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Encefalitis limbica no
paraneoplasica por
anticuerpos anti-LGI1

M.L. Calle Escobar, I. Gémez Bragado,
T. Gavilan Iglesias, G. Gdmez Leyva,

J.C. Portilla Cuenca, P.E. Jiménez
Caballero, I. Casado Naranjo

Seccion de Neurologia. Hospital San Pedro
de Alcéntara. Caceres.

Introduccién. La encefalitis limbica es
un sindrome de diagndstico complejo
que puede ocurrir o no en el contexto
de una enfermedad maligna. Su diag-
ndstico precoz es esencial porque pue-
de mejorar con terapia autoinmune o
del tumor de base. Presentamos el ca-
so de una encefalitis limbica no para-
neopldsica asociada a anticuerpos an-
ti-LG. Caso clinico. Varén de 57 afios,
ingresado por presentar episodios
multiples de sensacién de opresion en
su brazo izquierdo y postura anormal
en su mano y antebrazo izquierdos,
acompafado de mueca facial. Tras la
realizacién de un EEG, RM cerebral y
analitica de rutina con resultados nor-
males, se diagnostica distonia seg-
mentaria que se trata con clonace-
pam 1mg/dia. Los movimientos anor-
males persistieron y un mes después
aparecié hipersomnolencia, apatia,
confusion y pérdida de memoria. Se
reingresé al paciente y se administré
levetiracetam y lacosamida, sin éxito.
Se realizaron multiples estudios anali-
ticos en sangre y liquido cefalorraqui-
deo, con resultados negativos. El pa-
nel de anticuerpos onconeuronales y
antineuropilo fue negativo salvo por
la presencia de anticuerpos anti-LGI1.
Se administré inmunoglobulina intra-
venosa seguida de prednisona, que se

asocié a una drastica mejoria de los
movimientos anormales y del estado
cognitivo. Conclusiones. La encefalitis
limbica por anticuerpos anti-LGI1 es
una entidad recientemente descrita,
cuyo interés descansa en que dos sin-
tomas —trastornos del suefio y mlti-
ples episodios de movimientos anor-
males descritos como ‘crisis distdnicas
faciobraquiales’ o crisis tonicas— pue-
den preceder el sindrome de encefali-
tis limbica, por lo que el reconocimien-
to del fenotipo clinico y la inmunote-
rapia podrian potencialmente preve-
nir la progresion del proceso.

2.

Frecuencia de genotipos
y polimorfismos de APO ¢
y subtipos de deterioro
cognitivo leve

J.A. Fermin Marrero?, R.M. Romero
Sevilla?, B. Duque San Juan?, T. Gavilan
Iglesias?, S. Romero Chala®, A. Serrano
Cabrera®, M. Gémez Gutiérrez®,

M. Caballero Mufioz?, L. Fernandez
Pereira®, I. Casado Naranjo?

2Seccion de Neurologia. ®Seccién

de Inmunologia. Hospital San Pedro
de Alcantara. Caceres.

Objetivo. Evaluar en una cohorte de
pacientes con deterioro cognitivo leve
(DCL) su genotipo APO ¢, la frecuen-
cia de los subtipos de DCLy su asocia-
cién con los distintos polimorfismos
de la APO ¢. Pacientes y métodos. Pa-
cientes consecutivos diagnosticados
de DCL. Los subtipos de DCL —amnési-
co aislado (DCL-a), amnésico multido-
minio (DCL-amd), no amnésico aisla-
do (DCL-na) y no amnésico multido-
minio (DCL-namd)- se determinaron
tras la aplicacién de una bateria de
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tests cognitivos que incluia MMSE,
evaluacién de la memoria episddica y
de trabajo, el lenguaje, la abstrac-
cién, la velocidad de procesamiento y
atencion, la funcién ejecutiva y la ca-
pacidad visuoespacial. Se determina-
ron los distintos alelos de APO & me-
diante la técnica INNO-LIPA. Resulta-
dos. Se incluyeron 60 pacientes, con
una edad media de 77,08 afios (ran-
go: 67-88 afios), de los cuales 34 eran
mujeres (56,6%). Frecuencia del ge-
notipo APO €2, 6,66%; APO €3, 58,34%,
y APO &4, 35%. Frecuencia de los ale-
los de la apolipoproteina E: €3, 0,775;
€4, 0,183, y €2, 0,041. Dieciocho pa-
cientes (30%) presentaban DCL-a; 40
(66,7%), DCL-amd, y 2 (3,3%), DCL-
namd. Se observé que todos los ale-
los de APO ¢ se asociaban mas con el
DCL-amd, siendo mayor con €3 (n =
24; 40%) que con g4 (n =12; 20%) y
€2 (n = 4; 6,7%), sin alcanzar signifi-
cacion estadistica. Conclusiones. El
genotipo APO &3 fue el mas frecuen-
te. El subtipo de DCL mas frecuente fue
el DCL-amd, observandose al igual que
en otras series una asociacion predo-
minante con el alelo &3, seguido del
¢4, de la APO &. Estudio financiado
por el ISCIIl PS09/00727.

3.

Relacién entre el polimorfismo
de la apolipoproteina Ey

la ateroesclerosis carotidea
subclinica en pacientes

con deterioro cognitivo leve
R.M. Romero Sevilla®, J.A. Fermin
Marrero?, A. Falcon Garcia?, B. Duque
SanJuan?, S. Romero Chala®,

P.E. Jiménez Caballero?, J.C. Portilla
Cuenca®, C. Camara Hijon®, J.M. Ramirez
Moreno®, I. Casado Naranjo®

2Seccién de Neurologia. ®Seccion de
Inmunologia. Hospital San Pedro de
Alcantara. Caceres. “Seccién de Neurologia.
Hospital Infanta Cristina. Badajoz.

Introduccion. Diversos estudios han eva-
luado de forma independiente la aso-
ciacion entre los polimorfismos de la
apolipoproteina E (ApoE), la ateroma-
tosis carotidea subclinica y el deterio-
ro cognitivo leve (DCL). Objetivo. De-
terminar la relacién entre la ApoE y la
ateromatosis carotidea subclinica en
pacientes con DCL. Pacientes y méto-
dos. Estudio prospectivo, longitudinal,
de 60 pacientes consecutivos diag-
nosticados de DCL, en los que se eva-
luaron las caracteristicas basales, sub-
tipo de deterioro cognitivo, determi-
nacién del genotipo de la ApoE y el
grosor intima-media carotideo (GIM).
Resultados. Las frecuencias de los ale-
los de la ApoE fueron: €3, 0,775; €4,
0,183, y €2, 0,041. Se dividieron en
tres grupos de acuerdo con el genoti-
po de la ApoE: E3 (3/¢3), 58,3%; E4
(e4/€3; €4/€4), 35%, y E2 (e3/g2),
2,66%. No se encontraron diferen-
cias estadisticamente significativas
entre los genotipos de la ApoE vy el
subtipo de deterioro cognitivo (p =
0,568). El nivel medio del colesterol
LDL del genotipo E2 fue de 80,75 +
19,7), significativamente inferior que
en el genotipo E3 y E4 (p < 0,05). No
hubo diferencias significativas entre
el genotipo de la apoE y los niveles
de colesterol total, colesterol HDL y
triglicéridos. EI GIM carotideo no mos-
tré diferencias entre E3 (1,00 + 0,22),
E4 (1,07 £ 0,36) y E2 (1,16 + 0,51)
(p > 0,05). Conclusiones. En nuestro
estudio no se encontrd relacién en-
tre la ApoE y el GIM en pacientes con
DCL. Estudio financiado por el ISCIII
PS09/00727.
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Experiencia clinica en pacientes
con esclerosis multiple tratados
con natalizumab

M. Martin del Viejo, A.M. Roa Montero,

J. Aguirre Sanchez, J.M. Ramirez Moreno,
M.R. Querol Pascual, C. Durdn Herrera

Seccién de Neurologia.
Hospital Infanta Cristina. Badajoz.

Objetivo. Evaluar el beneficio y los
efectos adversos del natalizumab en
pacientes con esclerosis multiple. Pa-
cientes y métodos. Evaluamos a 20
pacientes con esclerosis multiple tra-
tados con natalizumab. Se les realizé
una exploracion clinica antes y des-
pués, puntuada mediante las escalas
EDSS e impresidn clinica global (CGI).
Se contabilizaron los brotes antes y
después del periodo de tratamiento.
Se realizd una RM de craneo. Ade-
mas de los analisis de hemograma y
bioguimica, se determiné el anticuer-
po antivirus JCy, en algunos pacien-
tes, estudio de ADN del virus JC me-
diante rt-PCR. Se preguntaron los efec-
tos adversos. Resultados. Todos los
pacientes habian recibido previamen-
te tratamiento inmunomodulador y 1
(5%) también mitoxantrona. La EDSS
previa fue de 5,2 + 1,3 y postrata-
miento de 4,9 + 1,7. El estudio de
ADN del virus JC fue negativo en san-
gre y liquido cefalorraquideo y positivo
en orina en un paciente. Los anticuer-
pos IgG antivirus JC fueron positivos
en 10 de los 17 realizados (65%). S6lo
1 (5%) paciente continuaba con acti-
vidad en la RM. De los 20 pacientes
hubo dos retiradas del tratamiento
por efectos adversos y otras dos por
falta de eficacia. Efectos adversos fre-
cuentes: disminucién de la hemoglo-
bina (n = 6), infeccién de orina (n =
4) y pérdida de peso (n = 3). Conclu-
siones. Los pacientes mostraron una
reduccion de brotes, mejoria en la pro-
gresion de la enfermedad y en los pa-
rametros de RM al igual que en otras
series. En efectos secundarios desta-
ca la pérdida de peso, que no hemos
visto resefiada en otros estudios.
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Enfermedad de Behcet
con afectacion del
sistema nervioso central:
a propdsito de dos casos

M. Bejarano Parra®, M. Zurdo Hernandez?,
M. Torresano Andrés®, J.M. Hernandez
Bayo*, E. Gonzdlez Soltero?, B. Cueli
Rincén®, F. Castellanos Pinedo®

2Unidad de Neurologia. ®Unidad de
Reumatologia. “Servicio de Radiologia.
Hospital Virgen del Puerto. Plasencia.
Caceres.

Introduccion. La enfermedad de Beh-
cet es un trastorno inflamatorio sisté-
mico de base autoinmune. Suele ma-
nifestarse en forma de aftosis oroge-
nital recurrente, poliartritis, alteracio-
nes cutaneas y oculares (uveitis ante-
rior 0 posterior, vasculitis retiniana).
El sistema nervioso central se ve afec-
tado en el 5-48% de los casos, segun
diferentes series. Casos clinicos. Pre-
sentamos dos casos de neurobehcet
con afectacién del tronco cerebral
predominantemente, diagnosticados
en nuestro centro (1999 y 2011) y con
respuesta muy dispar al tratamiento
inmunosupresor. Caso 1: mujer de 47
anos, con antecedentes de aftas ora-
les de repeticién y artralgias no estu-
diadas. Presenta uveitis del ojo izquier-
do sequida, en los meses sucesivos,
de bradipsiquia, tetraparesia, con em-
peoramiento clinico y de neuroima-
gen inexorables a pesar de megado-
sis esteroideas, ciclofosfamida e in-
fliximab. Caso 2: varén con diagndsti-
co de probable enfermedad de Behcet
en 1995 (uveitis, artralgias y Ulceras
de repeticién), en tratamiento con ci-
closporina. En 1999, con 45 afios, pre-
senta cefalea, hemiparesia derecha,
disartria, disfagia y afectacién del VI
par craneal derecho. La RM muestra
una lesién en la protuberancia izquier-
da. Presenta una respuesta favorable
a la metilprednisolona. Estable hasta
2002, cuando sufre un sequndo epi-
sodio de afectacién del tronco cere-
bral, con secuelas de tetraparesia de
predominio izquierdo. En tratamiento
con clorambucil y dosis bajas de pred-
nisona hasta el afio 2008. No ha vuel-
to a presentar nuevos episodios y man-
tiene secuelas estables. Conclusiones.

El neurobehcet presenta en general
uno de estos patrones: meningoence-
falitis, afectacion del tronco cerebral,
infarto cerebral o hipertensién intra-
craneal secundaria a trombosis veno-
sa. La afectacidn parenquimatosa (80%
de los casos), especialmente de tron-
co, diencéfalo y ganglios basales (co-
mo el caso de nuestros dos pacientes),
es de mal prondstico. La afectacién no
parenquimatosa (vasculobehcet) pre-
senta en general mejor prondstico.

6.

Apraxia bucolinguofacial
asociada a lesion isquémica
B. Cueli Rincén, M. Zurdo Hernandez,

B. Rodriguez Finez, M. Bejarano Parra,
E. Gonzélez Soltero, F. Castellanos Pinedo

Unidad de Neurologia. Hospital
Virgen del Puerto. Plasencia, Caceres.

Introduccion. La apraxia bucolinguo-
facial se define como la dificultad pa-
ra realizar movimientos voluntarios
de los musculos de la laringe, faringe,
lengua, labios y mejillas. Se asocia
habitualmente con lesiones en la in-
sula y a veces en el opérculo frontal y
central izquierdos. Puede confundirse
con alteraciones psicdgenas del habla
y la deglucién. Caso clinico. Varén de
51 afios, fumador, diabético e hiper-
tenso, diestro, que consulté por difi-
cultad para sacar la lengua o movili-
zarla al ordenarselo, de soplar y hacer
una mueca, junto con disartria impor-
tante de inicio ictal. En la exploracién
destacaba la presencia de disociacién
automatico-voluntaria de la motilidad
facial. En los examenes realizados des-
tacé la presencia en la RM craneal de
un infarto reciente insular derecho,
obstruccién completa carotidea izquier-
day estenosis del 50% derecha en el
duplex, que no se confirmaron en una
angiotomografia posterior. Conclusio-
nes. Este trastorno puede relacionarse
con lesiones contralaterales a la espe-
rada, y debe tenerse presente en el
diagnéstico diferencial de los trastor-
nos psicdgenos del habla y la deglucién.

7.

Situacién actual de los tiempos
de latencia en el manejo

del ictus agudo en el area
sanitaria de Mérida

V. Ramirez Manchén, V. Pérez de Colosia

Rama, F.J. Sanz Forcallo, R. Velicia Mata,
M. Marcos Toledano, J.C. Sanz de la Torre

Seccién de Neurologfa. Hospital de Mérida.
Mérida, Badajoz.

Introduccion. El ictus supone una de
las primeras causas de muerte en el
mundo occidental y la primera causa
de incapacidad en adultos. Su pronés-
tico y tratamiento han mejorado en
los Gltimos afios, sobre todo con el in-
greso en unidades de ictus y la practi-
ca de la trombdlisis. Objetivo. Cono-
cer la situacion actual de los tiempos
de latencia en la atencién generalista
y especializada de los pacientes con
ictus del area. Pacientes y métodos.
Se han considerado los pacientes va-
lorados en la Seccién de Neurologia a
lo largo del afio 2071. La recopilacion
de datos se inicié de forma prospecti-
va el 1 de agosto de 2011. Los datos
previos se han obtenido del archivo
Jara y de la historia clinica. Resulta-
dos. De un total de 780 pacientes in-
gresados en Neurologia, 166 pacien-
tes sufrieron un ictus: 157 procedieron
de urgencias, siete habian sido trasla-
dados de otras areas y dos procedian
de ingresos desde consultas. Ademas,
10 pacientes fueron valorados en in-
terconsultas. De los pacientes ingre-
sados desde urgencias, el 81,5% fue-
ron ictus isquémicos, el 56,7% eran va-
rones con una edad media de 72,44
afios. Los tiempos de latencia fueron
conocidos en 87 de estos pacientes,
siendo el tiempo medio desde el ini-
cio de los sintomas hasta la llegada a
urgencias de 6 h 44 min, y el de ser
atendidos por Neurologia, de 29 h 56
min. En las primeras 4,5 h llegaron a
urgencias 61 pacientes, pero sdlo tres
fueron vistos por el neurélogo en ese
tiempo, y dos de ellos recibieron tra-
tamiento trombolitico intravenoso. Con-
clusiones. Una gran proporcién de los
pacientes no recibieron atencién es-
pecializada en el tiempo adecuado. So-
lamente el 3,4% fueron atendidos por
el neurélogo en las primeras 4,5 h,
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mientras que el 70,1% de los pacien-
tes llegaron al hospital en ese tiempo.

8.

Estudio de los pacientes
diagnosticados de muerte
encefalica en el Hospital
de Mérida en el afio 2011

I.M. Pefia Luna?, G. Borge Rodriguez?,
V. Pérez de Colosia Rama®, V. Ramirez
Manchén®, R. Velicia Mata®, M.M. Marcos
Toledano®, J. Sanz de Forcallo®

2Servicio de Medicina Intensiva. °Seccién
de Neurologia. Hospital de Mérida. Mérida,
Badajoz.

Introduccion. La muerte encefdlica con-
siste en el cese irreversible de las fun-
ciones del encéfalo y es sinénimo de
muerte del individuo. Uno de los me-
canismos de produccion es el cese de
la respiracién y el latido cardiaco por
una lesién primaria encefalica. Espa-
fia es lider mundial en trasplantes y la
mayoria de los 6rganos provienen de
donantes en muerte encefdlica. El
Hospital de Mérida esta capacitado
para la extraccién de 6érganos. El Real
Decreto 2070/1999 que regula lo an-
terior establece que el certificado de
muerte encefdlica debe ser firmado
por tres médicos, entre los cuales de-
be encontrarse un neurélogo o un
neurocirujano y el jefe de servicio de
la unidad en que esté ingresado el pa-
ciente, habitualmente la de cuidados
intensivos. Pacientes y métodos. Re-
vision de datos de los ocho pacientes
diagnosticados de muerte encefélica
en nuestro hospital en el afio 2071.
Resultados. Etiologias de la muerte
encefdlica: cinco hemorragias intra-
parenquimatosas (tres supratentoria-

les y dos infratentoriales), una hemo-
rragia subaracnoidea, un hematoma
subdural traumatico y una encefalo-
patia andxica. Todos, salvo uno, fue-
ron donantes de érganos. Conclusio-
nes. Seguln datos de la Organizacién
Nacional de Trasplantes del afio 201
hubo en Extremadura 38 donantes
de 6rganos. El Hospital de Mérida ha-
bria contribuido con siete, el 18,4% del
total de la comunidad.

9.

Episodios de ataque isquémico
transitorio como presentacion
de una trombosis venosa cerebral

D.M. Tena Mora?, L. Vicente®,
V. Fernandez®, A. Lacal®, A. Megias®,
N. Gélvez¢, M.J. Luque®

2Servicio de Neurologia.  Servicio de
Medicina Interna. “Servicio de Geriatria.
Hospital Siberia Serena. Talarrubias,
Badajoz.

Introduccién. La trombosis venosa
cerebral (TVC) provoca varios sindro-
mes clinicos segln su topografia. El
ataque isquémico transitorio (AIT) es-
ta poco descrito como inicio clinico.
Por otro lado, se han descrito casos
aislados atribuibles a sindrome ané-
mico ferropénico. Describimos el ca-
so de una mujer con AIT como pre-
sentacion de una TVC asociada a ane-
mia ferropénica. Caso clinico. Mujer
que ingresa por cinco episodios de 6-
10 minutos de duracién consistentes
en disartria, paresia facial y hemipa-
resia derecha. Antecedentes: Rankin 1.
Fumadora de dos paquetes/dia, apen-
dicectomizada e intervenida de pélipo
rectal. No toma tratamiento alguno
previo al ingreso. Durante su estancia
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en planta sufre dos nuevos episodios
similares, entre los cuales queda asin-
tomatica. En base a los datos clinicos,
exploratorios y pruebas complemen-
tarias se descartan otros cuadros clini-
cos sindrémicos que remeden AIT. Se
procede a un estudio etiolégico basi-
co y se realiza una RM cerebral que
muestra signos compatibles con trom-
bosis del seno longitudinal superior y
seno transverso derecho. Se trata con
heparina sédica y posteriormente an-
ticoagulacién oral. Se procede al estu-
dio etioldgico especifico, que es nor-
mal salvo por la presencia de anemia
ferropénica. En afio y medio de sequi-
miento no ha vuelto a sufrir nuevos
eventos clinicos, incluso tras la retira-
da del tratamiento anticoagulante.
Conclusiones. En todo paciente con
AIT deberia descartarse la TVC como
causa etiolégica mediante la realiza-
cién de una RM cerebral, preferible-
mente en combinacién con una an-
giorresonancia venosa.

10.

Ceguera cortical secundaria

a un infarto occipital bilateral
por hipertension intracraneal
aguda en un paciente con
quiste coloide del Ill ventriculo
1.J. Gilete Tejero, J. Mata Gdmez,

|. Ferndndez Portales, J.M. Cabezudo

Artero, J.F. Malca Balcazar, M. Royano
Sanchez

Servicio de Neurocirugia.
Hospital Infanta Cristina. Badajoz.

Introduccion. Los quistes coloides son
lesiones benignas y en su mayoria
asintomaticas que se localizan predo-
minantemente en el Il ventriculo. Pre-

sentamos el caso de un paciente con
quiste coloide del Il ventriculo con ce-
guera cortical por infarto occipital bi-
lateral tras el bloqueo de la circula-
cién de liquido cefalorraquideo. Caso
clinico. Varén de 33 afios con un cua-
dro de cefalea progresiva de dos se-
manas, vomitos y fotofobia. La TC cra-
neal de ingreso muestra dilatacién de
los ventriculos laterales. El paciente
sufre un brusco deterioro de hasta
tres puntos en la escala de coma de
Glasgow y parada respiratoria, proce-
diéndose a la colocacién de un drena-
je ventricular externo, con mejoria
progresiva del nivel de conciencia. En
la exploracién posterior se evidencia
amaurosis completa bilateral. Las prue-
bas de imagen tras el deterioro mues-
tran un quiste coloide en el Il ventricu-
lo e isquemia occipital bilateral. El tu-
mor es resecado mediante ventricu-
lostomia endoscépica, con mejoria vi-
sual parcial en el momento actual.
Conclusiones. El infarto occipital pue-
de producirse por compresion de la
arteria cerebral posterior secundaria
a la herniacidn transtentorial, fruto
de lesiones que provocan rapidos in-
crementos de la presion intracraneal,
de manera que no se permite el desa-
rrollo de mecanismos de compensa-
cion. No existe, con anterioridad a es-
te caso, ningln otro descrito en la bi-
bliografia de cequera cortical produci-
da por quistes coloides. La cequera
cortical por infarto bilateral de territo-
rio de cerebral posterior es una enti-
dad bien conocida, pero muy impro-
bable en lesiones tumorales como los
quistes coloides. Dichas lesiones, aun-
que histoldgicamente benignas, de-
ben controlarse de forma estrecha da-
da la posibilidad de un blogueo ven-
tricular y la elevada morbimortalidad.
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