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CEFALEAY DOLOR

Influencia del antecedente de
diabetes en el desarrollo de
complicaciones intrahospitalarias
tras un infarto cerebral

A. Cruz Herranz, B. Fuentes Gimeno,

P. Martinez Sanchez, E. Correas Callero,
E. Diez Tejedor

Objetivo. Analizar si el antecedente
de diabetes mellitus (DM) y su control
previo influye en el desarrollo de com-
plicaciones intrahospitalarias tras un
infarto cerebral (IC) agudo. Pacientes
y métodos. Estudio observacional de
pacientes con IC ingresados en una
Unidad de Ictus. Se analizd, segun el
antecedente de DM: datos demogra-
ficos, comorbilidad previa (alta co-
morbilidad si indice de Charlson > 2),
tratamientos previos, factores de ries-
go vascular, control glucémico (mal
control Hb,, > 6,5%), gravedad del ic-
tus (NIHSS), subtipo etioldgico de ICy
complicaciones intrahospitalarias. Re-
sultados. 801 pacientes, 192 (23,3%)
con DM previa. El grupo de DM pre-
sentaba mayor edad (71,1 + 10 frente
a 67,5 + 14 afios; p < 0,0001) y co-
morbilidad (58,3% frente a 11,9%; p <
0,0001), pero no mayor gravedad al
ingreso. En cuanto a las complicacio-
nes, los pacientes diabéticos presen-
taron con mayor frecuencia aumento
de tamaiio del IC (4,2% frente a 1,2%;
p = 0,007) e insuficiencia renal (5,2%
frente a 1,8%; p = 0,010) que los no
diabéticos. Las complicaciones infec-
ciosas fueron similares en diabéticos y
no diabéticos (8,3% frente a 8%; p =
0,899). Un peor control glucémico no

se asocié con un mayor desarrollo de
complicaciones. El andlisis de regre-
sién logistica mostré que el antece-
dente de DM no se asociaba de ma-
nera independiente a un aumento del
tamafio del infarto ni al desarrollo de
insuficiencia renal. Los mayores nive-
les de glucemia al ingreso se asocia-
ron a un incremento de insuficiencia
renal (OR= 1,029; IC 95% = 1,005-
1,053). Conclusiones. El antecedente
de DM no se asocia con un incremen-
to en el desarrollo de complicaciones
hospitalarias; la hiperglucemia al in-
greso constituye un factor de riesgo
independiente de insuficiencia renal.

2.

Neuroimagen en la migraiia
acompaiada. A propdsito
de un caso

B. Venegas Pérez, G.A. Torres Gaona,
C. Feliz Feliz, M.I. Gutiérrez Cid,
I. Navas Vinagre, A. Martinez Pueyo

Introduccion. La migrafia presenta una
prevalencia del 11-12%. En el 15-20%
de los casos existen sintomas que an-
teceden a la cefalea y que traducen
una disfuncién neuroldgica transito-
ria (aura migrafiosa). Presentamos el
caso de una paciente estudiada me-
diante resonancia magnética (paren-
quimatosa y vascular) durante y pos-
teriormente a una crisis de migrafia
acompafiada. Caso clinico. Mujer de
58 afios con antecedentes de migra-
fia sin aura, que ingreso por episodio
de cefalea migrafiosa acompafada
de alteracién del lenguaje de 48 ho-
ras de evolucién, con remisién poste-
rior. En la resonancia magnética ini-
cial se observé una zona de restriccion
en difusién aparentemente isquémi-
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ca junto con una drea de hiperintensi-
dad focal en la convexidad adyacen-
te. El Doppler continuo transcraneal
mostré disminucion del flujo distal de
la arteria cerebral media izquierda. Se
completé un estudio vascular (analiti-
o y neuroimagen), que mostré nor-
malidad en el resto de parametros,
descartandose otros origenes de is-
quemia. En un control posterior des-
aparecieron las alteraciones descritas,
salvo el foco isquémico. La paciente
permanecia asintomatica. Conclusio-
nes. Se han descrito en la bibliografia
alteraciones en la neuroimagen en
pacientes con migrafia acompafiada,
generalmente alteraciones en restric-
cién, en relacién con la propia fisiopa-
tologia de la migrafia como estados
de hipoperfusién. Estos cambios en su
mayoria no se detectan porque no se
realiza un estudio completo en el mo-
mento ictal. El caso de nuestra pa-
ciente demuestra estos hallazgos y su
resolucién parcial en un control pos-
terior. Se confirma la importancia de
la neuroimagen en la migrafa acom-
pafiada, no solamente respecto al diag-
noéstico diferencial, sino por las impli-
caciones prdcticas que puedan deri-
varse de ello.

DEMENCIA

3.

T@M

A.B. Gago Veiga, M.T. Carreras Rodriguez,
B. Canneti Heredia, A.J. Mosqueira
Martinez, C. Onsurbe Dominguez,
M.M. Ruiz Mufoz-Torrero, A. Valdivia
Pérez, J.A. Vivancos Mora

Objetivo. Evaluar la correlacién en-
tre el T@M y la bateria neuropsicold-
gica de cribado cognitivo de nuestra
unidad. EIl T@M es un test cognitivo
de cribado propuesto y validado por
la Unidad de Memoria-Alzheimer del
Hospital Clinic de Barcelona, con un
alto poder discriminatorio para fallos
de memoria y que precisa escaso
tiempo de administracién (< 6 min).
Pacientes y métodos. Se administrd
T@M a 462 de un total de 710 pa-
cientes en primera consulta, en el
periodo comprendido entre junio de
2007 hasta la actualidad. También
se realizo test minimental (MMSE),
test del informador (IQCODE), Bles-
sed y Hamilton. Se usé test paramé-
trico de Pearson y test no paramétri-
co de Spearman para evaluar las re-
laciones entre dichas escalas con
ajuste multivariado posterior. Resul-
tados. Se obtiene correlacion directa
entre T@M y MMSE con un factor de
conversién de 1,7 puntos en T@M por
cada punto en MMSE (p < 0,001).
Analisis de IQCODE: asociacién inver-
sa (p < 0,001). Puntuaciones < 3 en
Blessed A se correlacionan directa-
mente con T@M (p < 0,001) Las aso-
ciaciones con el test de Hamilton son
débiles y no resultan significativas. El
andlisis multivariante no muestra in-
terferencias con otras variables El es-
tado de animo, en nuestro estudio,
no altera la puntuacién del T@M.
Existe poca influencia de variables de-
mogrdficas, como nivel de estudios,
edad y sexo. Conclusion. Dado el es-
caso tiempo que conlleva su aplica-
cién y la gran correlacién con otros
tests de cribado, el T@M es una
prueba de interés en la deteccién de
pacientes con deterioro mnésico.
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4,

Evaluacidn del perfil de
pacientes y manejo diagndstico
y terapéutico en una consulta
monografica de demencias
durante un afio

M. Alvarez Moreno, M.T. Montojo
Villasanta, J.L. Dobato Ayuso, M. Barén
Rubio, F.J. Barriga Hernandez, L. Borrega
Canelo, L. Castillo Moreno, C. Martin
Llorente, J.A. Pareja Grande, L. Vela
Desojo

Introduccion. No se conoce con exac-
titud el perfil de pacientes que se atien-
de en una consulta monogrdfica de
demencias en nuestro medio. Objeti-
vo. Describir el perfil de paciente aten-
dido en una consulta monografica de
demencias (como segunda consulta
de neurologia) de un hospital de Ma-
drid durante un afio y los recursos
empleados. Pacientes y métodos. Se
evaluaron 111 pacientes (45 varones y
66 mujeres), con una edad media de
70,91 afios (rango: 35-89 afios). Se
realizaron tests neuropsicoldgicos: 111
MMST, 92 MEC, 53 test de siete minu-
tos, 41 Yesavage, 18 FAB, 31 génesis
cateqgoriales, 5 Set Test, 3 Pfeffer, 2
test de Barcelona y 1test de imagenes
de Buschke. Resultados. Se clasifica-
ron en deterioro cognitivo leve 48 pa-
cientes (16 ansioso-depresivo, 17 etio-
logia combinada, 2 subcortical, 5 mné-
sico-disatencional, 7 vasculares y 1 dis-
ejecutivo-apatico); déficit subjetivo, 9;
enfermedad de Alzheimer, 17; demen-
cia mixta, 13; demencia vascular, 6;
demencia por cuerpos de Lewy, 4; de-
mencia frontotemporal, 3, y degene-
racion corticobasal, 2. También se rea-
liz valoracién cognitiva en cuatro pa-
cientes con esclerosis mdltiple, uno con
enfermedad de Creutzfeldt-Jakob, uno
con glioblastoma multiforme, uno con
cavernoma, uno con hidrocefalia y uno
con amnesia retrégrada en un pacien-
te con higromas subdurales tras un
traumatismo craneoencefdlico. A to-
dos se realizé analitica de protocolo
GENCD-SEN y pruebas de imagen: 55
TACC, 59 RM, 48 SPECT, 11 DAT-SCAN,
42 EEG y 7 punciones lumbares. Con-
clusiones. En una consulta monogra-
fica de demencias (como segunda con-
sulta de neurologia) cabe esperar una
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mayoria de diagndsticos encuadrados
en deterioro cognitivo leve (41,59%),
siendo necesaria la disponibilidad de
personal entrenado, tiempo de valo-
racién, bateria de tests neuropsicolé-
gicos, analitica de protocolo GENCD-SEN
y pruebas de imagen complementa-
rias para su diagndstico y tratamiento
especificos.

5.

Utilidad del test del informador
en una consulta monografica
de deterioro cognitivo

A. Mosqueira Martinez, M.T. Carreras
Rodriguez, A.B. Gago Veiga, B. Canneti
Heredia, C. Onsurbe Dominguez,

M. Mufioz-Torrero, A. Valdivia Pérez,

J. Vivancos Mora

Objetivo. Valorar las caracteristicas y
utilidad del test del informador (IQCO-
DE) comparandolo con otros tests fun-
cionales y conductuales, en una con-
sulta monografica de deterioro cogni-
tivo. Pacientes y métodos. Se seleccio-
naron 2.409 pacientes con IQCODE
realizado en la primera visita de un
total de 2.863 pacientes, durante el
periodo 1/1/2000 a 30/4/2011. Se
aplicaron pruebas paramétricas y no
paramétricas (test de Spearman y Pear-
son, respectivamente) y analisis mul-
tivariado (andlisis grafico de Lowess
multiple y regresion lineal muiltiple)
para estudiar la relacién entre el IQCO-
DE, variables demograficas y Blessed
Ay MMSE. Resultados. El 85% tienen
un test IQCODE patoldgico (> 58 pun-
tos). Se observa una relacién de pro-
porcién directa con la edad (coeficien-
te de proporcionalidad de 0,4), pre-
sentando poca relacién con el nivel
de estudios o socioecondmico. Existe
una correlacién muy estrecha (rho =
0,8) con Blessed A. El 63,1% de pa-
cientes con MMSE > 24 puntos pre-
senta un IQCODE patoldgico. Conclu-
siones. Existe una discordancia entre
la informacién aportada por los fami-
liares y el rendimiento cognitivo del
paciente. El test del informador resul-
ta menos rentable, en cuanto tiempo
dedicado a su aplicacién, que el test
de Blessed como escala de cribado
para valorar la funcionalidad del pa-
ciente en nuestra consulta. Se propo-

ne aplicarlo a pacientes con capaci-
dad funcionalidad de base alterada,
puesto que informa del cambio con
respecto a la situacion previa.

6.

Demencia en muy ancianos

B. Canneti, T. Carreras, A.J. Mosqueira,
A.B. Gago, C. Onsurbe, J. Vivancos

Introduccion. Segun datos del Institu-
to Nacional de Estadistica de 2008, la
poblacién mayor de 90 afios sera del
28% en 2025. No existe evidencia
cientifica respecto al manejo del dete-
rioro cognitivo de estos pacientes.
Analizamos pacientes mayores de 90
afos en primera consulta en una uni-
dad de memoria. Pacientes y méto-
dos. Estudio observacional retrospec-
tivo de pacientes mayores de 90 afos
en primera visita en una unidad de
memoria, desde octubre de 1999. Se
realizé estudio neuropsicoldgico com-
pleto (CAMDEX), analisis de sangre
con perfil de deterioro y neuroima-
gen. Se comparé mediante t de Stu-
dent con los pacientes de 80-90 afios.
Resultados. Sobre un total de 2.863
pacientes, 25 (< 1%) eran mayores de
90 afos (grupo A) y 800 (27,94%) te-
nian 80-90 afios (grupo B). Fluidez
verbal: A, 6,7+ 51, B, 83 +4,5(p<
0,08). MMSE: A, 16,5 + 5; B, 18,4 +
5,9 (NS). Hamilton: A, 12,1 + 6,3; B,
10,5 = 7 (NS). Informador: A, 72,5 +
21,9; B, 71,3 + 11,6 (NS). Blessed A: A,
53+1,1;B,3,7+1,5 (p < 0,0001).

EPILEPSIA

7.

Depresion y epilepsia con
mal control farmacolégico

A. Mosqueira Martinez, A. Barroso
Merinero, B. Canneti Heredia, A. Morillo
Mufoz, L. Ldpez Manzanares, J. Vivancos
Mora

Introduccion. La relacién entre trastor-
nos afectivos y epilepsia con mal con-
trol farmacoldgico se ha visto respal-

dada por distintos estudios. Analizamos
la prevalencia de sindrome ansioso-
depresivo entre un grupo de pacien-
tes con epilepsia controlada (EC) y epi-
lepsia no controlada (ENC). Pacientes
y métodos. Estudio observacional y
prospectivo en una consulta mono-
grafica de epilepsia entre el 1 de abril
y el 31 de mayo de 2011. Definimos EC
como aquellos que han presentado
mas de una crisis epiléptica en el Ulti-
mo afio, a pesar del tratamiento far-
macoldgico. Se emplean tres escalas
autoaplicables de depresiény ansiedad:
HAD, Beck y Zung, considerando de-
presion cuando se cumplen los crite-
rios de dos de las tres escalas. Resul-
tados. Se recogieron un total de 26
pacientes (14 con EC'y 12 con ENC) de
un total de 114 atendidos durante el
periodo de estudio. Los grupos eran
homogéneos en edad media y afios de
evolucion de la epilepsia (40,9 frente
a 40,5 afos y 19,5 frente a 14,3 afos
en ECy ENC, respectivamente). Un 25%
de EC estaban deprimidos frente a un
7% de ENC (NS). Dentro del grupo de
pacientes deprimidos, sélo el 25% pre-
sentaba tratamiento antidepresivo y
el 75% estaba tratado con tres 0 mas
antiepilépticos. Conclusiones. No he-
mos observado diferencias estadisti-
camente significativas en cuanto a la
prevalencia de depresién entre EC y
ENC, pero si una clara tendencia. De
confirmarse esta comorbilidad, obliga
a preguntar a los pacientes sobre esta
sintomatologia y tratar aquellos casos
que lo precisen.

ESCLEROSIS MULTIPLE
Y NEUROINMUNOLOGIA

8.

Estudio descriptivo del
sindrome radioldgico aislado
en la Comunidad de Madrid

A. Miralles Martinez, C. Guijarro Castro,
L. Ayuso Peralta, L. Rubio Pérez, Y. Aladro
Benito, E. Rodriguez Garcia, R. Ginestal
Lépez, L. Borrego Canelo, L. Castillo
Moreno, M.L. Martinez Ginés, C. de
Andrés Frutos, J.M. Garcia Dominguez,
C. Oreja Guevara, V. Meca Lallana
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Introduccion. El sindrome radiolégico
aislado (SRA) es el hallazgo de lesio-
nes desmielinizantes altamente su-
gestivas de esclerosis mltiple (EM)
en la resonancia magnética (RM) de
pacientes sin sintomas relacionados
con la enfermedad. La proliferacion
de solicitudes de RM en la practica cli-
nica aumenta su diagndstico. Preten-
demos recoger los casos de SRA, ana-
lizar sus caracteristicas clinicorradiol6-
gicas, evolucién y manejo clinico. Pa-
cientes y métodos. Estudio descripti-
vo y retrospectivo de los SRA en ocho
hospitales de la Comunidad de Ma-
drid. Analizamos variables clinicas:
edad, sexo, antecedentes familiares y
personales de EM y otras enfermeda-
des autoinmunes, motivo de solicitud
de RM, procedencia, exploracion (ex-
cluimos EDSS > 1relacionada con EM),
variables radioldgicas (criterios de
Barkhof-Tintoré y de Swanton), liqui-
do cefalorraquideo y variables evolu-
tivas (conversion clinica y radioldgi-
ca). Resultados. Presentamos 45 SRA
procedentes de consultas especializa-
das en EM. Edad media: 35,2 afios.
Un 78% eran mujeres. El 20% tenian
antecedentes familiares/personales de
EM u otras enfermedades autoinmu-
nes. El 59% procedian de consultas de
neurologia general. El motivo de con-
sulta mas habitual fue cefalea (49%).
El 53% de RM iniciales cumplian 3-4
criterios de Barkhof-Tintoré, y el 89%,
de Swanton. El 82% tenian explora-
cién normal. Se estudio el liquido ce-
falorraquideo en el 69% de los casos
(35,5% positivos). El 31% presentaron
diseminacién temporal por RM y el
13% presentaron sintomas compati-
bles con brote de EM en el seguimien-
to. Acabaron tratandose un 11% de los
pacientes. Observamos gran variabili-
dad en el manejo clinico de los SRA
entre los distintos hospitales. Conclu-
siones. La frecuencia y la evolucién
natural del SRA son poco conocidas y
su manejo resulta muy variable. Son
recomendables estudios longitudina-
les para establecer guias de actuacion.

9.

10.

Impacto cognitivo del
tratamiento con corticoides en
pacientes con esclerosis miiltiple

N. Jiménez Perdices, A. Miralles
Martinez, M.D. Torrecillas Narvdez

Introduccion. Los déficits cognitivos en
pacientes con esclerosis mdltiple (EM)
aparecen en un 40-70% de los casos.
Nos proponemos analizar la influen-
cia del tratamiento con altas dosis de
esteroides sobre las funciones cogniti-
vas de los pacientes con EM. Pacien-
tes y métodos. Estudio descriptivo y
prospectivo en pacientes con EM/SCA
en brote que precisan tratamiento
con esteroides (3 dias con 1g de me-
tilprednisolona intravenosa, después
prednisona en pauta oral descenden-
te seglin peso). Se pasa una bateria
neuropsicoldgica (subtest de memo-
ria verbal de Barcelona, Symbol Digit
Modalities Test, fluidez verbal, letras y
nimeros de WAIS) y el inventario de
depresion de Beck. Los tests se reali-
zan en cuatro momentos distintos:
antes del tratamiento (1), al concluir
el tercer dia de tratamiento intrave-
noso (V2), al finalizar el tratamiento
oral (vV3) y al mes de acabar el trata-
miento oral (V4). Resultados. Se com-
pletan seis pacientes. Todos mejoran
el rendimiento en la prueba de me-
moria verbal en V2-V3-V4 respecto a
V1. El 83% presentan mayor velocidad
de ejecucién en el Symbol Digit Moda-
lities Test en las visitas posteriores al
inicio del tratamiento. La fluidez ver-
bal semdntica aumenta en el 50% en
V2 y V3 respecto a V1, pero todos me-
joran en V4 respecto a V1. En el resto
de pruebas, las puntuaciones se man-
tienen estables. Conclusiones. El tra-
tamiento de los brotes con esteroides
parece tener un resultado beneficioso
en el rendimiento cognitivo a corto
plazo en dreas como memoria recien-
te para material verbal, velocidad de
procesamiento y psicomotora, y fluen-
cia verbal a la orden semdntica.
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Patrones corticales de
afectacion cognitiva en
esclerosis multiple

M.J. Gil Moreno, M. Cerezo Garcia,

R. Marasescu, M.T. Fernandez Garcia,
P. Montero Escribano, C. de Miguel
Serrano, B. Martinez Menéndez,

A.B. Pinel Gonzélez, Y. Aladro Benito

Introduccion. La afectacién cognitiva
en esclerosis multiple (EM) es relati-
vamente frecuente. El 45-65% pre-
senta disfuncién cognitiva en grado
variable. Describimos casos de pacien-
tes diagnosticadas de EM remitente
recurrente (EMRR) con clinica de dis-
funcién cognitiva y sintomas cortica-
les de aparicidén temprana en el curso
de la enfermedad. Pacientes y méto-
dos. Se seleccionaron tres pacientes
diagnosticadas de EMRR segun crite-
rios de McDonald. Se utilizé una bate-
ria neuropsicoldgica que incluia do-
minios de lenguaje, memoria, con-
ducta, habilidades visuoespaciales y
funciones subcorticales afectadas en
EM (velocidad de procesamiento, apren-
dizaje, atencion y funcion ejecutiva) y
test de funciones corticales concretas.
Se incluyeron variables clinicas: sexo,
edad de inicio, tiempo de evolucién
de la EM, grado de discapacidad fisica
(EDSS), hallazgos en RM (estimacién
cualitativa del volumen lesional T,y
T,, atrofia, localizacién de lesiones),
correlacién clinicorradioldgica y evo-
lucién del deterioro cognitivo. Resul-
tados. Aparicién de sintomas cogniti-
vos tras primer sintoma de EMRR (me-
dia): 14 meses. EDSS (media): 3. Afec-
tacion cognitiva cortical focal (alexia
con agrafia, afasia motora, agnosia
visual, apraxia constructiva y sindro-
me orbitofrontal) y afectacién cogniti-
va subcortical en grado moderado en
todos los casos. En RM craneal apare-
ce un alto volumen lesional, atrofia
moderada-grave y estrecha correla-
cién con lesiones en RM en areas co-
rrespondientes en todos los casos.
Conclusiones. Presentamos tres casos
de afectacién cognitiva de predomi-
nio cortical en pacientes diagnostica-
das de EMRR, de aparicién temprana.
Esta variante clinica ha sido descrita
como ‘EM cortical’ o ‘tipo cerebral’, y

en ella existe afectacion focal cortical
aguda en forma de afasia, alexia con
agrafia o apraxia, que puede apare-
cer como sintoma inicial o tardio.

11.

Estudio observacional
retrospectivo de 113 pacientes
diagnosticados de sindrome
de Guillain-Barré

|. Gonzalez Sudrez, J. Arpa Gutiérrez,

I. Sanz Gallego, F.J. Rodriguez de Rivera

Gutiérrez, S. Santiago Pérez, E. Diez
Tejedor

Introduccion. El sindrome de Guillain-
Barré (SGB) es una causa frecuente
de paralisis flacida en nuestro medio.
Aunque generalmente de buen pro-
nostico, existen formas de curso ful-
minante con afectacién de la muscu-
latura respiratoria. Se analizan facto-
res predictivos de mal pronéstico, tra-
tamiento y secuelas al alta. Pacientes
y métodos. Estudio retrospectivo ob-
servacional de pacientes ingresados
por SGB entre el afio 2000-2010.
Analizamos datos demograficos, co-
morbilidad, antecedentes previos al
episodio, tipo de SGB, tratamiento y
secuelas al alta en sucesivas revisio-
nes. Resultados. 113 pacientes, 52,2%
de los cuales varones. Edad media:
44 + 22 afos. Incidencia anual: 1-2
as0s/100.000 habitantes. Pico esta-
cional en invierno (41%). Infeccién
respiratoria previa (37%), gastrointes-
tinal (26,9%) y sin antecedentes in-
fecciosos (31,5%). Presentaron déficit
motor un 75,14 %, con tetraparesia el
17%. Afectacién respiratoria en un
21%, observandose relacion entre va-
lores de peak flow < 250 en las prime-
ras 24 horas y la posterior necesidad
de ventilacién mecénica invasiva (p <
0,05). La distribucién fue: SGB clasi-
o, 80,9%; AMSAN, 3,6%; AMAN,
3,6%; axonal sensitivo, 0,9%; SMF,
8,2%,; Bickerstaff, 0,9%, y multineuri-
tis craneal, 1,8%. La mortalidad fue
del 3%. Funcionalmente, el 46% pre-
sentan déficit que no incapacita para
la vida laboral al alta, que aumenta
hasta el 76 % en la revisién posterior
alos tres meses. Conclusion. Nuestros
hallazgos no difieren en gran medida
de los descritos en la bibliografia. Ca-
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be destacar la correlacién entre los va-
lores de peak flow iniciales y el poste-
rior requerimiento de ventilaciéon me-
canica invasiva, aunque no en cuanto
a la mortalidad. Se registra un pico de
incidencia significativo en invierno.

12.

Neuritis dpticas recidivantes:
importancia del diagnéstico
diferencial

I. Palmi Cortés, V. Meca Lallana,

B. Canneti Heredia, F.J. Valenzuela Rojas,
F. Nombela Merchan, J. Vivancos Mora

Objetivo. Definir caracteristicas clini-
cas, proceso diagndstico, evolucion, y
manejo terapéutico de un grupo de
pacientes con neuritis 6pticas (NO) re-
cidivantes, intentando identificar los
posibles casos de etiologia inflamato-
ria. Pacientes y métodos. Estudio ob-
servacional retrospectivo, con sequi-
miento prospectivo. Se incluyen NO
recidivantes, sin otra clinica neurold-
gica, en una consulta monografica de
esclerosis mudltiple, RM cerebral sin
criterios de esclerosis multiple y RM
medular normal. Resultados. De 410
pacientes en seguimiento en esta
consulta, seis cumplian las caracteris-
ticas descritas. Edad media: 30 afios
(4 mujeres). Cuatro pacientes presen-
taron afectacién binocular, en dos si-
multanea en ambos ojos, con dolor
intenso y resistente al tratamiento.
Tres de los pacientes respondian favo-
rablemente a megadosis de metilpred-
nisolona intravenosa. El otro 50% pre-
sentaron NO graves, con escasa res-
puesta a corticoterapia, requiriendo
posteriormente plasmaféresis, con me-
joria de la agudeza visual; sélo uno de
ellos precisé ademds tratamiento in-
munosupresor de rescate en fase agu-
da. En dos pacientes se encontré hi-
percaptacién de nervios Gpticos en
RM. Estudio analitico e inmunoldgico
sin alteraciones: bandas oligoclona-
les en LCR negativas e 1gG anti-NMO
en suero negativos, en todos. Los pa-
cientes con NO graves binoculares,
corticorresistentes, presentan mayo-
res secuelas, objetivado con tomogra-
fia de coherencia dptica, potenciales
evocados visuales y campimetria. Se
instaura tratamiento inmunosupresor
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de mantenimiento en tres de los pa-
cientes. Conclusiones. La NO recidi-
vante inflamatoria es poco frecuente,
cursa con episodios de disminucidn vi-
sual grave, generalmente binocular,
dolor persistente y curso agresivo. En
nuestra serie, tres pacientes (50%)
cumplian caracteristicas de NO recidi-
vante inflamatoria. Resulta importan-
te distinguirlo de la etiologia desmie-
linizante, por la necesidad de iniciar
tratamiento inmunosupresor para pre-
venir recidivas.

13.

Estudio longitudinal sobre el
deterioro cognitivo en pacientes
con esclerosis multiple usando
la bateria BNB

C. Oreja Guevara, G. Lubrini,
N. Martin Ibafiez, E. Diez Tejedor

Introduccion. Las alteraciones cogniti-
vas pueden aparecer en cualquier ti-
po de esclerosis multiple (EM) o en
cualquier estadio de la enfermedad,
incluso al inicio de ésta. Por tanto, es
necesario tener instrumentos de me-
dida de estas alteraciones que pue-
dan realizarse en la consulta y sean
breves. Objetivo. Estudiar los cambios
que suceden en la funcién cognitiva
de pacientes con EM en un periodo de
18 meses con una nueva bateria neu-
ropsicolégica espafiola. Pacientes y
métodos. Estudio longitudinal pros-
pectivo. Se utilizé una bateria neuro-
psicolégica espafiola nueva y validada
(BNB), que puede utilizar el neurdlo-
go de una forma rapida en la consulta
para evaluar las alteraciones cogniti-
vas de los pacientes con EM. La BNB
se pasé al inicio y a los 18 meses del
estudio. Los examenes neuroldgicos
fueron hechos cada seis meses. Re-
sultados. 64 pacientes con EM remi-
tente recurrente participaron en el es-
tudio. La EDSS media basal era de
2,9,y de 3,1después de 18 meses. Un
40% de los pacientes estaban afecta-
dos de algtin grado de deterioro cog-
nitivo. Las alteraciones mdas comunes
fueron enlentencimiento de la veloci-
dad de procesamiento (39%) y fluen-
cia verbal (32%). Algunas de las fun-
ciones cognitivas, como la memoria y
la fluencia verbal, empeoraron signifi-

cativamente después de 18 meses.
Los resultados del PASAT también mos-
traron un empeoramiento significati-
vo a los 18 meses. Conclusion. Estos
resultados confirman que los pacien-
tes con EM tienen alteraciones cogni-
tivas y que algunas de ellas, como la
memoria y la fluencia verbal, empeo-
ran al cabo de 18 meses.

14.

15.

Discordancia en la evolucién
de la esclerosis muiltiple en
familiares de primer y sequndo
grado

C. Oreja Guevara, S. Noval Martin,

N. Martin Ibanez, B. Manzano Mufioz,

R. Cazorla Garcia, L. Rodriguez de
Antonio, E. Diez Tejedor

Manifestaciones oftalmoldgicas
en la esclerosis mdiltiple familiar
C. Oreja Guevara, S. Noval Martin,

B. Manzano Mufioz, N. Martin Ibafiez,
E. Diez Tejedor

Objetivo. Estudiar si existen patrones
de concordancia en las manifestacio-
nes oftalmoldgicas entre los miem-
bros de familias afectadas de esclero-
sis mdltiple (EM). Pacientes y méto-
dos. Estudio descriptivo transversal.
Se reclutaron miembros de la misma
familia diagnosticados de EM. A todos
los pacientes se les realizé una explo-
racién neuroldgica (EDSS) y oftalmo-
|6gica completas. La exploracién of-
talmoldgica incluia agudeza visual,
prueba de colores y sensibilidad de
contrastes, exdmenes de polo ante-
rior y posterior, asi como medida del
espesor de la capa de fibras nerviosas
de la retina (Cirrus OCT). Resultados.
Se reclutaron 17 pacientes pertene-
cientes a ocho familias distintas. Siete
pacientes tuvieron una neuritis ptica
en su evolucién. Las manifestaciones
oculares fueron similares en dos fami-
lias. Todos los casos tenian una agu-
deza visual de al menos 2/3, acerta-
ron correctamente 19 de 20 figuras
en el test de Ishihara e identificaron
una media de 25,36 letras de 70 con
cada ojo en los optotipos de sensibili-
dad al contraste de Sloan (2,5%). Se
encontré atrofia del nervio éptico s6-
lo en los pacientes con neuritis ptica
previa o que tenian una duracién muy
larga de la enfermedad. No se pudie-
ron describir patrones de manifesta-
ciones oculares concordantes dentro
de las familias afectadas de EM. Con-
clusién. El estudio muestra que existe
una baja concordancia en las mani-
festaciones clinicas oftalmoldgicas en-
tre los familiares afectados de EM.

Introduccion. Tener mayor o menor
riesgo de padecer esclerosis mdltiple
(EM) esta determinado tanto por fac-
tores hereditarios como no heredita-
rios (vitamina D, virus, higiene). Se
conoce poco acerca de las caracteristi-
cas de la EM familiar y de la concor-
dancia entre sus miembros. Objetivo.
Evaluar cédmo son las caracteristicas
clinicas y radiolégicas dentro de una
misma familia afectada con EM. Pa-
cientes y métodos. Estudio descripti-
vo retrospectivo. Miembros de la mis-
ma familia que habian sido diagnosti-
cados de EM participaron en el estu-
dio. Cada seis meses se les realiz6 una
exploracién neuroldgica. Los estudios
radiolégicos se realizaron al inicio de
la enfermedad y segun la evolucién.
Resultados. 17 pacientes pertenecien-
tes a ocho familias diferentes partici-
paron en el estudio. Once (65%) fue-
ron mujeres, y seis, varones. Seis pa-
res eran hermanos. En el estudio se
muestra una concordancia en la edad
de inicio. Los sintomas iniciales fue-
ron muy diferentes. La tasa anual de
brotes fue significativamente diferen-
te entre padres e hijos y entre herma-
nos (p < 0,03). No hay concordancia
en la gravedad de la enfermedad en-
tre ninguno de los miembros de cada
grupo familiar (p < 0,05). Sin embar-
go, en las RM craneales basales se ob-
servan anormalidades muy similares
(ndmero de lesiones en T,) dentro de
la misma familia. Conclusion. Aunque
las alteraciones cerebrales en la RM
basal dentro de la misma familia eran
muy similares, las caracteristicas clini-
cas y evolucién de la enfermedad fue-
ron diferentes y discordantes. Este es-
tudio apoya la presencia de otros fac-
tores no hereditarios responsables de
la evolucién clinica de los pacientes
dentro de la misma familia.
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16.

Monoparesia posquirtrgica
como forma de presentacion
atipica de un infarto medular.
A propaésito de un caso

M.T. Fernandez Garcia, A. Pinel Gonzalez,

E. Escolar Escamilla, P. Montero Escribano,
C. de Miguel Serrano, M.J. Gil Moreno

Objetivo. Descripcion de un infarto me-
dular atipico. Caso clinico. Varén de
73 afios, con antecedentes persona-
les de hipertensién arterial, sindrome
de apnea/hipopnea del suefio grave y
enfermedad de Parkinson. Presenta
debilidad en el miembro inferior iz-
quierdo, sin alteraciones sensitivas ni
esfinterianas tras drenaje de hemato-
ma inguinal derecho posthernioplas-
tia con anemizacién secundaria sinto-
matica. Monoparesia crural izquierda
flacida: 3/5 global, salvo 1/5 dorsi-
flexion. Reflejos osteotendinosos: 1/4
rotuliano derecho, resto abolidos. Re-
flejo cutaneoplantar flexor bilateral.
Sensibilidad: tactoalgésica conserva-
da y vibratoria disminuida en miem-
bros inferiores. TAC de suelo pélvico:
sin colecciones intra ni retroperito-
neales. EMG del miembro inferior iz-
quierdo: denervacién aguda L3-S1
izquierda de predominio en muscula-
tura L5. Compatible con plexopatia
lumbosacra izquierda con afectacién
predominante de fibras de la divisién
peroneal del nervio cidtico. RM de co-
lumna lumbar: lesién centromedular
y en hemimédula izquierda de D11 a
11, con leve expansion medular y pe-
quefios focos de hemorragia subagu-
da en su interior. Evolucién: mejoria
tras inicio de rehabilitacién, persis-
tiendo una gran afectacion de la dor-
siflexion del pie izquierdo. Conclusio-
nes. El infarto medular es una patolo-
gia poco frecuente, cuya causa mas
habitual es la afectacion hemodina-
mica regional por lesién adrtica con
presentacién aguda como sindrome
medular clasico, aunque también es
posible un inicio subagudo o crénico
o con clinica mas localizada (monopa-
resia), especialmente si la etiologia es
venosa (congestidn local). En nuestro

caso, en el mecanismo fisiopatogéni-
co probablemente influya la anemia
posquirdrgica grave, con extension
del area de isquemia y afectacion del
asta anterior hemimedular que justifi-
que la denervacién aguda objetivada
en el EMG, sin poder descartarse un
componente venoso por la atipicidad
del cuadro.

17.

Encefalopatia hiperamoniémica
como forma de inicio de un
mieloma muiltiple

J. Pardo Moreno, A. Mohedano Gémez,
F. Lacoma Lanuza, A. Gémez Caicoya,

C. Martinez Chamorro, M. Jiménez de
la Pefa, D. Carnevali

Introduccidn. El mieloma mdittiple (MM)
es una proliferacién neoplasica de las
células plasmadticas caracterizado por
lesiones oseas liticas, acimulo de di-
chas células en la médula dsea y pre-
sencia de proteinas monoclonales en
el suero y en la orina. La encefalopa-
tia en esta patologia suele deberse a
la hipercalcemia o el sindrome de hi-
perviscosidad. La encefalopatia hipe-
ramoniémica en ausencia de enfer-
medad hepdtica es una situacién rara
en pacientes con MM. Se ha descrito
una produccién excesiva de amonio
in vitro por lineas celulares de MMy
también estd descrita la aparicién de
encefalopatia hiperamoniémica en la
evolucién de pacientes con MM. Ob-
jetivo. Presentar el caso de una pa-
ciente cuya encefalopatia hiperamo-
niémica es la forma de inicio del mie-
loma. Caso clinico. Mujer de 73 afios
con deterioro progresivo del nivel de
conciencia hasta llegar al coma, con
un EEG compatible con encefalopatia
hepatica, unos niveles de amonio de
190 y un aspirado de médula ésea
con mas del 95% de células plasmati-
cas. Se inicia tratamiento quimiotera-
pico del MM y hemofiltracién. Se con-
sigue una recuperacién transitoria, lle-
gando a estar la paciente alerta, pero
hay progresién del mieloma, evolu-
cién al coma y fallecimiento a los 35
dias del ingreso. Conclusion. Hasta la
fecha, y tras revision de la bibliogra-
fia, éste es el décimo caso de inicio de
un MM con una encefalopatia hiper-
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amoniémica. Por tanto, la determina-
cién de amonio y, en ausencia de al-
teracién hepdtica, una inmunoelec-
troforesis en sangre y orina, son obli-
gatorias en el estudio de un paciente
con coma de origen desconocido.

18.

Sindrome de Susac:
dos casos de variante retiniana

|. Hernandez Medrano, M. Guillan
Rodriguez, A. DeFelipe Mimbrera,

D. Bragado Alba, V. Sdnchez Gonzalez,
L. Esteban Rodriguez, M. Fernandez
Fournier, B. Oyanguren, J. Gonzalez
Valcarcel

Objetivo. Presentar dos casos de un
tipo infrecuente de vasculitis con afec-
tacién del sistema nervioso central, el
sindrome de Susac en su variante reti-
niana. Casos clinicos. Caso 1: mujer
de 57 afios que presentd pérdida
brusca de agudeza visual del ojo iz-
quierdo y cuya exploracién mostraba
infarto de la arteria central de la reti-
na. La RM craneal revelé multiples le-
siones focales hiperintensas en T,, de
predominio pericalloso. Se descarta-
ron otras causas de vasculitis de tipo
autoinmune o infeccioso mediante ana-
litica completa y arteriografia. Tras
tratamiento con esteroides en dosis
altas y anticoagulacién oral durante
dos afios, no hubo progresién de los
infartos, persistiendo la amaurosis del
ojo izquierdo. Caso 2: mujer de 22
afos con antecedentes de migraiia,
vértigo y paralisis facial periférica, que
ingresd por infartos retinianos muilti-
ples. La RM craneal mostrd lesiones
focales de pequefio tamafio cefiidas
al cuerpo calloso y hemiprotuberan-
cia derecha. Se descartaron las causas
habituales de vasculitis mediante ana-
litica completa, arteriografia y pun-
cién lumbar. Se instaurd tratamiento
esteroideo, sin presentarse progre-
sion de las lesiones. Conclusiones. El
sindrome de Susac es una endotelio-
patia rara que afecta a la microvas-
culatura, produciendo encefalopatia,
oclusién de la rama arterial retiniana
y pérdida de audicién, sin ser obliga-
toria la triada completa. El diagndsti-
co se fundamenta en la sospecha cli-
nica y en los hallazgos tipicos de la

RM craneal. El tratamiento inmuno-
supresor y el antitrombdético pueden
favorecer una buena evolucion.

19.

Embolismo aéreo durante
un vuelo comercial: una
complicacién excepcional
que puede ser fatal

B. Oyanguren Rodefio, V. Sdnchez
Gonzdlez, C. Matute Lozano,

I. Hernandez Medrano, A. Alonso
Cénovas, I. Prieto, N. Paredes, J.C.
Martinez Castrillo, J. Masjuan Vallejo

Introduccion. El embolismo aéreo ce-
rebral (EAC) se asocia generalmente a
procedimientos invasivos cardiopulmo-
nares y barotrauma. El EAC relaciona-
do con el trafico aéreo es excepcio-
nal, y los dos casos publicados tuvie-
ron un desenlace fatal. Objetivo. Des-
cribir dos casos de EAC masivo por
presencia de bullas intratoracicas y
despresurizacion durante el vuelo. Ca-
sos clinicos. Los pacientes fueron una
muijer de 62 afios (caso A) y un vardn
de 47 (caso B), que se presentaron
con disminucién progresiva del nivel
de conciencia durante el vuelo, con
Glasgow 11y 7, respectivamente, y cri-
sis tonicocldnicas generalizadas. Se
detectaron multiples burbujas aéreas
encefdlicas en la TC craneal. La radio-
grafia de térax mostrd una bulla de 8
cm en el vértice pulmonar derecho
(caso A), y la TC toracica, mdultiples
bullas en el hemitérax izquierdo (caso
B). Se trataron con intubacién orotra-
queal y oxigenoterapia a alto flujo en
Trendelemburg, contraindicandose el
tratamiento con cdmara hiperbarica
por la presencia de bullas pulmona-
res. La RM craneal fue normal en el
caso A. En el caso B persistieron las
burbujas con extensas dreas isquémi-
cas bihemisféricas y cerebelosas. La
evolucién fue favorable en el caso A,
asintomatica al alta, y desfavorable
en el caso B, con coma vigil persisten-
te y fallecimiento a los dos meses.
Conclusiones. Las lesiones quisticas
pulmonares pueden producir un EAC
en situaciones de baja presion, como
los viajes en avién. Es una entidad gra-
ve de dificil tratamiento, a tener en
cuenta en casos de disminucion del
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nivel de conciencia o crisis epilépticas
asociadas al trafico aéreo.

20.

Tratamiento quirtrgico
de un hematoma pontino

B. Oyanguren Rodefio, I. Herndndez
Medrano, V. Sanchez Gonzélez,

D. Medina, A. Aguado, V. Rodriguez
Berrocal, L. Ley, J. Masjuan Vallejo

Introduccion. Las hemorragias protu-
beranciales presentan una elevada
morbimortalidad. El tratamiento ha-
bitual suele ser de soporte en una uni-
dad de cuidados intensivos o unidad
de ictus. En casos excepcionales se
plantea un tratamiento quirdrgico.
Presentamos un caso de hemorragia
pontina secundaria a cavernoma, tra-
tada quirdrgicamente tras empeora-
miento de los sintomas. Caso clinico.
Mujer de 47 afios que presentd un
cuadro brusco de diplopia y cefalea.
Acudid al servicio de urgencias donde
se aprecié una paralisis aislada del VI
par craneal izquierdo secundario a un
hematoma en la parte posterior de la
protuberancia. Se decidié tratamien-
to conservador. A los cinco dias pre-
sentd empeoramiento brusco con he-
miparesia derecha (2/5 miembro su-
perior derecho, 3/5 miembro inferior
derecho), disartria y disfagia. La RM
craneal mostrd lesion de intensidades
variables con anillo hipointenso peri-
férico, reforzado con contraste en la
union bulboprotuberancial izquierda,
asociada a area hiperintensa, compa-
tibles con cavernoma y hemorragia
anterior. Dada la progresion clinica,
se realizd evacuacion quirlrgica del
hematoma, guiada por neuronavega-
cién, visualizdndose angioma venoso,
habitualmente asociado a las malfor-
maciones cavernomatosas. Los resul-
tados de las pruebas neurofunciona-
les permanecieron estables tras la ci-
rugia, y la RM de control confirmé
una disminucién del 80% del volu-
men del hematoma y del efecto ma-
sa, lograndose frenar la progresion
clinica. Al alta, la paciente presentaba
una hemiparesia derecha (3/5) y pa-
resia del VI y VIl pares craneales iz-
quierdos. Conclusién. Los hematomas
de troncoencéfalo secundarios a un
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cavernoma pueden beneficiarse de
modo excepcional de tratamiento qui-
rirgico en caso de progresion de la
clinica o sangrados de repeticion.

21.

Infeccidn por Streptococcus
agalactiae y sistema nervioso
en adultos

B. Oyanguren Rodefio, L. Esteban,

M. Guillan, A. DeFelipe, A. Alonso
Canovas, E. Navas, C. Quereda, I. Corral

Introduccion. El Streptococcus agalac-
tiae es un germen frecuentemente co-
lonizador asintomatico y causante de
sepsis neonatal y puerperal. Las infec-
ciones en adultos, fuera del embara-
70, son poco frecuentes. Hemos estu-
diado la frecuencia y caracteristicas
de las infecciones por S. agalactiae,
con afectacién del sistema nervioso
central. Pacientes y métodos. Se revi-
saron todos los pacientes adultos con
infeccién sistémica por S. agalactiae
en nuestro hospital desde enero de
2003 a mayo de 2011, y se recogieron
todos los casos con afectacién neuro-
|6gica. Resultados. En 79 pacientes se
aislé S. agalactiae en sangre, liquido
cefalorraquideo o liquido articular. De
ellos, siete (9%) tuvieron afectacion
neuroldgica, cinco varones y dos mu-
jeres no embarazadas con edades
comprendidas entre 20y 62 afios. Los
diagndsticos fueron: absceso epidural
secundario a espondilodiscitis con com-
presion medular, meningitis aguda,
ictus isquémico como presentacion
de una endocarditis bacteriana (dos
pacientes cada uno) y ventriculitis se-
cundaria a derivacién ventricular. Los
pacientes fueron tratados con penici-
lina G, ampicilina o ceftriaxona. Los
dos casos de absceso epidural fueron
intervenidos y se retird la derivacién
en el caso de ventriculitis. Cinco casos
evolucionaron satisfactoriamente y dos
fallecieron por complicaciones respi-
ratorias y hepaticas. En todos los ca-
sos hubo factores predisponentes a la
infeccién. En los pacientes con menin-
gitis se descubrid fistula de liquido ce-
falorraquideo y carcinoma epidermoi-
de esofdgico. Otros asociaron cirrosis,
etilismo, adiccién a drogas parentera-
les o diabetes. Conclusiones. La afec-

tacién neuroldgica no es infrecuente
en la infeccién sistémica por S. ago-
lactice. La deteccion de este germen
debe hacer buscar factores predispo-
nentes, como inmunosupresion y al-
teraciones de la barrera cutanea.

22,

Insuficiencia valvular yugular y
afectacion electroencefalografica
focal ipsilateral en la amnesia
global transitoria

M. Martinez Martinez, A. Ugalde Canitrot,
J. Fernandez Travieso, J. Oliva Navarro,

G. Ruiz Ares, J. Medina Baez, B. Fuentes,
E. Diez Tejedor

Introduccion. La fisiopatologia de la
amnesia global transitoria (AGT) se
desconoce. Se ha sefialado mayor fre-
cuencia de insuficiencia venosa yugu-
lar (IVY). Objetivo. Correlacionar los
hallazgos EEG con la presencia de IVY
unilateral en pacientes con AGT. Suje-
tos y métodos. Estudio de caso y gru-
po control constituido por cényuges
con inclusién de pacientes consecutivos
diagnosticados de AGT desde 2008.
Analizamos datos demograficos, del
episodio (duracién y precipitantes),
factores de riesgo vascular y resultados
de pruebas complementarias: neuro-
imagen (TC y RM) y EEG. Un evalua-
dor ciego a los datos EEG analizé la
presencia de IVY mediante ecografia
Doppler-color. Resultados. Se incluye-
ron un total de 53 pacientes y 12 con-
troles, con mayor proporcién de varo-
nes en el grupo control (p = 0,02), sin
diferencias en distribucién de factores
de riesgo vascular entre grupos. Se de-
mostré presencia de IVY en el 26,4%
de pacientes frente al 41,7% de con-
troles (p = 0,29). El EEG presentaba
lentificacién en rango theta-delta en
|6bulos temporales (uni o bilateral)
en el 45,3% de los pacientes con AGT
frente a sélo uno (8,3%) de los con-
troles (p = 0,02). Entre los pacientes
con IVY (14 pacientes y 5 controles),
encontramos una correlacion entre el
lado afectado por la IVY y lentificacion
temporal ipsilateral en el EEG en los
pacientes (64,3%) frente a los contro-
les (0%) (p = 0,02). Conclusion. Los pa-
cientes con AGT no presentaron ma-
yor frecuencia de IVY. Sin embargo,

en los pacientes con IVY se detectan
alteraciones ipsilaterales en el EEG.

23.

Hipoperfusion focal
en TC-perfusiéonen la
pseudomigraiia con pleocitosis

M. Guillan Rodriguez, N. Garcia Barragan,
J. Gonzaélez Valcarcel, I. Herndndez
Medrano, A. DeFelipe Mimbrera,

R. Vera, B. Zarza, M. Alonso de Lecifiana,
J. Masjuan

Introduccion. La pseudomigrafia con
pleocitosis es una enfermedad aguda
de etiologia desconocida que puede
presentarse simulando un ictus. Se
han descrito casos excepcionales que
han presentado una hipoperfusion
global hemisférica en TCy RM con es-
tudios de perfusién. Hasta donde no-
sotros conocemos no se habian des-
crito alteraciones focales de perfusion
en este sindrome, por lo que presen-
tamos un caso de pseudomigrafia con
pleocitosis con una hipoperfusién fo-
cal en el TC-perfusién. Caso clinico.
Mujer de 38 afios que ingresé por un
cuadro brusco de afasia motora y he-
miparesia derecha leve de dos horas
de evolucién (NIHSS = 7). Se realizd
analitica general, ECG y TC craneal,
que fueron normales. Se realizd TC-
perfusién que reveld una hipoperfu-
sion frontoparietal izquierda. Ante la
sospecha de infarto cerebral en el te-
rritorio de la arteria cerebral media iz-
quierda se realizé trombélisis intrave-
nosa segun protocolo habitual. Cinco
horas después del tratamiento la pa-
ciente recuperd los déficits neuroldgi-
cos, refiriendo cefalea intensa que du-
ré 10 horas. Se realizé RM craneal
multiparamétrica a las 24 horas del
inicio de los sintomas, que fue nor-
mal. No hubo complicaciones deriva-
das de la trombdlisis. Tres dias mas
tarde presentd un nuevo episodio de
similares caracteristicas. El estudio del
liquido cefalorraquideo mostré 220
células/mm? de linfocitos, 1,3 g/L de
proteinas y 90 mg/dL de glucosa. En
los siguientes dos meses presentd sie-
te episodios mas de déficit focal con
cefalea transitorios. Conclusion. La pseu-
domigrafia con pleocitosis puede si-
mular un ictus y presentar alteracio-
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nes focales en la perfusién cerebral,
lo que dificulta todavia mas el diag-
ndstico diferencial.

24,

Sindrome del condilo occipital
como primera manifestacion de
metastasis de hepatocarcinoma
en un trasplantado hepatico
M. Fernandez-Fournier Fernandez,

J. Gonzalez Gémez, B. Oyanguren Rodefio,

L. Esteban Fernandez, D. Bragado Alba,
A. Jiménez Escrig, I. Corral Corral

Introduccion. El sindrome del cdndilo
occipital asocia dolor unilateral en la
region occipital y paresia del nervio
hipogloso ipsilateral. Se debe en la
mayoria de los casos a lesién erosiva,
generalmente metastasica. Presenta-
mos un caso de metastasis de hepa-
tocarcinoma que comenzd como sin-
drome de cdndilo occipital tras un
trasplante hepatico. Caso clinico. Va-
ron de 56 afios con antecedente de ci-
rrosis por virus de la hepatitis B y he-
patocarcinoma secundario. Fue so-
metido a trasplante hepatico en otro
pais. Ademas de farmacos inmunosu-
presores, recibia tratamiento con la-
mivudina. Tres meses después del
trasplante comenz6 con dolor occipi-
tal izquierdo, a lo que se ahadié dos
semanas después paresia del nervio
hipogloso del mismo lado. El resto de
la exploracién neurolégica fue nor-
mal. En el estudio inicial, la TCy la RM
craneales fueron normales, y la gam-
magrafia ésea no mostré lesiones liti-
cas o blasticas. Ante el binomio clinico
caracteristico y los antecedentes del
paciente, se realizd sequimiento me-
diante RM a las dos semanas, que
mostré afectacién dsea del condilo
occipital y del conducto hipogloso. En
una TC de base de craneo realizada
un mes después la lesién invadia ade-
mas el agujero yugular. Conclusion.
Entre las complicaciones neuroldgicas
postrasplante hepatico se debe incluir
el hecho excepcional de la metdstasis
craneal del hepatocarcinoma. Ante
los hallazgos clinicos caracteristicos
de sindrome de céndilo occipital es
necesario un seguimiento radiolégico
estrecho ante pruebas de imagen ini-
cialmente normales.

25.

Infeccion del sistema
nervioso central por Listeria
monocytogenes en pacientes
VIH positivos: 26 afios de
experiencia (1985-2011) y tres
nuevos casos en la era TARGA

M. Fernandez-Fournier Fernandez,

A. Shan, A. Gonzalez Galddmez, S. Sainz
de la Maza Cantero, A. Aguado Puente,
M. Guillan Rodriguez, I. Corral

Introduccion. Listeria monocytogenes
es un patégeno fundamentalmente en
pacientes inmunodeprimidos. Sin em-
bargo, hay muy pocos casos de liste-
riosis descritos en pacientes infecta-
dos por el virus de inmunodeficiencia
humana (VIH) y aiin menos en la era
de la terapia antirretroviral de gran
actividad (TARGA). Pacientes y méto-
dos. Se ha realizado una bisqueda ex-
haustiva de casos de meningitis y en-
cefalitis por L. monocytogenes diag-
nosticados en nuestro hospital en los
Gltimos 26 afios. Describimos aque-
llos casos diagnosticados en pacien-
tes infectados por VIH. Resultados. En
26 afios se han diagnosticado Unica-
mente tres casos de meningitis por L.
monocytogenes en pacientes positivos
al VIH en nuestro centro. Todos los ca-
sos pertenecen a la era TARGA y ocu-
rrieron en pacientes jévenes, con in-
feccién por VIH previamente conocida
y tratada. Los pacientes comenzaron
con fiebre o febricula y rigidez de nu-
ca. En los tres casos la puncién lum-
bar mostré un aumento de leucocitos
e hipoproteinorraquia, pero la tincién
de Gram no mostré microorganismos.
La bacteria se aislé en hemocultivos
de los tres pacientes y creci6 en dos de
los cultivos de liquido cefalorraquideo.
Los tres pacientes fueron tratados con
éxito con ampicilina (3-4 semanas) y
gentamicina (10-14 dias). Conclusio-
nes. La infeccién del sistema nervioso
central por L. monocytogenes no es
frecuente en pacientes positivos al
VIH; sin embargo, debemos pensar
en ella ya que correctamente tratada
puede presentar una evolucién favo-
rable. En nuestro centro ha aumenta-
do la incidencia de esta patologia en
la era TARGA. Los hemocultivos pare-
cen rentables y deben obtenerse siem-
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pre junto con el cultivo de liquido ce-
falorraquideo.

26.

Cuando la carcinomatosis
se limita al cerebelo

V. Sanchez Gonzélez, A. Alonso Canovas,
J. Garcia Caldentey, M.A. Alonso Arias,
M.C. Matute Lozano, L. Esteban Fernandez,
J.M. Gobernado Serrano, I. Corral Corral

Introduccion. El sindrome cerebeloso
puro en pacientes oncoldgicos puede
resultar de mdltiples etiologias (citos-
taticos, paraneoplasicos, metastasis).
En raras ocasiones puede deberse a
carcinomatosis leptomeningea aisla-
da de fosa posterior. En series clasicas
de carcinomatosis, la afectacion infra-
tentorial se ha asociado a un mejor
prondstico respecto a la difusa. Obje-
tivo. Presentar tres pacientes con car-
cinomatosis leptomeningea aislada
de fosa posterior. Casos clinicos. Eva-
luamos tres pacientes, dos mujeres y
un varén, con carcinoma de mama,
pulmén y préstata. El tiempo medio
de evolucién del cancer fue de 3,6
afios (rango: 2-6 afios). Todos se pre-
sentaron con sintomatologia cerebe-
losa: disartria, ataxia truncal y apen-
dicular en dos casos y diplopia y ataxia
de la marcha en uno. En los tres casos
la RM mostrd una infiltracién lepto-
meningea laminar de las folias cere-
belosas con realce tras la administra-
cién de gadolinio, sin otras alteracio-
nes. La citologia del liquido cefalorra-
quideo fue positiva en todos los ca-
sos. En el paciente con carcinoma de
proéstata se detectd sintesis intratecal
de PSA. La paciente con cancer de pul-
mon fue tratada con dexametasona
paliativa, siendo la supervivencia de
dos semanas. En la paciente con can-
cer de mama se pautd quimioterapia
intratecal y en el paciente con cancer
de préstata, radioterapia cerebelosa
con quimioterapia sistémica, con su-
pervivencia de dos y seis meses, res-
pectivamente. Conclusion. La carcino-
matosis leptomeningea de fosa pos-
terior es una causa a tener en cuenta
en pacientes oncoldgicos con sindro-
me cerebeloso puro. Su prondstico no
parece diferenciarse del de la carcino-
matosis difusa.

27.

Proteina 14-3-3 como signo de
destruccién neuronal masiva
de etiologia no pridnica

J. Casas Limon, S. Mufiiz Castrillo,

E. Bolafios Calderdn, A. Vela Souto,

V. de las Heras Revilla, J. Matias-Guiu
Antem, R. Garcia-Ramos Garcia

Introduccion. La enfermedad de Creutz-
feldt-Jakob (ECJ) es un trastorno neu-
rodegenerativo provocado por un
prién, cuyo prondstico es invariable-
mente mortal. Para su diagndstico pue-
den emplearse técnicas de neuroima-
gen, EEG y la determinacién en liqui-
do cefalorraquideo (LCR) de marcado-
res bioldgicos. El mas empleado es la
proteina 14-3-3, cuya sensibilidad y
especificidad son cercanas al 92%.
Objetivo. Describimos el caso de una
paciente con linfoma cerebral y positi-
vidad en LCR de proteina 14-3-3. Caso
clinico. Mujer de 77 afios ingresada
en Hematologia para tratamiento qui-
mioterdpico de linfoma B de células
grandes cerebral en el I6bulo frontal
derecho. Se avisa a Neurologia por
presentar un estado epiléptico parcial
complejo. Se realiza RM cerebral que
evidencia, ademas del tumor ya co-
nocido, una alteracién de sefial en la
corteza parietotemporoccipital dere-
cha, visible en la secuencia de difu-
sion, con escasa traduccion en la se-
cuencia FLAIR y sin realce poscontras-
te. Se informa como posible edema
citotdxico, pero se insta a valorar ECJ.
La proteina 14-3-3 en LCR fue positiva.
Ante la posibilidad de tratarse de un
falso positivo, se determind nuevamen-
te una semana después, obteniendo
el mismo resultado. Conclusiones. El
diagndstico definitivo de ECJ sélo pue-
de ser ofrecido por biopsia. La positivi-
dad de la proteina 14-3-3 en LCR junto
con clinica compatible es sugestiva de
dicha enfermedad. Sin embargo, otros
procesos neuroldgicos que causan
destruccion de tejido cerebral masivo,
como tumores (linfoma cerebral en
este caso), encefalitis, meningitis o ic-
tus, también pueden provocar su po-
sitividad.
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28.

Meningoencefalitis en
coinfeccidn por virus herpes 6
y Toxoplasma gondii en una
paciente con implante de
células de cordén umbilical

F.J. Gonzélez Gémez, L. Esteban Fernandez,
D. Bragado Alba, R. Fernandez Alvarez,
A. Aguado Puente, S. Sainz de la Maza
Cantero, I. Corral Corral

Introduccion. Las infecciones oportu-
nistas del sistema nervioso central son
complicaciones infrecuentes pero po-
tencialmente mortales en pacientes
sometidos a trasplantes. En pacientes
trasplantados de células hematopo-
yéticas, el virus herpes 6 y el Toxoplas-
ma gondii tienen una prevalencia in-
ferior al 2%. Presentamos un caso de
coinfeccién del sistema nervioso cen-
tral por ambos gérmenes en una pa-
ciente que recibié un implante de cé-
lulas de cordén umbilical. Caso clini-
co. Mujer de 43 afios, diagnosticada
de leucemia linfoblastica Philadelphia
positiva (Ph+) y sometida a trasplante
de cordén umbilical de donante no
emparentado. A las cuatro semanas
postimplante inicié un cuadro agudo
de fiebre, alteracién del comporta-
miento y deterioro progresivo del ni-
vel de conciencia. La exploracién neu-
rolégica objetivé somnolencia, inaten-
cién y apatia, sin signos meningeos ni
otros déficits focales asociados. La RM
mostro realce leptomeningeo difuso y
dos lesiones en lébulos frontales, hi-
perintensas en secuencias T, y FLAIR,
sin captacion de contraste. La puncién
lumbar revelé proteinorraquia y pleo-
citosis polimorfonuclear. Se inicié tra-
tamiento empirico con tuberculostati-
cos, antibioterapia de amplio espectro
(meropenem, ampicilina, levofloxaci-
no y vancomicina), anfotericina B, vo-
riconazol y aciclovir, a pesar de lo cual
la paciente fallecid en siete dias. Las
técnicas de reaccion en cadena de la
polimerasa en LCR amplificaron geno-
ma de virus herpes tipo 6 y T. gondii.
No se autorizé el estudio post mortem.
Conclusiones. En casos de meningo-
encefalitis asociadas a trasplante de
células hematopoyéticas se debe con-
siderar incluir tratamiento empirico pa-
ra virus herpes 6 y T. gondii, aunque
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esta asociacién de patdgenos es rara
y se ha descrito muy aisladamente.

29.

Leucoencefalopatia multifocal
progresiva tras un trasplante
de células hematopoyéticas:
comunicacién de dos casos

J. Pablo Cuello, C. Encinas Rodriguez,
P.M. Rodriguez Cruz, G. Vicente Penacho,
M.L. Martinez Ginés, C. de Andrés,

D. Ezpeleta

llo de una afectacién neuroldgica cen-
tral progresiva obliga a descartar una
infeccion activa por virus JC (LMP).

30.

Agnosia y heminegligencia
visual disociadas en un infarto
extenso hemisférico izquierdo:
presentacion de un caso

M. Gaitan Baroni, A. Domingo Santos,

M. de Castro Martinez, R.M. Ceballos,
C. Sénchez Sanchez, J. Diaz Guzman

Introduccion. La leucoencefalopatia mul-
tifocal progresiva (LMP) es una enfer-
medad cerebral desmielinizante sub-
aguda debida al virus JC. Propia de
pacientes inmunodeprimidos, esta cau-
sada por la reactivacion de una infec-
cion latente habitualmente adquirida
en la infancia. La LMP es infrecuente
en el contexto del trasplante de célu-
las hematopoyéticas. Casos clinicos.
Caso 1: varén de 53 afios, con deterio-
ro cognitivo global de tres meses de
evolucién. Leucemia mieloide aguda
M6 como transformacion de sindro-
me mielodisplasico. Transplante alo-
génico de sangre de cordén umbilical
hace tres afos, con situaciéon inmuni-
taria cuantitativamente normal. RM:
alteracién difusa que afecta a tronco
del encéfalo, tdlamo, sustancia blan-
ca hemisférica bilateral y cerebelo.
Caso 2: varén de 59 afios, mieloma
multiple IgA-kappa plasmablastico es-
tadio II-A. Trasplante alogénico de do-
nante no emparentado y enfermedad
injerto contra huésped cutanea e in-
testinal tratada con ciclosporina. A los
ocho meses desarrolla un cuadro pro-
gresivo de afasia y cambios de perso-
nalidad. RM: lesién de sustancia blan-
ca en lébulo frontal izquierdo con ex-
tensién a través del cuerpo calloso y
datos radioldgicos de reconstitucion
inmune. Reaccién en cadena de la po-
limerasa para virus JC en liquido cefa-
lorraquideo, positiva en ambos casos.
Conclusiones. El trasplante alogénico,
independientemente de la fuente de
progenitores, supone una situacién de
inmunosupresién por multiples moti-
vos. Las infecciones son una de las prin-
cipales causas de morbimortalidad en
este contexto. Ante un paciente con
trasplante hematopoyético, el desarro-

Introduccion. Los cuadros de inaten-
cién sensorial tras un ictus se suelen
apreciar junto con anosognosia tras
lesiones extensas hemisféricas no do-
minantes o que, al menos, involucren
el I6bulo parietal no dominante. Aun-
que hay gran variabilidad en su pre-
sentacion, es excepcional que exista
anosognosia visual sin anosognosia
somatica. Presentamos un caso con
esta peculiaridad clinica. Caso clinico.
Vardn de 49 afios, zurdo ‘corregido’,
fumador, obeso, con sindrome de ap-
nea obstructiva del suefio, hiperten-
sién y dislipemia. Presentd un cuadro
de instalacién brusca de plejia e hi-
poestesia de hemicuerpo derecho,
con densa hemianopsia homdnima
derecha. En el examen neuroldgico se
constaté ademas una heminegligen-
cia visual derecha, con anosognosia
visual de dicho lado. Sin apraxia ocu-
lar, ataxia éptica u ocular, ni agnosia
visual en hemicampos izquierdos, dis-
cromatopsia, fendmenos visuales po-
sitivos o alucinaciones. No habia tras-
tornos del lenguaje (repite, nomina,
no presenta elementos disfasicos, no
agrafia, no alexia). Sin negligencia
somatica derecha ni anosognosia so-
matica derecha, fuera de la esfera vi-
suoperceptiva. Sin agnosias digitales, ni
confusién derecha-izquierda, apraxias
o discalculia. En la neuroimagen se
evidencié un infarto extenso cértico-
subcortical de todo el territorio de la
arteria cerebral media izquierda, un
pequefio infarto antiguo occipital iz-
quierdo y una oclusién de la arteria
carétida interna izquierda. Conclusio-
nes. No es frecuente apreciar una ano-
sognosia del déficit visual contralate-
ral a un infarto extenso hemisférico
sin observarse anosognosia para los

demas déficits sensoriales o motores
del hemicuerpo correspondiente. En
nuestro caso, probablemente la expli-
cacion radique en la dominancia bi-
hemisférica para la funcién verbal y
somatica, pero dominancia hemisfé-
rica derecha para la funcién visual.

31

Polineuropatia de probable
etiologia paraneoplasica en
un paciente afecto de adenoma
velloso coldnico con displasia
epitelial de alto grado

C. Martin Sanchez, F. Gilo Arrojo,
L. Ldpez Manzanares

Objetivo. Presentar el caso de una
afectacién de pares craneales bajos
(V, VI, VIII, IX, X) de probable etiolo-
gia paraneopldsica. Caso clinico. Va-
rén de 71 afios, con antecedentes de
hipertension arterial, dislipemia y dia-
betes mellitus tipo II. Antecedentes de
adenocarcinoma prostatico interveni-
doy carcinoma papilar de vejiga/pdli-
pos recidivantes, intervenidos en mul-
tiples ocasiones, con buena evolucién
y controlados por Urologia. Ingresa
en Neurologia por un cuadro subagu-
do de disfagia mixta, disfonia, actfe-
nos en el oido izquierdo, asimetria y
pérdida de sensibilidad hemifacial iz-
quierda. Exploracion: hipoestesia fa-
cial izquierda, paresia facial periférica
izquierda con signo de Bell, dvula des-
viada a la derecha, reflejo nauseoso
abolido. Analitica: velocidad de sedi-
mentacién globular, 56; proteina C
reactiva, 6,6; hemoglobina, 12; he-
matocrito, 35%; Ca19.9, positivo. Se-
rologias de virus de inmunodeficien-
cia humana, hepatitis A, B 'y C, virus
herpes simple, citomegalovirus, virus
de Epstein-Narr, Brucella, sifilis y toxo-
plasma, negativas. Mantoux, negati-
vo. Anticuerpos anti-Hu, anti-CV2, an-
ti-RI, anti-Tr, antifisina, Ma2 o anti-Yo,
negativos. Liquido cefalorraquideo: as-
pecto turbio y ligeramente hemdtico.
Glucosa, 17; proteinas, 99; hema-
ties, 12.500; leucocitos, 36; neutrdfi-
los, 12%,; linfocitos, 74%,; citologia y
bandas oligoclonales, negativas. TC ce-
rebral: normal. RM cerebral: engrosa-
miento de segmentos intracisternales
de pares craneales VII, VIII, IX y XI iz-
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quierdos, VIII derecho y raiz cervical
derecha. TC-body: lesién polipoidea
voluminosa en el recto. Colonoscopia:
adenoma velloso coldnico con displa-
sia epitelial de alto grado focal (esta-
dio Il, NO, MO). Tras tratamiento cor-
ticoideo y reseccién tumoral, el pa-
ciente se recupera progresivamente
hasta encontrarse asintomatico. Con-
clusién. Un sindrome paraneopldasico
puede preceder a las manifestaciones
del tumor primario y facilitar su diag-
néstico. La ausencia de anticuerpos
onconeuronales no descarta el diag-
nostico y la existencia de una neopla-
sia subyacente se debe investigar de
forma activa.

32,

Complicaciones neuroldgicas
de la gripe A HIN1: ison
siempre inmunomediadas?

A. DeFelipe, C. Matute, A. Alonso Arias,

M. Guilldn, J. Garcia Caldentey, V. Pintado,
I. Corral

Introduccion. La infeccidn por el virus
influenza A HIN1 se ha asociado en ra-
ras ocasiones con complicaciones neu-
roldgicas, como encefalitis, encefalo-
patias y sindrome de Guillain-Barré
(SGB). Objetivo. Presentar dos casos
de gripe HIN1 que desarrollaron com-
plicaciones neuroldgicas. Casos clini-
cos. Caso 1: varén de 52 afios; pocos
dias después de un cuadro febril y res-
piratorio presenté de forma progresi-
va afasia, alteracién de la conciencia,
crisis focales secundariamente gene-
ralizadas, opsoclonia-mioclonia y he-
miparesia izquierda, precisando in-
greso en la UVI. El liquido cefalorra-
quideo (LCR) fue inflamatorio. La re-
accion en cadena de la polimerasa
(PCR) para HIN1 fue positiva en exu-
dado nasofaringeo y negativa en LCR.
La RM craneal fue repetidamente nor-
mal. En suero, los anticuerpos antian-
fifisina fueron positivos inicialmente,
aunque negativos un mes después.
No hubo evidencia de tumor. Recibié
tratamiento con antibidticos y antivi-
ricos, y bolos de corticoides sequidos
de pauta descendente, con mejoria
progresiva, quedando el paciente con
ataxia y alteracion de la memoria re-
ciente, hasta recuperacién completa.

Caso 2: mujer de 54 afios con un cua-
dro progresivo de debilidad ascen-
dente en miembros inferiores, con re-
flejos miotaticos abolidos, precedido
de un cuadro gripal dos semanas an-
tes. Su hijo habia presentado un cua-
dro gripal y se identific6 PCR para
H1N1 en exudado nasofaringeo. El LCR
fue normal. El estudio neurofisiolégi-
co mostré polineuropatia desmielini-
zante compatible con SGB. Mejoré con
inmunoglobulinas intravenosas. Con-
clusiones. Las complicaciones neuro-
I6gicas asociadas a la gripe A son ex-
cepcionales. En la encefalitis, los da-
tos clinicos y analiticos y la normali-
dad de neuroimagen y la evolucién
sugieren un mecanismo inmunoldgi-
co, como sucede con el SGB.

PATOLOGIA CEREBROVASCULAR

33.

Tratamiento trombolitico en
pacientes jévenes con infarto
cerebral: ¢influye la etiologia?
D. Prefasi Gomar, A. Rodriguez Sanz,

B. Fuentes Gimeno, P. Martinez Sanchez,
E. Diez Tejedor

Objetivo. Analizar el pronéstico del in-
farto cerebral agudo en jévenes tras
tratamiento con trombdlisis intrave-
nosa segln el subtipo etioldgico de
infarto cerebral. Pacientes y métodos.
Analisis de pacientes consecutivos
atendidos en una unidad de ictus con
diagnéstico de infarto cerebral agu-
do, seleccionando aquellos con edad
< 55 afios. Se comparan los resulta-
dos funcionales (escala de Rankin mo-
dificada) a los tres meses en funcién
de la administracién o no de trombo-
lisis intravenosa y del subtipo etiol6gi-
co de infarto cerebral. Resultados. Se
analizan los datos de 167 pacientes
(57,6% varones). 37 pacientes (22,2%)
recibieron trombdlisis intravenosa.
Los pacientes tratados con trombdlisis
intravenosa presentaban con mayor
frecuencia diagnéstico de infarto ce-
rebral aterotrombdtico (20% frente
a 9,6%; p = 0,087), cardioembdlico
(28,6% frente a 16,1%; p = 0,081) y
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menor frecuencia de infarto cerebral
lacunar (11,4% frente a 32,8%; p =
0,09). Los pacientes con trombdlisis
intravenosa presentaban una mayor
gravedad al ingreso (mediana de
NIHSS: 6 frente a 2; p < 0,001) y me-
nor frecuencia de infartos lacunares
(10,8% frente a 33,1%; p < 0,001), sin
diferencias en los factores de riesgo
vascular. Un andlisis caso-control (1a 2)
pareado por edad y gravedad al in-
greso del infarto cerebral mostrd una
tendencia a menor porcentaje de
muerte-dependencia en los tratados
con trombdlisis intravenosa (6,9% fren-
tea14%; NS), sin diferencias en la res-
puesta a la trombdlisis intravenosa
cuando se comparan los diferentes sub-
tipos etiolégicos de infarto cerebral
en el grupo de pacientes tratados.
Conclusiones. Aunque globalmente los
pacientes tratados presentan mejor
evolucién, no observamos diferencias
significativas en la recuperacién fun-
cional tras la trombdlisis intravenosa
segun los diferentes subtipos de infar-
to cerebral, si bien seria necesario am-
pliar la muestra para obtener conclu-
siones definitivas.

34,

Complicaciones infecciosas en
pacientes con infarto cerebral
agudo. Factores asociados

A. Rodriguez Sanz, D. Prefasi Gomar,

B. Fuentes Gimeno, P. Martinez Sanchez,
E. Diez Tejedor

Objetivo. Identificar los factores clini-
cos y analiticos asociados a un mayor
riesgo de infecciones en los pacientes
con infarto cerebral agudo. Pacientes
y métodos. Andlisis de pacientes con-
secutivos atendidos en una unidad
de ictus durante 2006-2010 con diag-
nostico de infarto cerebral. Se anali-
zan: neumonia, infeccién urinaria y
sepsis. Resultados. Se incluyen 1.395
pacientes, de los cuales 132 (9,5%)
desarrollaron infecciones: neumonia,
109 (7,8%); infecciéon urinaria, 30
(2,2%), y sepsis, 30 (2,2%). Estos pa-
cientes eran de mayor edad (74,8
frente a 67,7 afios), presentaban sig-
nificativamente mas frecuencia de hi-
pertension arterial (73,5% frente a
62,8%), fibrilacion auricular (27,3%

frente a13,8%) y tratamiento con diu-
réticos (28,9% frente a 20,1%), peor
situacion funcional previa (ERm > 2:
16,6% frente a 5%), mayor gravedad
(mediana de NIHSS: 16 frente a 3),
mayores niveles de glucemia (152,6
frente a 122,7 mg/dL) y menores de co-
lesterol total (164 frente a 186 mg/dL),
colesterol LDL (105,4 frente a 120,5
mg/dL), colesterol HDL (41,1 frente a
44,5 mg/dl) y 4cido drico (5,1 frente
a 5,7 mg/dL). Fueron tratados con
mayor frecuencia con trombdlisis in-
travenosa (28% frente a19,7%) y pre-
sentaron mayor estancia hospitalaria
(21,4 frente a 9,7 dias), siendo trasla-
dados mas frecuentemente a hospi-
tales de larga estancia (38,6% frente
a 5,4%). La regresion logistica mostrd
como factores independientes aso-
ciados a complicaciones infecciosas:
ERm previa (OR = 2,0; IC 95% = 1,2-
3,3), NIHSS al ingreso (OR =1,2; IC
95% = 1,1-1,3), dias de estancia (OR=
1,04, 1C 95% =1,002-1,078) y niveles
de colesterol HDL (OR = 0,9; IC 95%
= 0,8-0,9). Conclusion. El riesgo de
infeccién en infarto cerebral se rela-
ciona con la peor situacion funcional
previa al infarto, mayor gravedad al
ingreso y mayor estancia media. El
analisis estadistico sugiere que los ni-
veles de colesterol HDL podrian ac-
tuar como un factor protector.

35.

Craniectomia descompresiva
en el ictus. Experiencia en el
Area X de Madrid

M.T. Fernandez Garcia, P. Montero
Escribano, C. de Miguel Serrano,

P. Jerez Fernandez, L. Morlan Gracia,
Y. Aladro Benito, A. Pinel Gonzalez

Introduccidn. La cirugia descompresi-
va como tratamiento del infarto cere-
bral maligno de la arteria cerebral
media o de territorio posterior ha de-
mostrado en varios estudios mejorar
la supervivencia, sin poder establecer
conclusiones definitivas respecto a la
evolucién funcional del paciente. Pa-
cientes y métodos. Revision retros-
pectiva de todos los pacientes ingre-
sados por ictus isquémico sometidos
a craniectomia descompresiva desde
enero de 2000 a diciembre de 2010.
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Se incluyen 11 pacientes, tres mujeres
y ocho varones, de 23-71 afios (me-
diana: 56 afios). El territorio afecto
fue posterior en tres y carotideo en
siete (cuatro derecho, tres izquierdo),
con puntuacioén en la escala NIH de 3-
30 (mediana: 19). Resultados. En to-
dos se constata progresion neurolé-
gica al coma con afectacién diencefa-
lica-mesencefdlica prequirdrgica en-
tre 1-11 dias tras el ictus (media: 2,7
dias). En la TAC previa a la cirugia to-
dos mostraron signos de herniacién
transfalcina, uncal o transtentorial.
Un paciente fallecié (9%). La estancia
media fue de 61 dias. Al alta, cuatro
pacientes presentaban una escala de
Rankin modificada (ERm) de 5, y seis
pacientes, ERm de 4. En seis pacien-
tes se perdid el sequimiento al alta
(54%). A los seis meses, dos de cuatro
pacientes presentaban ERm de 3 (27%),
y otros dos pacientes, ERm de 4 (54%).
Conclusiones. Tanto la mortalidad
como la situacién funcional obteni-
dos en nuestra serie muestran datos
similares a lo descrito en la bibliogra-
fia, a pesar de que la muestra es pe-
quefia, y el seguimiento, escaso. Una
indicacién quirdrgica mds precoz con
mejor seleccién de pacientes en base
a criterios clinicorradiolégicos podria,
quizas, mejorar los resultados.

36.

Hipertiroidismo y trombosis
venosa central. A propésito
de un caso

P. Montero, M. Merino, A. Pinel,

M.G. Guijarro, B. Davies, M.T. Fernandez,
C. de Miguel, M.J. Gil, Y. Aladro

Introduccion. La asociacion entre trom-
bosis venosa cerebral e hipertiroidis-
mo parece mas frecuente de lo espe-
rado por azar, aunque una posible
relacién causal aun se debate. El hi-
pertiroidismo se asocia a alteracio-
nes de la coagulacién que condicio-
nan un estado de hipercoagulabili-
dad, en general leve 0 moderado, de
mecanismo no bien conocido. Caso
clinico. Varén de 30 afos, con ante-
cedente de migrafia con aura visual y
pérdida de 10 kg de peso en el dltimo
afio. Consulta por un aumento de la
intensidad y frecuencia de sus migra-
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fias con su aura visual habitual, en
dos ocasiones asociado a parestesias
queirorales, y posteriormente diplo-
pia. En la exploracién destaca papile-
dema bilateral y paresia de ambos
rectos externos. En la RM se objetiva
trombosis subaguda de los senos lon-
gitudinal superior, recto y trasversos.
La analitica general, marcadores tu-
morales, autoanticuerpos, TC toraco-
abominal y estudio de hipercoagula-
bilidad son normales, salvo por los
hallazgos de un hipertiroidismo auto-
inmune con anticuerpos antitiroglo-
bulina positivos, anti-TSH y antimi-
crosomales negativos, e hiperplasia
difusa hipercaptante en la gamma-
grafia tiroidea. No se detectan signos
de orbitopatia tiroidea en la RM de
Orbitas. Se trata con antitiroideos, cor-
ticoides y anticoagulacién oral, con
buena evolucién, y a las dos semanas
el paciente estd asintomatico. La RM
de control muestra resolucién parcial
de la trombosis venosa cerebral.

37.

Atencion al ataque isquémico
transitorio de bajo y moderado
riesgo: la clinica de AIT como
modelo coste-efectivo

M. Martinez Martinez, R. Cazorla Garcia,

P. Martinez Sdnchez, B. Fuentes, G. Ruiz
Ares, M. Lara Lara, E. Diez Tejedor

Objetivo. Analizar los resultados del
primer afio de CAITAR en compara-
cién con el modelo previo de ingreso
hospitalario para la evaluacién precoz
de ataque isquémico transitorio (AIT)
de bajo y moderado riesgo. Pacientes
y métodos. Registro prospectivo de
pacientes consecutivos con AIT de ries-
go bajo-moderado (ABDC2 < 4, no re-
currentes, sin sospecha de mecanis-
mo emboligeno activo). Analizamos
datos demogrdficos, factores de ries-
go, pruebas complementarias, medi-
das de prevencién secundaria, diag-
nostico etioldgico y nimero de recu-
rrencias a los siete dias y tres meses
entre pacientes ingresados y atendi-
dos en CAITAR. Comparamos costes
con datos de la Unidad de Gestién Eco-
némica. Resultados. De 280 pacien-
tes con AIT, 158 (55,8%) tenian ABCD2
< 4,103 se evaluaron en la CAITAR,

con mayor frecuencia de hipertensién
arterial (70,9% frente a 50,9%; p =
0,01). La etiologia se considerd inde-
terminada al alta en 50,5% en CAITAR
frente al 36,4% (p = 0,10), sin diferen-
cias en pruebas complementarias, ex-
cepto mayor nimero de RM en CAITAR
(73,8% frente a 50%; p < 0,01). No
encontramos diferencias en la im-
plantacién de medidas de prevencién
secundaria ni en recurrencias a siete
dias (2,8% frentea 0,6%; p=0,18) 0 a
tres meses (10,8% frente a 11,7%; p =
0,89). El coste por paciente en la CAI-
TAR es de 393,28 euros frente a 2.235
euros en hospitalizacién. Conclusion.
La CAITAR supone una herramienta de
calidad para la atencién de AIT de ba-
jo-moderado riesgo sin mayor recu-
rrencia y un coste cinco veces menor.

38.

Infarto cerebral de curso
fluctuante tras trombdlisis
intravenosa

D. Sanchez Ruiz, A. Garcia Arratibel,
N. Bravo Quelle, B. Gutiérrez Ruano,
P. Vazquez Alén, F. Diaz Otero, A. Garcia
Pastor, J.A. Villanueva Osorio, A. Gil Nufiez

Caso clinico. Mujer de 68 afios, dia-
bética, hipertensa, con fibrilacién au-
ricular paroxistica no anticoagulada,
que ingresa en cddigo ictus por hemi-
paresia e hipoestesia derechas y afa-
sia de dos horas de evolucién (NIH:
25). La TC craneal muestra hiperden-
sidad del segmento terminal de la
arteria carétida interna izquierda in-
tracraneal. Se realiza trombdlisis intra-
venosa 210 minutos después del ini-
cio de los sintomas, con mejoria clini-
ca importante a las dos (NIH: 9) y 24
horas (NIH: 5) postrombdlisis. A las
24 horas del infarto cerebral, cada
vez que se prueba sedestacién, em-
peora desarrollando hemiplejia y afa-
sia (NIH: 10), que desaparece en de-
clbito. El estudio neurosonoldgico
muestra una oclusién completa de la
arteria cerebral media izquierda proxi-
mal, y Ia angio-TAC, un defecto de re-
plecién no oclusivo, por trombo en-
doluminal, en la arteria carétida in-
terna izquierda distal y M1. Una nue-
va TC craneal evidencia nuevas lesio-
nes en el nicleo lenticular izquierdo y

el estudio de perfusién muestra mis-
match en todo el territorio de la arte-
ria cerebral media izquierda. Se deci-
de tratamiento endovascular a las 72
horas, obteniéndose recanalizacién com-
pleta (TIMI: 3) de la arteria carétida
interna izquierda y la arteria cerebral
media izquierda. En los dias siguientes
a situacidn clinica se estabiliza (NIH: 5),
sin fluctuaciones ortostaticas.

39.

Utilidad de la TC-perfusion
en el diagnéstico diferencial
de la afasia brusca

M. Fernandez-Fournier Fernandez,

E. Fandifio Benito, I. Villar Blanco,

L. Esteban Fernandez, V. Sdnchez
Gonzdlez, J. Lopez Senddn, J. Masjuan
Vallejo, M. Alonso de Lecifiana Cases

Introduccion. La afasia subita puede
ser sintoma de diferentes patologias
neurolégicas tratables entre las que
destacan el ictus y la encefalitis. Am-
bas presentan una elevada morbimor-
talidad y el prondstico depende de la
instauracion precoz de tratamiento
especifico. La clinica inicial puede ser
idéntica en ambos procesos, por lo
que se requieren pruebas complemen-
tarias disponibles en urgencias para
el diagndstico diferencial. Casos clini-
cos. Dos pacientes con factores de
riesgo vascular que comenzaron con
afasia brusca. Fueron diagnosticados
de ictus isquémico agudo y tratados
mediante fibrindlisis intravenosa. En
las horas inmediatamente posteriores
desarrollaron fiebre, sin foco claro,
plantedndose el diagndstico diferen-
cial con encefalitis herpética e instau-
rando tratamiento empirico. Ante la
contraindicacién para puncién lum-
bar por la trombdlisis reciente, se rea-
lizé angio-TC y TC-perfusion. Posterior-
mente se completd el estudio con RM
craneal y puncién lumbar. En el pri-
mer caso, la TC-perfusién mostré un
aumento del flujo y volumen sanqui-
neo cerebral en el [6bulo temporal iz-
quierdo. Se mantuvo el tratamiento
antiviral. En este caso, la RMy la pun-
cién lumbar realizadas con posteriori-
dad confirmaron el diagndstico de en-
cefalitis herpética. En el segundo caso,
la TC-perfusion y la angio-TC fueron

www.neurologia.com  Rev Neurol 2012; 55 (12): 749-764



IX Reunién Anual de la Asociacion Madrilefia de Neurologia

normales. La RM mostrd un pequefio
infarto cortical parietal izquierdo. El Ii-
quido cefalorraquideo fue normal.
Conclusion. La TC-perfusién muestra
hallazgos diferenciales en la patolo-
gia cerebral isquémica e inflamato-
ria, que asocia aumento del flujo y
del volumen sanguineo cerebral. Es
una prueba rapidamente accesible y
de utilidad para la orientacién diag-
nostica y terapéutica ante una afasia
brusca en el servicio de urgencias.

40.

Tratamiento del infarto cerebral
con células madre frente a
péptido cerebral. Estudio en ratas
B. Rodriguez Frutos, M. Gutiérrez
Fernandez, J. Alvarez Grech, M. Expésito

Alcaide, M.T. Vallejo Cremades, J. Ramos
Cejudo, E. Diez Tejedor

Introduccion. Estudios en modelos ani-
males han mostrado una buena recu-
peracién funcional tras la administra-
cién del péptido cerebral porcino (PCP)
y células madre mesenquimales (MSC)
después de un infarto cerebral. Obje-
tivo. Estudiar comparativamente el
efecto del PCP y MSC sobre la recupe-
racién funcional y reparacién cerebral
tras un infarto cerebral en un modelo
experimental en rata. Materiales y
métodos. 28 ratas machos Sprague
Dawley distribuidas en cuatro grupos:
Sham (cirugia sin infarto), control (ci-
rugia + infarto), PCP (cirugia + infarto
+ PCP intraperitoneal (2,5 mL/kg) y
MSC (cirugia + infarto + MSC por via
intravenosa (2 x 10° células). Se ana-
lizaron: escala de evaluacién funcio-
nal y volumen de lesién por RM y he-
matoxilina-eosina, muerte celular por
TUNEL, proliferacién celular (BrdU) por
inmunohistoquimica, VEGF, GFAP y si-
naptofisina en periinfarto por inmu-
nofluorescencia y Western blot, y nive-
les plasmaticos de interleucina 6 y
factor de necrosis tumoral alfa por
ELISA. Los animales fueron sacrifica-
dos a las dos semanas. Resultados. Am-
bos tratamientos mostraron menor
déficit funcional con respecto al grupo
control a las 24 horas y a los 14 dias
(p < 0,05). NingUn tratamiento redu-
jo el volumen de lesion, pero disminu-
yeron las células TUNEL+. Ambos in-

crementaron las células BrdU+ respec-
to al grupo control (p < 0,05), asi co-
mo un aumento de la expresion de
VEGF y sinaptofisina y una disminu-
cién de GFAP en ambos grupos de tra-
tamiento con respecto al grupo con-
trol (p < 0,05). El grupo PCP mostré
menores niveles de citocinas proinfla-
matorias (p < 0,05), mientras que el
grupo MSC mostré niveles mas eleva-
dos de éstas (p < 0,05). Conclusiones.
PCP y MSC son igualmente eficaces
en la recuperacion funcional tras el in-
farto cerebral y se asocian con una re-
duccién de la muerte celular y un au-
mento de la proliferacién celular (neu-
rogénesis), de VEGF (vasculogénesis)
y de sinaptofisina (sinaptogénesis).

41.

Analisis con microarrays entre
las areas de core y periinfarto
en un modelo animal de
infarto cerebral. Diferencias
espaciales y temporales

J. Ramos Cejudo, M. Gutiérrez Ferndndez,
J. Alvarez Grech, M. Expésito Alcaide,

B. Rodriguez Frutos, M.T. Vallejo
Cremades, E. Diez Tejedor

Introduccion. La caracterizacion de los
eventos moleculares que tienen lugar
en el tiempo y en el espacio tras el in-
farto cerebral y su evolucién podrian
ser la base de nuevas oportunidades
terapéuticas. Objetivo. Estudio global
de expresion génica entre las areas
de core y periinfarto a diferentes tiem-
pos tras infarto cerebral en un mode-
lo experimental animal. Materiales y
métodos. Se analizaron mas de 40.000
genes en muestras de core y periinfar-
to a las 24 horas y tres dias tras la
oclusién permanente de la arteria ce-
rebral media. Se analizaron los resul-
tados mediante el programa IPA. Mues-
tras contralaterales, ipsilaterales de
ratas normales y Sham se usaron co-
mo controles. Resultados. El nimero
de genes diferencialmente expresa-
dos (p < 0,05) entre el core y tejido
sano a las 24 horas y a los tres dias
fue de 3.355 y 4.812 genes, respecti-
vamente, asi como 3.980 y 2.122 ge-
nes, respectivamente, en el caso del
area de periinfarto. El nimero de genes
diferencialmente expresados compa-
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rando entre si las areas de core y peri-
infarto fueron 306 genes a las 24 ho-
rasy 2.141 genes a los tres dias, dismi-
nuyendo el nimero de genes exclusi-
vos al area de periinfarto con el tiem-
po. El andlisis funcional y de redes
permitié identificar genes asociados a
hipoxia (HIF-1), muerte celular y estrés
(HSP-70), asi como factores de creci-
miento (TGF) o genes de la respuesta
inflamatoria (/-7R). No se observaron
diferencias significativas entre anima-
les sanos y Sham (0 genes a las 24 ho-
ras y a los tres 3 dias). Conclusiones.
Los resultados derivados de este estu-
dio suponen una evidencia genética
robusta para las diferencias existen-
tes entre las regiones de core y periin-
farto tras el infarto cerebral, aportan-
do valiosa informacién para identifi-
car nuevas estrategias terapéuticas.

42,

¢Se benefician igualmente
los pacientes después
de una segunda fibrindlisis?

V. Sanchez Gonzalez, J. Masjuan Vallejo,
B. Fuentes Gimeno, J.A. Egido Herrero,
G. Reig Roselld, F. Diaz Otero, J. Garcia
Caldentey, E. Diez Tejedor, P. Simal
Hernandez, J. Vivancos Mora, A. Garcia
Pastor, P. Martinez Sdnchez, G. Zapata
Wainberg, A. Gil Nufiez, A. Garcia Garcia,
M. Alonso de Lecifiana Cases

Objetivo. Analizar la eficacia y sequri-
dad de la segunda trombdlisis en pa-
cientes que ya habian sido tratados
en una ocasién por un ictus previo.
Pacientes y métodos. Registro pros-
pectivo multicéntrico (2003-2010) de
pacientes tratados con fibrindlisis in-
travenosa (Madrid Stroke Network). Se
recogen caracteristicas basales, facto-
res de riesgo, etiologia, gravedad del
ictus (NIHSS), retraso al tratamiento,
transformacién hemorragica, morta-
lidad y evolucién funcional (ERm) a
los tres meses. En los sujetos tratados
en dos ocasiones se comparan las va-
riables entre ambas. Resultados. De
1.492 pacientes, seis (0,4%) recibie-
ron tromboélisis en dos ocasiones con
un intervalo medio de 14,8 meses
(rango: 2-46 meses). Todos fueron ic-
tus hemisféricos. Etiologia: uno, ate-
rotrombético; dos, cardioembdlicos;

uno, de causa inusual; uno, indeter-
minado; y uno, no vascular. La grave-
dad inicial fue igual en las dos ocasio-
nes (mediana de NIHSS: 12,5). En el
segundo ictus se redujeron las demo-
ras en la llegada y el tratamiento: 97
+34frentea79 + 60 min (p=0,3)y
153 + 35 frente a 134 + 69 min (p =
0,2), respectivamente. La mejoria neu-
rolégica obtenida (decremento en la
NIHSS a los siete dias) fue igual en los
dos tratamientos: mediana de 10,5
(p25-p75: 4,25-17) frente a 11,5 (p25-
p75: 4,75-15). Cinco pacientes tras el
primer ictus y cuatro tras el sequndo
fueron independientes (ERm = 0-2) a
los tres meses. No se produjeron he-
morragias sintomaticas. Un paciente
fallecié tras la segunda trombdlisis.
Conclusion. Los pacientes que reciben
trombdlisis repetidas son escasos. El
tratamiento parece igualmente eficaz
y seguro en aplicaciones sucesivas.

43,

Calculo de la dosis de rtPA en
funcion del peso estimado en
pacientes con ictus isquémicos
tratados con trombdlisis
intravenosa

A. Garcia Pastor, F. Diaz Otero, C. Funes
Molina, B. Benito Conde, S. Grandes
Velasco, P. Vazquez Alén, J.A. Villanueva
Osorio, A. Gil Nufiez

Objetivos. Conocer la dosis real admi-
nistrada (DRA) de rtPA a pacientes
con ictus isquémico agudo tratados con
trombdlisis intravenosa y determinar
si la DRA influye en la evolucién de es-
tos pacientes. Pacientes y métodos.
Estudio prospectivo de pacientes tra-
tados con trombdlisis intravenosa de
mayo de 2010 a mayo de 2011 en
nuestro centro. Calculamos la dosis
de rtPA en funcién del peso estimado
(por el paciente, familiar o personal
sanitario). Los pacientes fueron pesa-
dos en las 24 horas siguientes a la
trombdlisis intravenosa. Calculamos
la DRA de rtPA (dosis rtPA/peso real).
Analizamos la eficacia de la trombdli-
sis (mejoria en NIHSS a las 24 horas,
escala de Rankin a los tres meses) y la
sequridad (transformacién hemorra-
gicay mortalidad). Resultados. 72 pa-
cientes tratados. DRA media de rtPA:
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0,932 + 0,07 mg/kg (rango: 0,70-1,09
mg/kg). El peso fue sobreestimado
una media de 2,49 + 5,33 kg. Obser-
vamos diferencias significativas entre
la DRA calculada a partir de la estima-
cién del peso por el propio paciente
frente al resto de evaluadores (0,899
frente a 0,942 mg/kg; p = 0,048).
No se observaron diferencias signifi-
cativas en las DRA medias entre los
pacientes que presentaron buena res-
puesta clinica o funcional y aquellos
con mala evolucién tras la trombdlisis
intravenosa, ni entre los pacientes su-
pervivientes y los fallecidos. Conclu-
siones. El calculo de dosis de rtPA pa-
ra trombodlisis intravenosa a partir del
peso estimado del paciente conlleva
una variabilidad de la DRA que en
ocasiones puede resultar llamativa. En
nuestro estudio no se observaron di-
ferencias significativas en la eficacia o
seguridad de la trombdlisis intraveno-
sa en funcion de la DRA de rtPA.

44,

cientes < 56 afios y pacientes > 56
afios. Resultados. 550 pacientes in-
gresados, consideramos 496 exclui-
dos los ictus hemorragicos: 81 pacien-
tes < 56 afios (16,4%) y 415 pacientes
> 56 afios (83,6%). La distribucion de
los diferentes subgrupos A-S-C-O en
funcién de la edad (< 56 y > 56 afios)
fue, respectivamente: A1, 13,6% y 11,6%
(b = 0,62); S1, 2,5% y 3% (p =
0,74); C1,16% y 33,9% (p < 0,001);
01,12,3% y 1,2% (p < 0,001); A1, A2
0 A3, 30% y 57,9% (p < 0,001); S1,
$2 053, 32,1% y 71,9% (p < 0,001);
C1, C2 o C3, 47,8% y 79,5% (p <
0,001); A0-S0-C0-00, 2,5% y 1% (p =
0,4). Conclusiones. Observamos una
menor prevalencia de las causas ‘cla-
sicas’ de ictus isquémico en el adulto
joven. La clasificacién A-S-C-O puede
aportar ventajas en el diagndstico etio-
I6gico en este grupo de edad frente a
otras clasificaciones utilizadas hasta
la fecha.

45,

Diferencias en la etiologia

de la isquemia cerebral en
funcién de la edad aplicando
la clasificacion A-S-C-0

A. Garcia Arratibel, P. Sobrino Garcia,

A. Garcia Pastor, F. Diaz Otero, P. Vazquez
Alén, J.A. Villanueva Osorio, A. Gil NUfiez

Introduccion. En una elevada propor-
cién de pacientes no se consigue de-
terminar la etiologia de la isquemia
cerebral del adulto joven. La clasifica-
cién A-S-C-O considera cuatro fenoti-
pos (A: aterotrombdtico; S: pequefio
vaso; C: cardioembdlico; O: otras cau-
sas), asignando a cada uno de ellos
diferentes niveles de probabilidad
causal (1. causa potencial, 2: causa
incierta; 3: causa improbable con pa-
tologia presente; O: ausencia de pa-
tologia; 9: estudio insuficiente). Ob-
jetivo. Comparar las causas de isque-
mia cerebral del adulto joven respecto
a pacientes de mayor edad emplean-
do los criterios A-S-C-O. Pacientes y
métodos. Se revisaron los diagnds-
ticos etioldgicos segun clasificacion
A-S-C-0 de los pacientes ingresados
con ictus isquémico en nuestra Uni-
dad de Ictus durante el afio 2010. Se
consideraron dos grupos de edad: pa-
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Ptosis bilateral de inicio
brusco: a propésito de un caso
T. Montojo Villasanta, M. Alvarez Moreno,

L. Castillo Moreno, C. Martin Llorente,
J.L. Dobato Ayuso, L. Vela Desojo

Introduccion. La afectacion del Il par
craneal nuclear es una manifestacién
infrecuente de infarto mesencefdlico.
Aunque tiene un valor localizador no
siempre la clinica se ajusta fielmente
a los patrones recogidos en los sin-
dromes neuroldgicos clasicos. Caso
clinico. Varén de 63 afios con antece-
dentes personales de hipertension ar-
terial e hipercolesterolemia, que pre-
sentd un cuadro de inicio brusco de
pérdida de fuerza subjetiva en miem-
bro superior izquierdo, alteracién sen-
sitiva en dicha extremidad y hemicara
izquierda, acompafado de ptosis bila-
teral y diplopfa. En la exploracion pre-
sentaba una ptosis bilateral asimétri-
ca, mas acusada en el ojo izquierdo,
exotropia en posicion primaria, limi-
tacion en la adduccidn, elevacion y
depresion de dicho ojo, sin afectacion
pupilar. Hipoestesia tactoalgésica en
hemicara y miembro superior izquier-
do, balance muscular normal. La RM
mostré una alteracién de la sefial que

afectaba a la regién mesencefdlica
rostral y otra afectacion en los niicleos
laterales del tdlamo derecho. La an-
gio-RM mostré trombosis de la arteria
vertebral derecha, que se confirmé con
angio-TC. En el Holter-ECG se diagnos-
ticd una fibrilacién auricular paroxisti-
ca. Conclusiones. Nuestro paciente pre-
sentd una pardlisis nuclear del Ill par
craneal, una forma de presentacién
infrecuente de infarto mesencefalico,
asociado a una alteracion sensitiva di-
ficilmente encuadrable en los sindro-
mes clinicos clasicos. La RM constituye
una herramienta esencial para corre-
lacionar los hallazgos clinicos asocia-
dos, facilitando la localizacién patolé-
gica subyacente. El origen cardioem-
bélico es la causa mas frecuente de
infarto combinado tdlamo-mesencé-
falo; en este caso se evidencian dos
etiologias probables.

46.

Utilidad del Holter cardiaco
seriado en el diagndstico de
fibrilacién auricular paroxistica
tras un ictus isquémico

E. Correas Callero, P. Martinez Sdnchez,
D. Prefasi Gomar, B. Fuentes Gimeno,

R. Cazorla Garcia, M. Martinez Martinez,
G. Ruiz Ares, E. Diez Tejedor

Objetivo. Analizar |a utilidad de un se-
gundo Holter de 24 horas en el diag-
nostico de fibrilacion auricular pa-
roxistica en pacientes con sospecha
de ictus isquémico cardioembdlico. Pa-
cientes y métodos. Estudio prospecti-
vo de pacientes con ictus isquémico
(infarto cerebral/ataque isquémico tran-
sitorio) atendidos en un centro de ic-
tus (junio de 2010 y febrero de 2011).
Se realizé un primer Holter cardiaco
en los casos con sospecha de fibrila-
cién auricular y, si era negativo para
fibrilacién auricular paroxistica, se
efectué un segundo Holter. Variables
analizadas: datos demograficos, fac-
tores de riesgo vascular, gravedad y
subtipo de ictus, presencia de atero-
matosis carotidea, aumento de tama-
fio de la auricula izquierda en ECG y
presencia de infartos cerebrales en
neuroimagen (TC/RM). Resultados.
219 pacientes (55,3% varones), con
una edad media de 69,8 + 13,5 afios.

El17,8% tenia fibrilacién auricular pre-
viay en 14 (6,4%) se diagnosticd al in-
greso. En 101 pacientes se realizd un
primer Holter por sospecha de fibrila-
cién auricular paroxistica, que se de-
tectd en el 28,7% (n = 29) de los ca-
s0s. En 21 pacientes con ictus de ori-
gen indeterminado que presentaban
palpitaciones se realizd un segundo
Holter. El tiempo medio desde el ictus
hasta el segundo Holter fue de 143,3
+72,2 dias. El sequndo Holter detect6
fibrilacién auricular paroxistica en dos
casos (9,5%) mas. Conclusion. La rea-
lizacién de un sequndo Holter cardia-
co de 24 horas podria detectar fibrila-
cién auricular paroxistica en casi el
10% de los pacientes con ictus isqué-
mico de origen indeterminado.

47.

Puesta en marcha de un sistema
de teleictus en la atencion
del infarto cerebral agudo

E. Correas Callero, P. Martinez Sdnchez,
A.A. Miralles Martinez, R. Sanz de Barros,
B. Fuentes Gimeno, G. Ruiz Ares,

M. Martinez Martinez, A. Cruz Herranz,
E. Diez Tejedor

Introduccion. Las nuevas tecnologias
de la informacién y comunicacién, co-
mo el teleictus, pueden solucionar el
problema de desigualdad geografica
en el tratamiento del ictus. Materia-
les y métodos. Implantacién de un
sistema de teleictus entre un hospital
de area —Hospital Universitario Infan-
ta Soffa (HUISF)—sin Unidad de Ictus y
el Servicio de Neurologia de su hospi-
tal de referencia —Hospital Universita-
rio La Paz (HULP)—, con Unidad de Ic-
tus. Resultados. Se ha instalado una
camara de video de alta resolucién en
el Servicio de Urgencias del HUISF,
que se maneja desde el Servicio de
Neurologia del HULP. A través del pro-
grama Spontania se establece una co-
municacion audiovisual en tiempo real
entre los hospitales, que permite la
valoracién neurolégica del paciente del
HUISF por los neurdlogos del HULP.
Dichos neurdlogos acceden a la histo-
ria clinica digitalizada del HUISF a tra-
vés del programa Selene, donde vi-
sualizan la TC cerebral, pruebas diag-
nésticas y notas clinica y donde, ade-
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mds, pueden escribir su decisién mé-
dica. Durante cuatro meses se han
establecido reuniones entre neurdlo-
gos de la Unidad de Ictus del HULP y
los facultativos (neurdlogos y perso-
nal del Servicio de Urgencias) del
HUISF para establecer el protocolo de
actuacién conjunta. En los primeros
cuatro meses de funcionamiento se
han valorado 11 pacientes mediante
el teleictus y se han iniciado tres trom-
bélisis intravenosas en el HUISF, sin
complicaciones. Conclusién. La im-
plantacién de un sistema de teleictus
entre una Unidad de Ictus y su hospi-
tal de drea es viable y permite el inicio
de la trombdlisis intravenosa en el hos-
pital de drea, reduciendo asi el tiem-
po hasta el tratamiento.

48.

Rendimiento del eco-Doppler
color en la deteccion del
cortocircuito derecha-izquierda:
comparacion con el Doppler
transcraneal

P. Martinez Sanchez, E. Correas Callero,
M. Lara Lara, B. Fuentes Gimeno,

G. Ruiz Ares, M. Martinez Martinez,

M. Magdalena del Rio, E. Diez Tejedor

Objetivo. Evaluar el rendimiento de la
monitorizacién con eco-Doppler color
transcraneal (EDCTC) comparandola
con la monitorizacién con Doppler trans-
craneal (DTC) en el diagndstico de cor-
tocircuito derecha-izquierda. Pacientes
y métodos. Estudio prospectivo de pa-
cientes en los que se estudid el corto-
circuito derecha-izquierda con DTC me-
diante la inyeccion de contraste (9 cm?
de suero salino +1cm? de aire), en re-
poso y tras maniobra de Valsalva
(marzo-mayo de 2011). Se realizd ade-
mas una monitorizacién con EDCTC,
siguiendo el mismo protocolo que pa-
ra la monitorizacién con DTC, por un
evaluador ciego a los resultados de
ésta. El cortocircuito derecha-izquier-
da se clasificé en: ausente (sin HITS),
pequefio (< 10 HITS), mediano (> 10
HITS con patrén ducha) y grande (> 10
HITS con patrdn cortina). Se analizd la
concordancia entre ambas pruebas,
asi como la sensibilidad y especifici-
dad de la monitorizacién con EDCTC
para la deteccién del cortocircuito de-

recha-izquierda, utilizando como cri-
terio de referencia la monitorizacién
con DTC. Resultados. 28 pacientes, de
los cuales 12 varones (42,8%), con una
edad media de 42,4 anos. La monito-
rizacion con DTC en reposo detectd
cortocircuito derecha-izquierda en tres
casos (uno pequefio y dos medianos)
y tras maniobra de Valsalva en 14 ca-
sos (ocho pequefios y seis medianos).
La monitorizacién con EDCTC en repo-
so detectd cortocircuito derecha-iz-
quierda en tres casos (dos pequefios y
uno grande) y tras maniobra de Val-
salva en 13 (siete pequefios, cinco
medianos y uno grande). La sensibili-
dad y especificidad de la monitoriza-
cién con EDCTC comparada con la
monitorizacién con DTC fue, tras ma-
niobra de Valsalva, de 85,71%y 92,85%,
respectivamente. Conclusién. La mo-
nitorizacion con EDCTC presenta un
alto rendimiento para la deteccién de
cortocircuito derecha-izquierda en com-
paracién con la monitorizacién con DTC.
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mianopsia homénima izquierda. El
examen neuropsicoldgico durante su
ingreso no mostrd alteraciones de in-
terés, con MMSE de 35 puntos, sin al-
teraciones de la lectura o prosopag-
nosia. En la TAC craneal se apreciaba
un infarto isquémico de la arteria ce-
rebral posterior izquierda, que afecta-
ba el esplenio del cuerpo calloso. Con-
clusiones. Las lesiones occipitales se
asocian con cierta frecuencia a sindro-
mes de desorientacion topografica,
especialmente cuando se trata de le-
siones temporooccipitales mediales.
No obstante, se ha descrito algin ca-
so derivado de lesiones en localizacio-
nes parietooccipitales derechas, asi
como occipitales bilaterales, en la
capsula interna derecha y, como en
este caso, el esplenio izquierdo. Los
hallazgos de nuestra paciente podrian
reflejar un sindrome de desconexion
derecha-izquierda, aunque no se des-
carta dominancia hemisférica dere-
cha, a pesar de declararse diestra.

50.

Amnesia topografica transitoria
por infarto occipital:
presentacion de un caso

A. Domingo Santos, M. Gaitan Baroni,

M. de Castro Martinez, D. Gata Maya,
C. Sanchez Sénchez, J. Diaz Guzman

Introduccion. La desorientacion topo-
grafica pura aguda (formas agndsicas
0 amnésicas) es un infrecuente y lla-
mativo sintoma de presentacion de
afeccion del sistema nervioso central.
Presentamos un caso relacionado con
un infarto agudo occipital izquierdo.
Caso clinico. Mujer de 83 afios, dies-
tra, hipertensa, intervenida hace afios
de cataratas con buen resultado fun-
cional, independiente para las activi-
dades de la vida diaria. Sufrié brusca-
mente, mientras paseaba por su ba-
rrio, una desorientacion espacial, de
la que guardaba perfecto recuerdo y
que describia como ‘ver las calles y las
casas de toda la vida, pero sin recono-
cerlas, ni saber donde se encontraba’.
El cuadro durd una hora aproximada-
mente y no se asocid a otros déficits
cognitivos, dejando como secuela di-
ficultades visuales, que posteriormen-
te se constaté que se trataba de he-
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Hemorragia cerebral
espontanea asociada a
tratamiento con sildenafilo

C. Martin Sanchez, F. Gilo Arrojo,
L. Lépez Manzanares

Introduccion. El sildenafilo es un inhi-
bidor selectivo de la 5-fosfodiesterasa
utilizado en la disfuncién eréctil. Es ca-
paz de alterar el mecanismo cerebral
de autorregulacién, habiéndose rela-
cionado tanto con ictus isquémicos
como hemorrdgicos. Analizamos un
caso de hemorragia cerebral lobar es-
pontanea en relacién con este medi-
camento. Caso clinico. Varén de 73
afios, hipertenso, con deterioro cog-
nitivo ligero y hepatitis B pasada. Acu-
dié a urgencias como cddigo ictus por
un cuadro brusco de alteracién de la
conciencia y pérdida de fuerza en el
hemicuerpo izquierdo. Dos horas an-
tes habia consumido 50 mg de silde-
nafilo oral. En la exploracién neurolé-
gica presentaba puntuacién de 14 en
la escala de coma de Glasgow, hemi-
paresia izquierda de predominio bra-
quial, hemihipoestesia izquierda y he-
minatencion izquierda. Tension arte-
rial a su llegada de 190/80 mmHg.

ECG en ritmo sinusal. TAC cerebral con
hematoma frontal derecho extenso,
signos de extravasacion de contraste
e importante edema vasogénico. An-
gio-TC sin datos de malformaciones ni
aneurismas. Ingresé en la unidad de
cuidados intensivos y fue tratado me-
diante drenaje neuroquirdrgico a las
48 horas por presentar signos de her-
niacién uncal, con posterior mejoria
clinica y radioldgica. Conclusién. En
los pacientes con hemorragia cere-
bral espontdnea se recomienda inves-
tigar si el paciente ha recibido trata-
miento reciente con sildenafilo, dado
que sus efectos vasoactivos cerebra-
les pueden desencadenar un ictus.

51.

Evaluacion del plan de
atencion al ictus de la Comunidad
de Madrid en el Hospital
Universitario Fundacion Alcorcon

M. Alvarez Moreno, M.T. Montojo
Villasanta, L. Castillo Moreno, F.J.
Barriga Hernandez, C. Lépez de Silanes,
J.L. Dobato Ayuso, C. Martin Llorente,
M. Barén Rubio, L. Borrego Canelo,
J.A. Pareja Grande, L. Vela Desojo

Objetivo. Monitorizar el funcionamien-
to del plan de asistencia al ictus (PASI).
Pacientes y métodos. Registro obser-
vacional, prospectivo, de casos inci-
dentes diagnosticados en urgencias de
accidente isquémico transitorio (AIT)
o ictus del 8 al 22 de junio de 2011 en
un hospital de Madrid de nivel 2 sin
unidad de ictus (280.000 habitantes).
Recogimos historia clinica, explora-
cién neuroldgica, escala NIHSS, Ran-
kin, resultados analiticos y neuroima-
gen. Resultados. Registramos 41 pa-
cientes, 15 varones y 26 mujeres, con
una edad media de 74 afios (rango:
26-96 afios). El tiempo desde el inicio
de los sintomas hasta la primera aten-
cién hospitalaria fue < 4,5 h en el
73,17%. La escala NIHSS inicial fue: 0-4,
68,29%; 5-14, 26,83%; 15-24, 4,88%,
y > 25, 0%. Su llegada a urgencias se
realiz6 en un 70,73% por medios pro-
pios, un 7,32% por SAMUR, un12,20%
por SUMMA y un 9,72% por Cruz Roja.
La clasificacién inicial en urgencias fue:
10 AIT, 24 infartos cerebrales, 5 he-
morragias cerebrales y 2 hemorragias
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subaracnoideas. El diagndstico neuro-
I6gico final fue: 6 AIT, 20 ictus isqué-
micos, 1 ictus hemorragico, 2 hemo-
rragias subaracnoideas, 1 hematoma
subdural, 4 hemorragias intraparen-
quimatosas y 7 diagndsticos de pato-
logia no vascular. Del 36,5% que cum-
plia criterios de cédigo ictus al llegar a
urgencias, se activé el cddigo ictus in-
trahospitalario en el 60%. El 33,33%
de los cédigos ictus activados se tras-
ladaron a la unidad de ictus de refe-
rencia, el 22,22% precisé traslado a
Neurocirugia. Ningun paciente recibié
tratamiento trombolitico. Conclusiones.
Elevada frecuentacién en comparacién
con otros hospitales de nuestro entor-
no. Los pacientes vienen pronto, pero
utilizando medios propios y excepcio-
nalmente solicitando el servicio de aler-
ta 112. La concordancia entre el diag-
ndstico inicial en urgencias y el diagnds-
tico final neuroldgico es alta (80,49%).

NEUROMUSCULAR

52.

Alfa-sarcoglicanopatia.
Descripcién de una nueva
mutacién en una familia espafiola
P. Montero, E. Verdura, A. Rueda,

Y. Aladro, A. Cabello, B. Gil Fournier,

M.T. Fernandez, C. de Miguel, M.J. Gil,
P. Gallano, A. Pinel

Introduccion. Las sarcoglicanopatias
son distrofias de cinturas, con expre-
sion normal de la distrofina y ausen-
cia total/parcial de las cuatro subuni-
dades del complejo. La a-sarcoglica-
nopatia esta codificada en el locus
17012-g21.33. Hay mas de 70 muta-
ciones descritas, con herencia autosé-
mica recesiva y gravedad variable. Ca-
so clinico. Vardn de 34 afios con sor-
dera neurosensorial. Tercero de tres
hermanos, uno fallecido antes del
afio por patologia desconocida y otro
con debilidad de cinturas no filiada.
Consulté por debilidad proximal pro-
gresiva en las cuatro extremidades des-
de la adolescencia. En la exploracién
presentaba pseudohipertrofia geme-
lar, escapula alada, debilidad proxi-
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mal de miembros superiores e inferio-
res con marcha anadeante. La crea-
tinfosfocinasa mostraba niveles de
3.000 U/L, con cambios distréficos,
expresion disminuida de sarcoglica-
nos y distrofina normal en la biopsia
muscular. Se realizé una RM de los
miembros inferiores, con afectacion
de musculos de compartimento ante-
rior y posterior de muslo, y respeto de
sartorio y musculatura distal. El estu-
dio molecular de a-sarcoglicano de-
muestra dos mutaciones missense:
c409G>A, p Glu137Lys, descrita en la
base de datos de enfermedades neu-
romusculares de la Universidad de Lei-
den, pero no identificada en nuestra
poblacién, y ¢739G>A, p. Val24Met,
identificada en nuestra poblacién.

53.

Camptocormia en un
paciente con distrofia
facioescapulohumeral y
enfermedad de Parkinson

C. Valencia Sanchez, M.J. Catalan Alonso,
A. Guerrero Sola, A. Vela Souto,

R. Barahona Hernando, L. Gdmez Vicente,
S. Garcia Ptacek, O. Rodriguez Gémez,
L. Galan Davila

Introduccion. La camptocormia puede
asociarse a diferentes patologias neu-
roldgicas, entre ellas, enfermedad de
Parkinson (EP) y enfermedades neu-
romusculares. Presentamos un pacien-
te con camptocormia con distrofia fa-
cioescapulohumeral asociada a una
EP idiopdtica. Caso clinico. Varén de
66 afios, con trastorno de la marcha
lentamente progresivo, que afiadia
flexién progresiva del tronco en los Ul-
timos dos afios. La exploracion objeti-
vé camptocormia, bradicinesia, rigi-
dez en rueda dentada y temblor de
reposo de predominio izquierdo. La
RM cerebral fue normal y el DaT-SCAN
cerebral demostré disminucion de
captacion de radiotrazador en ambos
putdmenes y caudado derecho. Diag-
nosticado de EP idiopdtica, en estadio
Il de Hoehn 'y Yahr, inici6 tratamiento
con levodopa y rasagilina, con mejo-
ria del temblor, rigidez y bradicinesia.
El paciente presentaba ademas dehili-
dad y atrofia de musculatura axial y
cintura escapular con escapula alada

bilateral, leve debilidad de cintura pél-
vica y facial. Un EMG evidencié afecta-
cién miopdtica y la RM de miembros
inferiores demostrd atrofia muscular
con infiltracién grasa del cuddriceps y
membranoso bilateral, biceps femo-
ral izquierdo y sdleo derecho. La biop-
sia de cuadriceps reveld una miopatia
inespecifica. El estudio genético para
distrofia facioescapulohumeral mos-
tré un fragmento de 34 kb en un alelo
4q35, confirmando el diagndstico. Con-
clusiones. La implicacién de muscula-
tura axial en la distrofia facioescapu-
lohumeral es comun, pero hay pocos
€asos con camptocormia como mani-
festacién predominante. La asociacion
de parkinsonismo y miopatia es rara,
y en nuestro paciente probablemente
sea casual. También se ha descrito una
miopatia focal paraespinal en algunos
pacientes con EP y camptocormia.

DESMIELINIZANTE

54,

¢Tiene el sindrome clinico
aislado los dias contados?
R. Cazorla Garcia, 1. Sanz Gallego,

P. Martinez Sanchez, E. Correas Callero,
M. Magdalena del Rio, F.J. Arpa Gutiérrez

Introduccion. Los criterios diagndsticos
de esclerosis multiple (EM) de McDo-
nald (2010) simplifican los conceptos
de diseminacién en espacio (DIS) y
tiempo (DIT), permitiendo establecer
el diagndstico de EM mas precozmen-
te. Objetivo. Hacer un andlisis descrip-
tivo de pacientes sequidos en una uni-
dad de EM diagnosticados de sindro-
me clinico aislado, estudiando cuan-
tos conservan este diagndstico bajo el
prisma de los nuevos criterios. Pacien-
tes y métodos. Estudio observacional
retrospectivo de pacientes con diag-
nostico de sindrome clinico aislado
seguidos en una consulta monografi-
ca de EM, hasta el 1de marzo de 2011,
valorando DIS y DIT, segln criterios
de McDonald (2005/2010) y manejo
terapéutico. Resultados. 22 pacientes
con diagnéstico de sindrome clinico
aislado, con una edad media de 36,5

afios, el 77,2% mujeres. Sindrome cli-
nico aislado medular en 7 (31,8%),
sensitivo en 6 (27,3%), troncoencefa-
lico en 5 (22,7%), neuritis 6ptica en 4
(18,2%) y 1 polisintomatico (4,5%).
54,5% con EDSS de 1. EDSS maximo
de 2 en 2 pacientes (9%), y 7 mantu-
vieron un EDSS de 0 (31,8%). Tiempo
medio de evolucién: 19 meses. Bandas
oligoclonales positivas en 5 (26,31%).
Cumplian tres o cuatro criterios de
Barkhof 8 pacientes (36%), criterio
DIS de Swanton 12 pacientes (54,5%),
y DIT, 3 pacientes (13,6%). El 13,6% de
los sindromes clinicos aislados (3 pa-
cientes) cumplian ambos, por tanto,
criterios de EM seguin McDonald de
2010, lo que variaba el diagndstico
tedrico. No se inici6 tratamiento en
ninguno. Dos meses tras nuestra revi-
sién, dos de éstos convirtieron a EM por
McDonald de 2005. Conclusiones.
Con los nuevos criterios, la mayoria
de nuestros pacientes (86,4%) man-
tuvieron diagnéstico de sindrome cli-
nico aislado. Los nuevos criterios diag-
nosticos en nuestra serie resultaron
muy precisos en el diagndstico de EM.

SUENO

55.

Multiples parasomnias
asociadas a sindrome de Ross

D. Prefasi Gomar, I. Sanz Gallego,

J. Oliva Navarro, J. Fernandez Travieso,
J. Arpa Gutiérrez, R. del Rio Villegas,

T. Ferrer Gila

Objetivo. Describir un caso en el que
se asocian multiples parasomnias a
un sindrome de Ross, asociacién no
descrita previamente en la bibliogra-
fia. Caso clinico. Varén de 72 afios,
que en 1992 fue diagnosticado me-
diante estudio clinico y de sistema
nervioso auténomo de un sindrome
de Ross, caracterizado por la triada de
hiporreflexia generalizada, pupila t6-
nica de Adie e hipohidrosis asociada a
hiperhidrosis compensatoria. Tras afios
de seguimiento del paciente, dada la
presencia de hipersomnia diurna, se
realizé un estudio polisomnografico
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de suefio. A lo largo de su evolucién,
el paciente presenté un cuadro ence-
falopdtico. Se le diagnosticd trastorno
de conducta del suefio REM, asociado
a sindrome de movimientos periddi-
cos de las piernas y a apnea obstructi-
va del suefio. El cuadro encefalopati-
co mejord tras el tratamiento con BI-
PAP nocturno, lo cual podria relacio-
narse con su sindrome de apnea del
suefio. Conclusion. El interés del caso
radica en la asociacién del sindrome
de Ross con el resto de cuadros neu-
rolégicos del paciente, que no se ha
referido previamente. Es posible que
esta asociacion sea fruto del azar, pe-
ro tampoco podemos descartar que
no exista un mecanismo patogénico
comun entre todos los cuadros neuro-
|6gicos concurrentes en este paciente.

TRASTORNOS DEL MOVIMIENTO

56.

Tres pacientes jévenes

con parkinsonismo secundario
a sindrome antifosfolipido

D. Prefasi Gomar, F. Vivancos Matellano,

I. Ybot Gorrin, A. Gil Aguado, E. Diez
Tejedor

Objetivo. Presentar tres nuevos casos
que apoyan la asociacién entre par-
kinsonismo y sindrome antifosfolipido
primario (SAF), en ausencia de lesio-
nes isquémicas en los nicleos de la
base. Casos clinicos. Describimos dos
mujeres y un varén que comenzaron
con sintomas parkinsonianos alrede-
dor de la quinta década de la vida. Se
realiz un estudio que incluyé RM ce-
rebral, técnicas de medicina nucleary
estudio inmunolégico. Mediante una
SPECT cerebral se demostré en ambas
mujeres una importante afectacion
de la via dopaminérgica presinaptica.
En el caso del varén los hallazgos no
fueron tan contundentes, encontran-
dose sélo una leve hipocaptacién en
el nucleo estriado. En todos ellos, la
RM mostré lesiones subcorticales en
la sustancia blanca periventricular sin
afectacion de los nucleos de la base.
El estudio inmunoldgico objetivd co-

mo Unica alteracién la presencia de
anticuerpos anticardiolipina, por lo
que se diagnosticd SAF primario. Se
inicié anticoagulacion oral en dos de
ellos, con buena respuesta de las ma-
nifestaciones parkinsonianas. Conclu-
siones. La presencia de parkinsonis-
mo en pacientes jovenes es poco fre-
cuente y deberia sopesarse la coexis-
tencia de un trastorno inmunoldgico
que pueda actuar directamente sobre
los nucleos de la base. Por tanto, con-
sideramos conveniente incluir la de-
terminacién de anticuerpos antifosfo-
lipido en pacientes jévenes que pre-
senten un sindrome rigidoacinético,
para descartar un SAF primario o se-
cundario, aun en ausencia de lesio-
nes vasculares sobre los nlcleos de la
base.

57.

Mioclonias propioespinales
asociadas a temblor:
estudio neurofisioldgico

de un trastorno discinético
P.M. Rodriguez Cruz, J.P. Cuello,

F. Cordido, J. Pérez Sanchez,
J.A. Villanueva, A. Traba

Introduccion. Las mioclonias propioes-
pinales constituyen un raro trastorno
motor caracterizado por movimientos
involuntarios, bruscos e irrequlares de
tronco y extremidades. Se presupone
como responsable un generador espi-
nal eléctrico de impulsos con difusion
craneocaudal por vias propioespina-
les. Presentamos el estudio neurofi-
sioldgico de un caso asociado a tem-
blor. Caso clinico. Varén de 55 afios,
con antecedentes de mucocele fron-
tal y epilepsia secundaria tratada con
levetiracetam, que presenté un cua-
dro de movimientos involuntarios, brus-
cos e irregulares de tronco y miem-
bros inferiores, espontdneos y desen-
cadenados por la bipedestacién, con
dificultad progresiva para la marcha.
Asociaba un temblor regular de miem-
bros inferiores con la bipedestacion.
Analitica, puncién lumbar, conduccién
motora central, RM cerebral y RM me-
dular fueron normales, a excepcién
de cambios posquirtrgicos en la re-
gién frontal izquierda. Se realizé EMG
en paraspinalis, rectus femoris, tibialis
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anterior y gastrocnemius medialis de-
rechos. En reposo y sedestacion, se
registraron mioclonias irregulares en
duracién (100 ms-1's) e intensidad,
con inicio predominante en muscula-
tura paraespinal lumbar y difusién
craneocaudal, compatibles con mio-
clonias propioespinales. Con la con-
traccion muscular voluntaria y Ia bipe-
destacién, aparecia una actividad agru-
pada como temblor regular a 6 Hz en
miembros inferiores y musculatura
paraespinal, que cedia lentamente con
reposo, sobre la que se identificaban
las mioclonias propioespinales descri-
tas. Conclusiones. Las mioclonias pro-
pioespinales son un raro trastorno del
movimiento. Su etiologia y fisiopato-
logia se desconocen. En los Ultimos
afos se han detectado anomalias me-
dulares con tensor de difusion. La po-
ca disponibilidad de esta prueba hace
del EMG la prueba complementaria
principal.

58.

Experiencia con la infusién
continua de levodopa
(Duodopa ®) en un hospital
con cirugia funcional de la
enfermedad de Parkinson

J. Garcia Caldentey, A. Alonso Canovas,
E. Garcia Cobos, L. Esteban Fernandez,
M.A. Alonso Arias, M.C. Matute Lozano,
A. DeFelipe Mimbreras, I. Regidor,

J.C. Martinez Castrillo

Objetivo. El tratamiento de la enfer-
medad de Parkinson avanzada inclu-
ye la infusién duodenal continua de
levodopa en gel (Duodopa ®). Presen-
tamos nuestra experiencia con Duodo-
pa en un hospital dotado con neuroci-
rugia funcional. Pacientes y métodos.
Registro retrospectivo de pacientes
con Duodopa en nuestro centro, in-
cluyendo datos clinicos, complicacio-
nes y evolucién. Se excluyeron pacien-
tes tratados previamente con estimu-
lacién cerebral profunda. Resultados.
Dieciséis pacientes, 56,3% varones,
con una edad media de 73,1 afios
(rango: 61-81 afios). Evolucién: 16,3
afios (rango: 4-29 afios). Dosis media
de levodopa oral: 973,4 mg/dia (ran-
go: 200-1.500 mg/dia). Todos pre-
sentaban fluctuaciones motoras y dis-

cinesias graves; el 43,8%, sintomas
axiales moderados-graves, y el 56,3%,
complicaciones no motoras. Todos te-
nian al menos una contraindicacion
para cirugia: edad (n = 9), sintomas
axiales (n = 5), rechazo del paciente
(n = 3), alucinaciones (n =1), demen-
cia (n =1), lesiones vasculares (n = 1),
patologia concomitante (n =1) o ciru-
gia fallida (n =1). Hubo gran mejoria
de complicaciones motoras en el 87,5%
y no motoras en el 57,1%. Hubo una
gran mejoria de sintomas axiales en
el 25% y moderada en el 50%. El
81,3% presentd reduccién de tiempo
off diario y una escala de impresién
clinica global < 2 (mejoria o gran me-
jorfa). La escala de Schwab y England
pasé de 46,9% (20-70%) a 62,5%
(20-90%). En un caso remitid el tras-
torno de control de impulsos. En el
56,3% hubo complicaciones de carac-
ter leve, sin retirada del dispositivo.
Hubo un caso de polineuropatia des-
mielinizante. Conclusién. El tratamien-
to con Duodopa fue efectivo, seguroy
bien tolerado, siendo menor la res-
puesta de sintomas axiales. La Duodo-
pa es una alternativa Gtil en pacientes
no candidatos a cirugia funcional o
que rechacen la cirugia.

59.

Eficacia de la tetrabenacina
en una poblacién espafola
de pacientes con enfermedad
de Huntington

J. Garcia Caldentey, J.L. L6pez-Senddn,
J. Garcia de Yébenes

Obijetivo. La tetrabenacina es un de-
pletor de monoaminas centrales, efi-
caz para el tratamiento de la corea en
la enfermedad de Huntington. Descri-
bimos nuestra experiencia con su uso
desde su aprobacién en el afio 2008.
Pacientes y métodos. Se inicid trata-
miento en pacientes diagnosticados
de enfermedad de Huntington, am-
bulatorios y con afectacién funcional
o social significativa secundaria a co-
rea. Se excluyeron pacientes con sin-
tomatologia depresiva, hipotension
ortostatica o disfagia graves. Se valo-
r6 la respuesta —subescala de corea,
parkinsonismo y puntuacion total de la
escala motora unificada de la enfer-
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medad de Huntington (mUHDRS)-,
asi como la respuesta subjetiva, trata-
miento anticoreico concomitante y
efectos adversos tras 3-6 meses de
tratamiento con tetrabenacina. Re-
sultados. De un total de 132 pacientes
valorados se trataron 24 (10 muje-
res), con una media de edad de 53
afios (rango: 36-74 afios) y una dura-
cién media de la enfermedad de 7
afios (rango: 1-14 afios). Veinte pa-
cientes estaban en tratamiento pre-
vio con medicacién anticoreica (nue-
ve con neurolépticos, seis con clona-
cepam, cinco con ambos farmacos y
uno con amantadina). La dosis media
precisada fue de 75 mg (rango: 25-
200 mg). La subescala de corea me-
jord 6 puntos (IC95% =4,6a7,4), la
de parkinsonismo empeord 2 puntos
(IC95% =3 a0,9) y la mUHDRS total
completa mejord 2 puntos (IC 95% =
-0,2 a 4,3). La mayoria refirié mejo-
ria subjetiva. Ocho pacientes sufrie-
ron efectos adversos, considerados le-
ves excepto dos, en los que se suspen-
di6 el tratamiento. Conclusion. La te-
trabenacina fue en general eficaz y
bien tolerada, mejorando significati-
vamente la corea. El uso concomitan-
te de neurolépticos y benzodiacepinas
no alteré su eficacia.

60.

Miopatia cervical de pacientes
con antecollis y probable
atrofia multisistémica

T. Montojo Villasanta, M. Alvarez Moreno,

V. Yuste del Pozo, J.L. Dobato Ayuso,
J.A. Pareja Grande, L. Vela Desojo

Introduccion. El antecollis es un signo
de alarma cuando se presenta en el
contexto de un sindrome rigidoaciné-
tico y obliga a descartar una atrofia
multisistémica. Constituye una causa
importante de discapacidad porque
dificulta la alimentacién, empeora la
estabilidad y limita la comunicacién
interpersonal. Su fisiopatologia se des-
conoce y en la actualidad se debate
su origen disténico o miopdtico. Pre-
sentamos dos pacientes que desarro-
llaron antecollis en el contexto de un
sindrome rigidoacinético. Casos clini-
cos. Caso 1: varén diagnosticado a los
63 afios de enfermedad de Parkinson

764

con buena respuesta inicial a la medi-
cacién, y que cuatro afios después
presenté un marcado antecollis. Fa-
llecid a los 70 afios con una importan-
te afectacién autondémica. Caso 2:
mujer de 64 afios que comenzé con
antecollis. Clinicamente presentaba
un sindrome rigidoacinético con tem-
blor de predominio izquierdo, con es-
casa respuesta a la medicacion. Am-
bos presentaban en el electromiogra-
ma signos de lesién muscular prima-
ria en la musculatura extensora del
cuello. Se realizé ademas un registro
muscular simultdneo en musculatura
flexoextensora y rotadora del cuello,
sin observarse activacién involuntaria
en reposo ni fenédmenos disténicos.
La paciente fallecié stbitamente dias
antes de realizar la biopsia muscular.
Se suspendié la biopsia del primer
paciente. Conclusion. El origen del
antecollis en el contexto de la atrofia
multisistémica es muy discutido; los
dos casos presentados apoyan la etio-
logia miopatica y descartan la posibi-
lidad de un origen disténico. Son ne-
cesarios mas estudios y un volumen
mayor de pacientes para poder ex-
traer conclusiones definitivas a este
respecto.

61.

Hiperintensidad de la sustancia
negra en ataxias hereditarias:
comparacion con sujetos sanos
R. Cazorla Garcia, I. Sanz Gallego,

P. Martinez Sanchez, E. Correas Callero,
M. Magdalena del Rio, F.J. Arpa Gutiérrez

Introduccion. La hiperecogenicidad de
la sustancia negra mesencefdlica es
fiable como diagnéstico de la enfer-
medad de Parkinson idiopatica, pero
se desconoce su valor en el diagndsti-
co de las ataxias hereditarias. Objeti-
vo. Analizar si la sustancia negra pre-
senta mayor area de ecogenicidad
(aSN) en ataxias hereditarias y, ade-
mas, si este incremento es mayor en
ataxias con parkinsonismo (SCA3).
Sujetos y métodos. Estudio caso-con-
trol (1 a 1) prospectivo de pacientes
con SCA3, SCA6, SCA7 y ataxia de Frie-
dreich, atendidos en una unidad de
ataxias (casos) y controles sanos pa-
reados por edad y sexo. A todos los

sujetos se les realizd una ecografia en
modo B transcraneal por ventana
transtemporal, visualizando la sustan-
cia negra en el plano axial y obtenien-
do imdagenes de ambos lados. El ex-
plorador era ajeno a los detalles clini-
cos de los sujetos. Las imagenes se
exportaron en formato digital y se en-
criptaron. Dos neurdlogos determina-
ron por separado el aSN'y en los casos
discrepantes llegaron a un consenso.
Resultados. Se incluyeron 19 pacien-
tes (11 con SCA3, 1 con SCA6, 3 con
SCA7y 5 con ataxia de Friedreich) y 19
controles. Las ataxias presentaron ma-
yor aSN que los controles (mediana:
0,36 frente a 0,12 cm? en lado de-
recho, p = 0,006, y 0,26 frente a
0,12 cm? en el lado izquierdo, p =
0,036). Sélo la SCA3 presentd una
menor aSN (0,28 frente a 0,12 cm?
en el lado derecho, p = 0,028, y 0,31
frente a 0,12 cm? en el lado izquierdo,
p = 0,013) respecto a los controles.
Conclusién. El aSN medida con eco-
grafia estd incrementada en las ata-
xias hereditarias, siendo la SCA3 la
Unica que presenta una diferencia sig-
nificativa respecto a los controles.

62.

Ataxia esporadica:
la clave estd en la dieta
A. DeFelipe, A. Alonso Canovas,

A. Alonso Arias, J. Garcia Caldentey,
M.C. Matute, M.A. Gandia, A. Cano

Obijetivo. La asociacién entre entero-
patfa por sensibilidad al gluten y ma-
nifestaciones neurolégicas es conoci-
da, aunque resulta infrecuente que
éstas precedan a la clinica gastroin-
testinal. Presentamos un caso de ata-
xia esporadica debida a sensibilidad
al gluten. Caso clinico. Mujer de 54
anos, sin antecedentes relevantes, con
un cuadro progresivo de un afio de
evolucién de ataxia, dismetria en miem-
bros superiores y disartria moderada
escandida, asociada a anorexia y pér-
dida de peso. La TC craneal demostré
atrofia de vermis y hemisferios cere-
belosos. En suero se identificaron an-
ticuerpos IgA antigliadina (1/64), con
IgG antigliadina y antitransglutamina-
sa negativos, y HLA DQ6 y DQ7 atipi-

cos para enfermedad celiaca. La TC cor-
poral, anticuerpos antineuronales, es-
tudio inmunoldgico completo (inclu-
yendo anti-GAD), estudio de liquido
cefalorraquideo y estudio serolégico
completo fueron normales o negati-
vos. La biopsia duodenal mostré un
inmunofenotipo compatible con en-
teropatia celfaca activa. Se inicié die-
ta sin gluten y se administraron tres
ciclos de inmunoglobulinas intraveno-
sas, con estabilizacion del cuadro cli-
nico. Conclusiones. La presencia de
anticuerpos antigliadina en suero de-
be hacer sospechar sensibilidad al glu-
ten a pesar de la negatividad de otros
parametros seroldgicos de enferme-
dad celiaca. En nuestro caso, la dieta
sin gluten detuvo la progresion clini-
ca, aunque el tratamiento con inmu-
noglobulinas no consiguié revertir la
ataxia. La sensibilidad al gluten debe
tenerse en cuenta en el estudio de la
ataxia esporddica. La rapidez en el
diagndstico es crucial para evitar da-
fios neurolégicos irreversibles.
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