cuando se asocia a
un estado de demencia. No obstan-
te, se han descrito casos en los que si
el paciente se encuentra en una fase
relativamente precoz, con el aban-
dono del consumo de alcohol y un
adecuado aporte nutricional puede
presentar una evolucién favorable,
como en el caso presentado.

P14.

Agregados tubulares

en un paciente con
paramiotonia congénita
Freire E, Alcantud A, Muelas N,
Sauquillo P, Mayordomo F, Vilchez JJ

Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Introduccion. Las miotonias no distré-
ficas (y otras canalopatias con reper-
cusion neuromuscular) se han defi-
nido clasicamente por un sindrome
electroclinico caracteristico y ausencia
de hallazgos especificos en la biopsia
muscular, siendo su diagndstico de
confirmacién genético. Presentamos
un paciente con paramiotonia congé-
nita en el que el estudio anatomopa-
tolégico demostrd alteraciones rele-
vantes. Caso clinico. Vardn de 54 afios
de edad, que consulté por presentar
un cuadro de hiperCKemia paucisinto-
mética de rango moderado (763 Ul),
que inicialmente se diagnostic6 como
miopatia inflamatoria, ya que asocia-
ba clinica de mialgias y cansancio
muscular. En la exploracién neurolé-
gica se observé un balance motor por
grupos musculares dentro de la nor-
malidad, asociando un trastorno cua-
litativo de la fuerza en forma de fené-
meno paramiotdnico con afectacion
de manos y parpados. Esta sintoma-
tologia, presente desde la infancia,
empeoraba llamativamente con el frio
y con los movimientos repetitivos (mio-
tonia paraddjica), sin que en ningin
momento presentara episodios de
debilidad. No se observaron cambios
significativos del trofismo muscular ni
otros hallazgos de relevancia. Electro-
miograma: fenémeno de hiperexcita-
bilidad con descargas mioténicas, au-
sencia de signos miopaticos y conduc-
ciones nerviosas dentro de la normali-
dad. Biopsia muscular: presencia de
signos miopaticos leves con variabili-
dad del tamafio de fibras, asi como
presencia de nlcleos centrales; no se
observaron fibras necréticas o rege-
nerativas, ni infiltrado inflamatorio.
Destacd la presencia de actimulos sub-
sarcolemales en hematoxilina-eosina
de afectacién casi exclusiva de fibras
tipo 2, y ausencia de tincién en el tri-
créomico de Gomori. En el estudio in-
munohistoquimico destacaba la posi-
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tividad para la tincién NADH y la ne-
gatividad en SDH (succinato deshidro-
genada). En la microscopia electréni-
ca se observaron agregados tubulares
apilados con estructura en forma de
bicapa, que orientaba a un origen sar-
coplasmico. Conclusiones. La paramio-
tonia congénita es secundaria a una
mutacién del gen SCN4A (canal de so-
dio), que fisiolégicamente se correla-
ciona con una prolongacién del po-
tencial de accién y una disminucién
de la repolarizacién de membrana.
Los agregados tubulares estan consti-
tuidos por una proliferacion del re-
ticulo sarcoplasmico, como respuesta
de la fibra muscular ante disfuncio-
nes relacionadas con su excitacion por
un flujo anémalo intracelular de cal-
cio. Aunque caracteristicos, son hallaz-
gos no especificos porque pueden es-
tar presentes por diversas causas en
relacién a mutaciones genéticas de
canales idnicos, pero también en en-
fermedades autoinmunes, tdxicas e
infecciosas. El estudio de los agrega-
dos tubulares en pacientes con para-
miotonia congénita tipificada genéti-
camente puede ayudar a compren-
der su fisiopatologia y su importancia
en otras enfermedades musculares
de causa mas pobremente definida.

P15.

Temblor esencial:
resultados en 23 casos
tratados con zonisamida

Villaroya Pastor MT, Ordofio JF

Hospital Arnau de Vilanova. Valencia.

Introduccion. Se exponen los resulta-
dos del tratamiento con zonisamida
de 23 pacientes con diagndstico de
temblor esencial de larga evolucién y
con pluripatologias. Objetivo. Valorar
el efecto de dicho farmaco y la dosis
mas efectiva. Pacientes y métodos.
23 pacientes, seguidos durante dos
afios, con valoracion clinica y registro
de temblor pre y postratamiento en
alguno de los casos. Resultados. Se
obtienen buenos resultados con el tra-
tamiento y tan sélo cuatro abando-
nos por efectos secundarios. Conclu-
siones. La zonisamida en casos selec-
cionados puede ser una alternativa a
los tratamientos establecidos para el

temblor esencial. Su accién sobre los
canales de calcio, en concreto sobre
los cav3, localizados en la oliva infe-
rior del cerebelo, parece ser la diana
de accidn de este farmaco.

P16.

Encefalomielitis de probable
origen paraneoplasico

Martin N®, Pamblanco Y?, Lacruz L?,
Mas G?, Bataller L¢, Casanova B¢,
L6pez J°, Diaz S®

2Unidad de Neurologia. ®Servicio de
Radiodiagndstico. Hospital Francesc

de Borja. Gandia, Valencia. “Servicio de
Neurologia. Hospital Universitario La Fe.
Valencia.

Introduccion. Los sindromes neurolé-
gicos paraneopldsicos suelen apare-
cen como manifestacion inicial del tu-
mor, siendo menos frecuente su de-
sarrollo en el curso de la enfermedad
oncoldgica. El prondstico suele ser
malo, asociado a elevada discapaci-
dad y mortalidad. Actualmente se re-
comienda el tratamiento del tumor
subyacente e inmunosupresion, con
escasos resultados. Objetivo. Presen-
tar un caso de encefalomielitis agresi-
va de probable origen paraneoplasico
que aparecié tras el tratamiento del
tumor, sin evidente recidiva de éste.
Caso clinico. Mujer de 62 afios, con
antecedentes de adenocarcinoma de
endometrio tratado con cirugia y ra-
dioterapia, que unos meses después
desarrollé un cuadro compatible con
encefalomielitis subaguda. La pacien-
te present6 febricula, dificultad para
hablar y torpeza motora y, posterior-
mente, una crisis generalizada con
deterioro del nivel de conciencia. Con
la sospecha de encefalitis virica se ini-
ci6 aciclovir y corticoides, con mejo-
ria. La resonancia magnética (RM) ce-
rebral mostré signos de inflamacién
en ambos Iébulos temporales. Rein-
gresé tres semanas después, con de-
bilidad y adormecimiento de miem-
bros inferiores y pérdida de control de
esfinteres. La exploracién mostré una
paraparesia de 1/5 con arreflexia y ni-
vel sensitivo dorsal bajo. Se realizé una
RM panmedular, que mostré una mie-
litis extensa dorsal. El estudio del liqui-
do cefalorraquideo objetivé una pro-
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teinorraquia y leves pleocitosis, sien-
do negativa la reaccién en cadena de
la polimerasa para virus herpes y virus
JC. El resto de serologias y el estudio
inmunoldgico, incluidos los anticuer-
pos antineuronales (anti-Yo, anti-HU,
anti-Ri), fueron negativos. El estudio
de extensién no mostrd signos de re-
cidiva tumoral ni de neoplasia en otras
localizaciones. Se inicié tratamiento
con corticoides durante cinco dias,
con mejoria leve de la paraparesia, y
posteriormente se pautaron inmuno-
globulinas intravenosas. La paciente
experimentd un rapido empeoramien-
to, con disminucién del nivel de con-
ciencia y respuesta de descerebra-
cién. La RM cerebral mostré empeo-
ramiento de las lesiones temporales
con extension frontal. Se inicié trata-
miento con ciclofosfamida y rituximab,
con mejoria clinica parcial. La pacien-
te permanecio estable, sin experimen-
tar mejoria de la paraplejia. Actual-
mente recibe tratamiento con rituxi-
mab semanal y ciclofosfamida men-
sual, y queda pendiente de realizar
una tomografia por emisién de posi-
trones corporal total, de completar el
estudio de anticuerpos antineurona-
les y de la evolucién clinica a medio-
largo plazo. Conclusiones. Los sindro-
mes paraneoplasicos son entidades
con una presentacion clinica variable,
que pueden tener un curso clinico
grave y un muy mal prondstico, sobre
todo si no existe un tratamiento cu-
rativo del tumor responsable.

P17.

Unidad de Ictus, una mejora
necesaria. Experiencia en el
Hospital General de Castellén
Renau Lagranja J, Peinazo Arias M,
Simén Gozalbo A, Vilar Ventura RM,

Vilar Fabra C, Soriano Soriano C,
Claramonte Clausell B, Geffner Sclarsky D

Hospital General de Castellén.

Introduccion. Una parte importante
de los recursos econémicos de los sis-
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temas sanitarios se emplean en el cui-
dado y tratamiento de los pacientes
con ictus, por lo que su uso dptimo es
fundamental. Con el objetivo de dis-
minuir la mortalidad, la capacidad
funcional y los indices de instituciona-
lizacidn crénica en estos pacientes, se
crearon las unidades de ictus, estruc-
turas geograficamente delimitadas y
destinadas a los pacientes en fase
aguda del ictus. Objetivo. Analizar di-
ferencias entre los pacientes ingresa-
dos en la Unidad de Ictus del Hospital
General de Castellén y los pacientes
que ingresaron fuera de esta unidad,
valorando variables de calidad asis-
tencial. Pacientes y métodos. Estudio
comparativo de 889 pacientes con ic-
tus atendidos en el Hospital General
de Castelldn entre marzo de 2009 y
marzo de 20711: 518 (58,3%) ingre-
saron en la Unidad de Ictus, y 371
(41,7%), en la sala de Neurologia. Pa-
ra el andlisis estadistico se realizé una
prueba de chi al cuadrado de homo-
geneidad (p < 0,05) y una prueba t
para muestras independientes (p <
0,05). Resultados. Las diferencias en
variables demogrdficas entre los pa-
cientes ingresados en la unidad y en
la sala fueron: edad media de 69,38
afos, 59,5% varones y 40,5% muje-
res, con indice de Barthel previo de
97, frente a edad media de 73,14 afios,
56,3% varones y 43,4% mujeres, con
indice de Barthel previo de 90. Se rea-
lizé trombdlisis en 98 pacientes (10,9%).
Las diferencias entre los pacientes que
ingresaron en la unidad y los que in-
gresaron en la sala fueron las siguien-
tes: realizacion de Doppler transcra-
neal en ictus isquémicos y ataques is-
quémicos transitorios, 96% (70% en
las primeras 24 horas) frente a 82,2%
(50% en las primeras 24 horas); es-
tancia media hospitalaria, 10,94 + 8,71
dias frente a 11,10 + 10,20 dias; tasa
de complicaciones neuroldgicas, 14,9%
frente a 14,6% (p < 0,05); tasa de
complicaciones sistémicas, 28,4% fren-
te a 29,4%; tasa de mortalidad, 7%
frente a 11,1% (p < 0,05); situacién
funcional media al alta, NIHSS 5,00 +

8,41y Rankin 2,00 +1,94 frente a 6,70
+ 9,83y 2,61+ 1,96, respectivamen-
te. Conclusiones. Diversos estudios
han demostrado un beneficio signifi-
cativo en la estancia media hospitala-
ria, mortalidad y situacién funcional
en pacientes atendidos en unidades
de ictus en comparacién con los aten-
didos en la sala de Neurologia. En
nuestro caso encontramos una dife-
rencia significativa en la mortalidad y
la situacién funcional al alta en los pa-
cientes que ingresaron en la Unidad
de Ictus, realizdndose un diagndstico
mas precoz, por lo que concluimos
que estas unidades constituyen el me-
jor sistema para el cuidado de estos
pacientes.

P18.

MERS: a propdsito de un caso

Pamblanco Bataller Y, Marti Ibafez N,
Lacruz Ballester L, Mds Sesé G, Diaz Insa S

Hospital Francesc de Borja. Gandia, Valencia.

Introduccion. La resonancia magné-
tica (RM) en las encefalitis de etiolo-
gia virica suele mostrar imagenes ti-
picas en el I6bulo temporal en los ca-
sos secundarios a la familia herpes.
Raramente se ha descrito la presen-
cia de una unica lesién hiperintensa
en el esplenio del cuerpo calloso, ge-
neralmente de curso benigno y ca-
racter reversible, lo que ha dado ori-
gen a su denominacioén en inglés —mild
encephalitis/encephalopathy with a
reversible isolated splenial corpus ca-
llosum lesion (MERS)—. Objetivo. Des-
cribir un caso tipico de encefalitis viri-
ca benigna con neuroimagen por RM
compatible con MERS. Caso clinico.
Varén de 32 anos, sin antecedentes
médicos de interés, que ingresé por
un cuadro de varios dias de evolu-
cién de cefalea, malestar general y
fiebre, junto con leve desorientacion.
La exploracién neuroldgica tanto en
urgencias como en la sala fue anodi-
na, sin signos de irritacién menin-
gea. Mantuvo un adecuado nivel de

conciencia, orientacién y lenguaje du-
rante el ingreso. La exploracién sisté-
mica fue normal. Se realizd en Ur-
gencias una tomografia computari-
zada cerebral, sin hallazgos, y el es-
tudio de liquido cefalorraquideo (LCR),
que mostré pleocitosis mononuclear
e hiperproteinorraquia. La analitica
sanguinea fue normal. Las serologias
en sangre (Brucella, Borrelia, ldes, vi-
rus de inmunodeficiencia humana,
virus de las hepatitis B y C, virus de
Epstein-Barr y citomegalovirus) fue-
ron negativas. En el LCR, el cultivo
bacteriano y las reacciones en cade-
na de la polimerasa de la familia her-
pes fueron negativos. La RM cerebral
puso de manifiesto una pequefa le-
sion nodular en la topografia del es-
plenio del cuerpo calloso, hiperinten-
sa, sin efecto masa ni captacion de
contraste. Inicialmente se instaurd
tratamiento empirico con aciclovir y
ceftriaxona, que se retiré tras confir-
marse la negatividad de las serolo-
gias. La evolucién fue favorable, per-
maneciendo durante el ingreso afe-
bril y asintomatico. La clinica del pa-
ciente, junto con la existencia de
pleocitosis linfocitaria en el LCR y la
evolucién favorable, apoyan el diag-
nostico de encefalitis virica benigna.
La lesién del cuerpo calloso en la neu-
roimagen parece asociada a dicho
proceso. Es caracteristica la reversibi-
lidad de esta lesiéon (MERS). Conclu-
siones. Las lesiones en RM del cuer-
po calloso, de caracter reversible, se
han descrito en pacientes con ence-
falitis y encefalopatias de diversa
etiologia. Los procesos causantes son
mayoritariamente infecciosos (viricos);
también se han descrito en trastor-
nos metahbdlicos (hipoglucemia, hi-
pernatremia) y secundariamente a
téxicos (alcohol) y farmacos (en rela-
cién con la retirada de antiepilépticos).
Los casos descritos en la bibliografia
en adultos son poco frecuentes y
suelen ser secundarios a encefalitis
viricas de curso benigno, como el
presentado. El mecanismo patogéni-
co postulado es el edema citotéxico.
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