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asociada a infeccion por
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Introduccion. La encefalitis de Bicker-
staff y el sindrome de Miller Fisher se
consideran variantes de una misma
enfermedad o espectro nosoldgico de
base patogénica autoinmune postin-
fecciosa. Por otro lado, la infeccién por
Mycoplasma pneumoniae se asocia a
diferentes manifestaciones neuroldgi-
cas de patogenia también diversa,
que incluyen el sindrome de Fisher.
Nuestro objetivo es la descripcién de
un caso de encefalitis de Bickerstaff
asociada a infeccién por M. pneumo-
niae. Caso clinico. Mujer de 53, fuma-
dora, que ingresa por inestabilidad y
diplopia binocular de instauracién sub-
aguda. Presentainicialmente oftalmo-
plejia internuclear bilateral, que evo-
luciona en los dias siguientes hasta
una oftalmoplejia casi completa para
la mirada horizontal. A las primeras
24 horas de su ingreso presenta fie-
bre y tos y se diagnostica neumonia.
En la resonancia magnética craneal
se encuentra una lesion en la regién
dorsal de la protuberancia, hiperin-
tensa en las secuencias FLAIRY T, que
no capta contraste. El estudio bioqui-
mico y seroldgico en el liquido cefalo-
rraquideo es normal. Los marcadores
tumorales, marcadores de autoinmu-
nidad, anticuerpos anti-GQ1b, anti-NMO
y onconeurales son negativos. La ma-
mografia, la tomografia computariza-

da toracoabdominopélvica y el elec-
troneurograma son normales. La se-
rologia en sangre confirma una sero-
conversion positiva para M. pneumo-
nige. La paciente recibe tratamiento
antibiético, inmunoglobulinas y este-
roides y mejora de forma progresiva.
Conclusiones. La oftalmoplejia aguda
plantea un amplio diagnéstico dife-
rencial que incluye desde lesiones is-
quémicas a encefalitis paraneoplasi-
cas. La concurrencia de la oftalmople-
jia con una neumonia por M. pneumo-
nige permitié establecer el diagndsti-
co de encefalitis de Bickerstaff.
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Introduccion. La isquemia medular se-
cundaria a un embolismo fibrocartila-
ginoso es una entidad rara y de dificil
diagndstico en vida. Nuestro objetivo
es describir el caso de una mielopatia
aguda de probable naturaleza isqué-
mica secundaria a un embolismo fi-
brocartilaginoso y revisar su mecanis-
mo fisiopatoldgico. Caso clinico. Mu-
jer de 21 afios de edad, con antece-
dente de un accidente de trafico en el
que sufrié un sindrome de latigazo
cervical. Seis meses después ingresa
por presentar en reposo, de forma su-
bita, dolor interescapular muy inten-
so irradiado por ambas extremidades
superiores, de minutos de duracién,
que cedid en intensidad espontanea-
mente, y sequido diez minutos des-
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pués de hipoestesia y debilidad pro-
gresiva de las cuatro extremidades.
En urgencias, la exploracién es com-
patible con un shock medular. La pri-
mera resonancia magnética (RM) me-
dular urgente es normal, asi como el
estudio del liquido cefalorraquideo.
La RM medular de control muestra
una lesién en C6-D2, hiperintensa en
secuencia T2, con un realce focal de
pequefio tamafio a la altura de (7.
Los analisis para estudio de autoin-
munidad, serologias, marcadores tu-
morales, anticuerpos onconeurales y
trombofilia son normales, asi como la
RM craneal, la angiotomografia de
troncos supraadrticos y la tomografia
computarizada toracoabdominal. Se
instaura tratamiento con metilpredni-
solonay plasmaféresis, pero no se apre-
cia mejorfa clinica alguna. Conclusio-
nes. El diagndstico de embolismo fi-
brocartilaginoso se establecid, siguien-
do criterios recientemente establecidos,
sobre la base de las manifestaciones
clinicas y la imagen radiolégica pro-
pias de una isquemia medular, por la
ausencia de factores de riesgo vascu-
lar, la normalidad del liquido cefalo-
rraquideo y la exclusién de otras cau-
sas de mielopatia aguda.
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Introduccion. La enfermedad cardio-
vascular representa la principal causa
de mortalidad. Nos encontramos an-
te la situacion ideal (enfermedad pre-
valente y larga evolucién) para esta-
blecer programas de prevencién pri-
maria. La obtencién de un grosor inti-
ma-media carotideo (GIM) elevado
constituye un factor de riesgo inde-
pendiente de ictus. La dieta medite-
rranea se asocia a una menor morta-
lidad cardiovascular. Objetivo. Estu-
diar en sujetos de alto riesgo vascu-
lar, pero asintomdticos, la evolucién
del GIM, las adipoquinas (leptina, re-
sistina y adiponectina) y la fraccion
soluble del ligando CD40 en funcidn
de la asignacion aleatorizada a una
dieta mediterrdnea o a una dieta baja
en grasa. Sujetos y métodos. Se se-
leccionaron 201 pacientes del estudio
PREDIMED 97 de cada grupo de inter-
vencion (dieta mediterranea + aceite
de oliva virgen, dieta mediterranea +
frutos secos, y grupo control). Se rea-
lizé un eco-Doppler carotideo y deter-
minacién analitica, basal y al afo de
seguimiento. Resultados. La adhesion
a una dieta mediterranea se asocia
con una regresién no significativa del
GIM carotideo en comparacién con el
grupo control. En sujetos con un valor
del GIM basal > 0,9 mm se asocia con
una regresion significativa del GIM. La
adhesion a una dieta mediterranea
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durante un afio no modifica los valo-
res de adipoquinas, pero si se asocia
con un descenso en los valores de la
fraccién soluble del ligando CD40.
Conclusiones. Considerando que un in-
cremento en el GIM carotideo se aso-
cia con un mayor riesgo de cardiopa-
tia isquémica e ictus, estos hallazgos
sugieren que la dieta mediterranea
podria tener un efecto vasculoprotec-
tor. Sin embargo, existe la controver-
sia sobre si una regresion en los valo-
res del GIM conlleva un descenso en
el riesgo vascular.
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Introduccion. La adrenoleucodistrofia
es un trastorno peroxisomal debido a
un defecto en el gen ABCD1, con acu-
mulacién de acidos grasos de cadena
muy larga (AGCML) en el sistema ner-
vioso central, las glandulas suprarre-
nales y los testiculos. Se describen cua-
tro formas: cerebral, adrenomielone-
uropatia, enfermedad de Addison ais-
lada y asintomatica. La adrenomielo-
neuropatia se presenta en adultos
como un sindrome de paraparesia es-
pastica, alteraciones sensitivas y es-
finterianas e impotencia. Presentamos
el caso de un varén con adrenomielo-
neuropatia y resultados en neuroima-
gen poco habituales. Caso clinico. Va-
rén de 47 afios con antecedentes de
hipogonadismo, que acude a consul-
ta por un cuadro de paraparesia es-
pastica de cinco afios de evolucidn. La
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analitica general, estudio genético de
ataxia de Friedreich, SPG4, estudio
neurofisiolégico y resonancia magné-
tica (RM) cerebral y medular fueron
normales. El PET-FDG cerebral mostré
hipometabolismo frontal, parietal y
temporal bilateral. Se observé una in-
suficiencia adrenal no autoinmune.
Los niveles de AGCML en plasma esta-
ban elevados y el gen ABCD7 presen-
taba una mutacion. Conclusiones. Con
este caso se defiende la inclusién de
la adrenomieloneuropatia en el diag-
nostico diferencial de cualquier para-
paresia espastica progresiva, incluso
con RM cerebral o medular normales.
Por tanto, ante un sindrome de para-
paresia espastica, una vez descarta-
das las causas frecuentes, debe solici-
tarse una determinacion en suero de
niveles de AGCML, sobre todo si co-
existe una insuficiencia adrenal o hi-
pogonadismo. También el PET-FDG
puede ser una prueba diagndstica de
ayuda en estos pacientes.
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Introduccion. Las vasculitis pueden
presentarse de forma primaria o se-
cundaria. Dentro del primer grupo se
encuentra la panarteritis nodosa, que
se caracteriza por afectar a los vasos
de pequefio y mediano calibre de for-
ma segmentada. Los sistemas y drga-
nos afectados con mayor frecuencia
son el rindn, la piel, los nervios perifé-
ricos, los musculos estriados y el intes-

tino. La afectacién del sistema nervio-
so periférico se presenta en un 36-
60% de los casos, generalmente en
forma de neuropatia asimétrica, cu-
yas manifestaciones motoras pueden
aparecer stibitamente y acompafiarse
de sintomas sensitivos, tanto positi-
vos como negativos. Caso clinico. Mu-
jer de 56 afios que comenzd con un
cuadro sensitivomotor ascendente. En-
tre los diagndsticos diferenciales se
planteé un sindrome de Guillain-Ba-
rré doloroso. La analitica, el estudio
del liquido cefalorraquideo y el estu-
dio neurofisioldgico realizados inicial-
mente no mostraron alteraciones sig-
nificativas. Finalmente, los hallazgos
de la biopsia neural y muscular fue-
ron compatibles con una vasculitis del
tipo panarteritis nodosa, con respues-
ta excelente al tratamiento corticoideo.
Los sintomas y signos que presentaba
la paciente cumplian los criterios diag-
nésticos de panarteritis nodosa de la
Academia Americana de Reumatolo-
gia. La respuesta al tratamiento con
corticoides, y posteriormente ciclofos-
famida, fue excelente, con resolucion
completa del cuadro. Conclusiones.
La panarteritis nodosa es una vasculi-
tis grave e infrecuente, con una inci-
dencia anual de 8-30 casos por millén
de habitantes. Ante un paciente con
paralisis ascendente arrefléxica es una
entidad a tener en cuenta dada la ra-
pida evolucién y la buena respuesta al
tratamiento con corticoides.
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Objetivo. Describir el caso de una pa-
ciente con polineuropatia desmielini-
zante de origen paraneoplasico. Caso
clinico. Mujer de 74 afios que consul-
ta por sensacién de inestabilidad du-
rante la marcha de 3-4 meses de evo-
lucién. Asocia pérdida de fuerza en
miembros inferiores, parestesias en ma-
nos y pies, temblor y sindrome consti-
tucional. En la exploracidn fisica des-
taca debilidad 4/5 en flexién plantar
bilateral, arreflexia generalizada, al-
teracién de la sensibilidad profunda
en miembros inferiores y una marcha
inestable con lateropulsiones bilate-
rales. Presenta temblor postural y de
acciéon en ambas manos. El estudio
neurofisiolégico muestra una polineu-
ropatia sensitivomotora desmielinizan-
te simétrica en los cuatro miembros,
con degeneracién axonal asociada.
Se realiza estudio sanguineo, de ori-
na y de liquido cefalorraquideo, con
hallazgo de anemia, plaquetopenia,
aumento de velocidad de sedimen-
tacién globular y proteina C reactiva,
hiperproteinorraquia y presencia de
banda monoclonal de cadenas ligeras
kappa libres en orina. Una tomogra-
fia por emisién de positrones de cuer-
po entero muestra captaciones pato-
|6gicas en mudltiples territorios gan-
glionares. El fenotipo leucocitario en
el ganglio linfatico resulta compatible
con linfoma difuso de células grandes
B. Conclusiones. Los sindromes neu-
rolégicos paraneopldsicos asociados
a linfoma son poco frecuentes y sus
manifestaciones clinicas resultan muy
variadas. La afectacién del sistema
nervioso periférico es mas frecuente
en los linfomas no Hodgkin que en los
Hodgkin, siendo la polineuropatia des-
mielinizante inflamatoria crénica la
entidad mas prevalente.
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