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Objectius. Analitzar les malalties neu-
rologiques (MN) que comencen o re-
corren durant la gestacio, part i post-
part immediat a un hospital obstetric.
Pacients i metodes. Vam incloure
prospectivament gestants amb recur-
réncia d'una MN prévia o que van pre-
sentar per primera vegada una MN
exclusiva 0 no exclusiva de la gesta-
ci6. Vam analitzar les complicacions
neurologiques associades al part i
postpart. Resultats. Entre maig de
2007 i gener de 2013 es van valorar
125 gestants (edat mitjana: 34,31
anys; rang: 27-49 anys; primipares:
52,8%; part vaginal: 78,3%) d’un to-
tal de 14.054 gestants. Van arribar a
Neurologia per interconsulta (45,6%),
consulta externa (48,0%) i neuroleg
de gquardia (6,4%). Els simptomes
guia van ser: cefalea (54,4%), altera-
cié visual (8%), parestésies (6,4%),
convulsié (5,6%), dolor neuropatic
(4%), paralisi facial (3,2%) i altres
(18,4%). Les MN (57,6%) van apareéi-
xer durant la setmana 21 + 7 de ges-
tacié i van ser: MN prévia, 61,1% (ce-

falees, 34; epilepsia, 5; esclerosi mul-
tiple, 2; siringomiélia, 1, i miscellania,
4); MN exclusiva, 1,38% (una pree-
clampsia amb visié borrosa); MN no
exclusiva, 37,5% (patologia del siste-
ma nervids periféric, 12; vascular cere-
bral, 3; alteracions visuals, 4; menin-
gioma, 1; Chiari-l, 1, i miscellania, 3).
Les complicacions associades al part
(42,4%) van ser: sindromes d’hipo-
tensid intracranial, 29; patologia del
sistema nervids periferic, 7; cefalees,
5; patologia vascular cerebral, 3; es-
clerosi multiple, 1; coma anoxic, 1; abs-
cés cerebral, 1, i miscellania, 6. Con-
clusions. Cinc de cada mil gestants
(0,52%) presenten una MN durant la
gestacid. Dos tercos sén recurréncies
de MN conegudes préviament i només
un terc comenca durant la gestacio.
La gairebé nul-la incidencia d’eclamp-
sia reflecteix els beneficis del progra-
ma de deteccid i terapia precog de la
preeclampsia. Tres de cada mil ges-
tants (0.37%) desenvolupen compli-
cacions neurologiques associades al
part generalment relacionades amb
I"anestésia peridural.
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Augment de l'activitat
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Introduccid. El natalizumab (NTZ) ha
demostrat una gran eficacia en I'es-
clerosi mudltiple remitent recurrent
(EMRR), encara que el seu Us esta as-
sociat al risc de desenvolupar leuco-
encefalopatia multifocal progressiva,
de manera que alguns pacients deci-
deixen suspendre’l. Després de la reti-
rada del NTZ, pot apareixer un empit-
jorament de la malaltia. Presentem el
cas d'una pacient que, després de la
retirada de NTZ, va presentar un greu
empitjorament de la seva malaltia.
Cas clinic. Dona de 32 anys, amb una
EMRR de 16 anys d’evolucid i amb
una important activitat inflamatoria
des de I'inici, que finalment va acon-
seguir una estabilitzacié clinica i radi-
ologica gracies al NTZ. Després d'ha-
ver rebut 60 dosis d'aquest farmac,
davant I'antecedent de tractament
amb mitoxantronaila preséncia d'an-
ticossos enfront del virus JC, es va de-
cidir la seva retirada. Tot i la prescrip-
cié de corticoides endovenosos, la pa-
cient experimenta un empitjorament
clinic important, observant-se un in-
crement de 5,0 a 9,0 en |'escala de
discapacitat de I'EDSS. Una RM cere-
bral inicial (novembre de 2012) mos-
tra la presencia de més de 60 lesions
noves (respecte a juliol de 2012), to-
tes elles amb activitat inflamatoria. Fi-
nalment es va optar per la reintroduc-
ci6 del NTZ i es va observar posterior-
ment una marcada reduccié de I'acti-

vitat inflamatoria, amb important mi-
llora clinica de la pacient. Conclusions.
La retirada del NTZ pot comportar un
agreujament de la malaltia, com en
el cas que presentem. Per aquest mo-
tiu, necessitem estratégies que mini-
mitzin 'impacte de la seva retirada.

3.

Aspergil-losi cerebral com

a diagnostic diferencial de
lesions compatibles amb
isquémia a les proves d'imatge
en el pacient neutropénic:

a proposit d'un cas
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Bach?, J.L. Dolz®, C. Corbella®
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Introduccid. L'aspergil-losi del sistema
nervids central és una entitat d’eleva-
da morbimortalitat, especialment en
pacients immunodeprimits. S'associa
a un 80% de mortalitat. Cas clinic.
Home de 61 anys amb leucémia agu-
da mieloblastica en tractament qui-
mioterapic amb ARA-C, que és diag-
nosticat de lesions cerebrals multiples
a la RM compatibles amb isquémia,
en el context de neutropénia febril,
després d’haver iniciat un quadre de
disminucié progressiva del nivell de
consciencia associat a deficit visual bi-
lateral. Es realitza una TC cranial que
mostra imatges hipodenses cortico-
subcorticals compatibles amb isque-
mia subaguda. Donades les caracte-
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ristiques del pacient i amb la sospita
d’un procés infecciés concomitant
se solliciten proves complementaries
(ecocardiograma, cultius, PCR, anti-
gens) que resulten negatives, una RM
cranial on s’observen lesions suggeri-
dores d'infarts cerebrals per émbols
septics, i una TC toracoabdominal que
mostra lesions hepatiques i al paren-
quima del lobul superior dret, compa-
tibles amb lesions infeccioses. Orien-
tem les troballes com a lesions secun-
daries a bacteriemia envers fungemia
i, en el context del pacient, se sospita
una aspergillosi invasiva dissemina-
da, motiu pel qual es sollicita analiti-
ca de galactomana, que resulta posi-
tiva. Sol-licitem nova RM cranial, que
mostra lesions amb captacié de con-
trast en anell compatibles amb abs-
cessos cerebrals. Realitzem drenatge
per aspiracié dels abscessos amb sor-
tida de material purulent franc. Con-
clusions. En pacients immunodeprimits
amb focalitat neurologica i lesions als
estudis de neuroimatge, es recomana
pensar en |"aspergil-losi cerebral, en-
cara que no tinguin un patré especific
de neuroimatge. Davant la sospita
d’aspergil-losi cerebral cal iniciar trac-
tament antifingic empiric i sequiment
per neuroimatge de les lesions.

4,

Malaltia de Wegener:
afectacié granulomatosa
del sinus cavernds

I. Aracil Bolafios, R. Rojas Garcia,
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J. Szafranska, J. Pérez Pérez

Hospital de la Santa Creu i Sant Pau.
Barcelona.

Introduccid. La granulomatosi de We-
gener ocasionalment cursa amb afec-
tacié del sistema nervids periferic, pe-
ro rarament afecta el sistema nerviés
central. Presentem el cas clinic d'una
pacient amb granulomatosi de Wege-
ner, la primera manifestacié de la
qual va ser una oftalmoplegia doloro-
sa. Cas clinic. Dona de 68 anys que
consulta a urgencies per diplopia ver-
tical i cefalea hemicranial esquerra.
Com a antecedents presenta al-lergia
a corticoides i cardiopatia isquémica.
En I'exploracié presenta parésia del lll
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i VI parells cranials esquerres. L'anali-
tica general destaca hiponatremia de
128, PCR de 79 i lleu deteriorament
de la funcié renal. L'estudi immunolo-
gic presenta elevacié de C-ANCA, sen-
se altres troballes rellevants. Puncid
lumbar sense alteracions. En RM cra-
nial s'observa engruiximent de la pa-
ret del sinus cavernds esquerre amb
ocupacié de la fossa pterigopalatina.
TC toracica amb imatges nodulars
que es consideren secundaries a tu-
berculosi prévia. L'exploracié ORL no
mostra alteracions i es realitza biopsia
de la fossa pterigopalatina, donant-se
d'alta pendent del resultat. No s'inicia
corticoterapia a causa de |'al-lergia de
la pacient. Una setmana després de
I'alta torna a consultar per aparicié de
febre, porpra, insuficiencia renal i he-
moptisi. La biopsia mostra inflamacié
granulomatosa inespecifica, sense
signes de neoplasia. S'inicia tracta-
ment inmunosupressor i corticoide,
millorant del quadre sistemici I'oculo-
motricitat. Conclusié. La granuloma-
tosi de Wegener és una de les etiolo-
gies possibles d’una oftalmoplejia do-
lorosa. A causa de la falta de confir-
maci6 del diagnostic i a I'antecedent
d‘allérgia a corticoides la nostra paci-
ent no es va tractar fins que va pre-
sentar afectacié generalitzada. Consi-
derem que s’ha de plantejar tracta-
ment davant una sospita fundada per
evitar complicacions sistemiques, mal-
grat no poder establir-se inicialment
un diagnostic precis.

5.

Trombosis venosa i ictus

com a diagnostic de neoplasia
A. Assialioui, P. Cardona, H. Quesada,

L.M. Cano, A. Martinez Yélamos, F. Rubio

Hospital Universitari de Bellvitge.
L'Hospitalet de Llobregat, Barcelona.

Introduccié. Una de les causes inhabi-
tuals d'ictus en el jove és el cancer. Els
mecanismes son efectes directes del
tumor, trastorns de la coagulacié, en-
docarditis no bacteriana, etc. Presen-
tem dos casos en els quals I'ictus va
ser la forma d'inici de la neoplasia.
Casos clinics. Cas 1: dona de 36 anys
diagnosticada de trombosi venosa
pulmonar en tractament amb rivaro-

xaban, que ingressa al hospital per
tromboembolisme pulmonar massiu
bilateral. Presenta afasia sense evi-
déncia d'oclusions de grans vasos.
Rep tractament amb tinzaparina i
posteriorment amb heparina sodica,
perd presenta nous infarts en dife-
rents territoris cerebrals. Es canvia an-
ticoagulacié amb bivalirudina. TAC
cranial a urgencies: infart opercular
esquerre. Angio-TAC cranial: sense
evidencia d'oclusions intracranials ni
de trombosi supraaortica. Ecografia
cardiaca transtoracica: sense eviden-
cia de foramen oval permeable ni
d'alteracions emboligenes. Marca-
dors tumorals (CA-15-3, CA-125 i CEA)
molt elevats. Presenta mala evolucié
amb nous infarts cerebel-lés i ponti i
finalment mort encefalica. Autopsia:
vegetacions blanques a la valvula tri-
cUspide i la paret de I'auricula dreta
supravalvular. Cas 2: dona de 35
anys, fumadora activa que presenta
tumoracié laterocervical en tracta-
ment antibiotic sense milloria. La ra-
diografia de torax evidencia infiltrats
intersticials, motiu pel qual ingressa
per estudi. Durant I'ingrés presenta
afasia i hemiparésia faciobraquiocru-
ral dreta i es realitza trombolisi sense
complicacions. Angio-TAC cranial: trom-
bosi de la vena jugular esquerra, ade-
nopaties reactives i trombosi del sinus
vends esquerre. Ecografia cardiaca
transtoracica: sense evidencia de fo-
ramen oval permeable ni d’endocar-
ditis. Eco-Doppler de troncs supraaor-
tics: sense alteracions significatives.
Marcadors tumorals (CA-125, a-feto-
proteina i coriogonadotropina) ele-
vats. Biopsia per endoscopia digesti-
va: adenocarcinoma amb célules en
‘anell de segell’. En dies posteriors
presenta insuficiencia respiratoria i
sindrome de dificultat respiratoria
aguda, i finalment és exitus. Conclu-
si6. En pacients joves amb embolies
arterials i fenomens venosos caldria
considerar la neoplasia com a prime-
ra causa.

6.

Abscés cerebral per Listeria.
A proposit d’un cas clinic

A.C. Barrera Roa®, M. Sanmarti?,
E.H. Téllez?, S. Huertas®, J. Krupinski®
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Neurologia. Hospital Mdtua de Terrassa.

Introduccid. L'abscés cerebral és una
infeccié focal del parénquima cere-
bral, essent la cerebritis I'estadi clinic
precoc. Té una incidéncia d1/10.000
ingressos, un 25% sén nens. Tenen
una mortalitat elevada, del 5-20%, i
seqlieles neurologiques en els super-
vivents. La localitzacié cerebral i una
causa predisposant suggereixen so-
vint I'agent etiologic probable. Aixi
doncs, els abscessos per Listeria mo-
nocytogenes solen ser multiples per
disseminacié hematogena. Objectiu.
Descriure aquesta entitat mitjancant
la presentacié d'un cas amb abscés
per Listeria, analitzant la seva evolu-
cid clinica, diagnostic i tractament.
Cas clinic. Home de 77 anys, amb an-
tecedents de fibrillacié auricular en
tractament amb acenocumarol, que
presenta focalitat neurologica aguda
al domicili, es traslladat com a codi
ictus i presenta una posterior crisi epi-
|eptica a urgéncies. Després de la va-
loracié es desestima fibrinolisi siste-
mica per INR en rang supraterapéutic
(3,5). Es realitza una TAC que mostra
una lesié indeterminada i es cursen
hemocultius per febre, que sén posi-
tius per a L. monocytogenes. Ingressa
a planta amb hemiparésia esquerra
(NIHSS: 23). Es realitza tractament
antibiotic durant sis setmanes i es do-
nat d'alta amb NIHSS de 6. Conclusi-
ons. L'abscés per L. monocytogenes
corresponen al 10% del total d'infec-
cions del sistema nerviés central per
aquest agent, és un important pato-
gen en edats extremes de la vida i
pacients immunodeprimits. Les ma-
nifestacions més comunes, com en
qualsevol abscés, son cefalea (70%),
déficits neurologics focals (> 50%),
crisis convulsives (25-45%) i febre no-
més a la meitat dels casos. Té una al-
ta rendibilitat en hemocultius (90%),
no aixi en els cultius de liquid cefalo-
raquidi (33%).
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7.

8.

Isquémia medul-lar aguda.
Importancia d'un diagnostic
precoc

H. Bejr-Kasem, O. Maisterra, S. Sarria,
N. Rodriguez, J. Aller, A. Rovira, J. Alvarez

Hospital Universitari Vall d’Hebron.
Barcelona.

Introduccid. La isquémia medullar agu-
da és una entitat rara perd general-
ment dramatica, que suposa el 5-8%
de les mielopaties agudes i I'-2% de
tots els infarts del sistema nervids
central. Les etiologies possibles sén
diverses. El maneig terapéutic actual
en la fase aguda deriva dels protocols
establerts en I'infart cerebral i el dany
medul-lar agut d'altre origen. Es pre-
senta un cas de isquemia medular
aguda d’etiologia indeterminada.
Cas clinic. Dona de 24 anys sense an-
tecedents d’interés ni tractament ha-
bitual que ingressa a I'hospital per
clinica d'instauracié brusca de tetra-
parésia espontania. La RM medul-lar
urgent (sequiéncies T,iT,) no va mos-
trar patologia aguda. La puncié lum-
bar urgent va objectivar cel-lularitat,
proteines i glucosa normals. La RM
programada (seqiiencies T, T, i difu-
si6) va mostrar una hipersenyal en
sequiencies potenciades en T, afec-
tant els cordons posteriors del seg-
ment medul-lar comprés entre C3-C4
i D2-D3, restringint aquesta zona mar-
cadament a la seqliéncia de difusio.
Amb ['orientacié diagnostica d‘infart
medul-lar subagut, es va sol-licitar an-
giotomografia de troncs supraaortics
i aorta toracica, que va descartar mal-
formacions vasculars, ecocardiogra-
ma i analitica amb estudi de trombo-
filies i autoimmunitat, essent totes
les proves normals. S'inicia antiagre-
gacié com a prevencié secundaria.
Conclusions. Cal pensar en la possibi-
litat d'isquémia medul-lar aguda da-
vant de qualsevol deéficit medul-lar
d’instauracié brusca o en poques ho-
res. La realitzacié de seqliéncies de di-
fusid en la RM urgent permetria plan-
tejar un tractament en la fase aguda,
tali com es fa a I'infart cerebral.

Neuromielitis optica o esclerosi
multiple? Un diagnostic
diferencial en ocasions dificil
0. Belchi Guillamén, R. Robles Cedefio,
M. Tercefio Izaga, C. Coll Presa, A. Cots
Foraster, Y. Silva Blas, LI. Ramié Torrenta

Servei de Neurologia. Hospital
Universitari Doctor Josep Trueta. Girona.

Introduccié. La neuromielitis oOptica
(NMO) i I'esclerosi mdiltiple (EM) sén
malalties autoimmunes desmielinit-
zants que en ocasions comparteixen
clinica i neuroimatge similars, plante-
jant un diagnostic diferencial com-
plex. Es presenten dos casos amb
neuritis optica i mielitis. Casos clinics.
Cas 1: dona de 19 anys amb neuritis
optica greu bilateral. Una RM cranio-
cervical mostra lesions desmielinit-
zants de distribucié atipica per a EM,
una cerebral que capta gadolini i du-
es cervico-bulbars d’extensié menor a
tres cossos vertebrals. L'exploracid
mostra defecte pupil-lar aferent rela-
tiu, agudesa visual de 0,05/1 a l'ull
esquerre i < 0,05/1a |'ull dret, disme-
tria dreta, hipoestesia al brag dret i hi-
popalestésia a les extremitats inferi-
ors. Analitica amb serologia i autoim-
munitat normals, bandes oligoclonals
en liquid cefaloraquidi IgM positives/
IgG negatives i anticossos antiaqua-
porina-4 negatius. S'administren me-
gadosis de corticoides, ciclofosfami-
da, plasmaferesi i rituximab. S'afe-
geix tetraparésia. Una nova RM mos-
tra una extensa lesié bulbocervicodor-
sal. Es tracta amb una nova tanda de
corticoides. Diagnostic de NMO. Al
mes ha recuperat |'afectacié motora.
Cas 2: dona de 24 anys que presenta
trastorns sensitius a la cama esquerra
en els darrers dos anys. Una RM crani-
al mostra més de 20 lesions desmieli-
nitzants, una que capta gadolini. La
RM medul-lar mostra lesié des de C2
fins a D12. L'estudi analitic, incloent
serologia i autoimmunitat, és nega-
tiu. Liquid cefaloraquidi amb bandes
oligoclonals IgG i IgM positives. Els po-
tencials evocats suggereixen desmie-
linitzacié a I'ull esquerre. S'adminis-
tren megadosis de corticoides. Diag-
nostic d’EM. Als tres mesos persisteix
una lleu hipoestésia a la cama esquer-
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ra. Conclusions. Es imprescindible el
diagnostic diferencial. La NMO pre-
senta pitjor evolucié amb més seqtie-
les cliniques, recomanant-se tracta-
ment amb esteroides en dosis altes i
plasmafeéresi en casos greus, amb im-
munosupressors o rituximab com a
tractament de base.

o.

Ictus de repeticié en un
pacient amb oclusié de
I'arteria cerebral mitjana

N. Bellaubi Pallarés, T. Gavilan Iglesias,
M. Garcés Redondo, J. Zaragoza Brunet,

G. Martin Ozaeta, S. Escalante Arroyo,
R. Vila Coll, J.J. Baiges Octavio

Hospital de Tortosa Verge de la Cinta.
Tortosa, Tarragona.

Introduccié. Presentem el cas d'un
pacient amb oclusié arterial intracra-
nial i ictus de repeticid, malgrat el
tractament medic optim. En I'estudi
etiologic es diagnostica una policite-
mia vera (PV). La clinica neurologica
millora amb el tractament de la PV.
En els pacients amb PV es redueix el
risc d’esdeveniments trombotics amb
tractament citoreductor i antiagrega-
cié. Cas clinic. Pacient hipertens mal
controlat i fumador que presenta ic-
tus PACI esquerre, clinicament fluctu-
ant, en el context d’una poliglobdilia.
En les proves complementaries realit-
zades (angio-TC i arteriografia) s'ob-
jectiva oclusié a la seccié M1 de I'arte-
ria cerebral mitjana esquerra amb mi-
nima circulacié collateral. S'inicia
tractament anticoagulant, que es reti-
ra per complicacions: dificil control de
TTPA i INR, i hematoma extens de
parts toves. Concomitantment es rea-
litza estudi de poliglobdilia, diagnosti-
cant-se de PV. S'aconsegueix control
de la clinica amb antiagregacié i nor-
malitzacié de les xifres d’hemoglobi-
na. Conclusions. La prevalenca d'ictus
isquémics en pacients amb PV s’esti-
ma en un 10-20%, essent aquesta poc
freqlient com a inici de la malaltia.
Existeixen poques dades publicades
sobre ictus isquemics com a comenga-
ment de PV. Esta descrit que el 8-10%
dels ictus isquémics sén secundaris a
estenosis arterials intracranials d'alt
grau de diversa etiologia, perd es des-

coneix la prevalenca d’oclusions intra-
cranials secundaries a una PV. El trac-
tament preventiu consisteix en medi-
cacioé citoreductora, flebotomies i an-
tiagregacio. Els pacients amb PV te-
nen major predisposicié a presentar
esdeveniments trombotics. En I'estudi
etiologic d'ictus isquemics, la PV és
una patologia a considerar, especial-
ment en aquells pacients que presen-
ten recurréncies tot i estar en tracta-
ment optim.

10.

Efecte del levetiracetam
sobre les discinésies induides
per levodopa en la malaltia
de Parkinson

N. Berrocal Izquierdo, O. de Fabreques,
J. Hernandez Vara, J. Alvarez Sabin

Servei de Neurologia. Hospital
Universitari Vall d"Hebron. Barcelona.

Introduccid. Les discinesies son un dels
simptomes en la malaltia de Parkin-
son (MP) en qué disposem de menys
recursos terapeutics. Els primers mo-
dels animals del benefici antidiscine-
tic del levetiracetam daten del 2003.
Els darrers anys s han realitzat en hu-
mans estudis oberts i assajos clinics
utilitzant dosis de 600-3.000 mg/dia,
amb mostres petites i resultats con-
tradictoris. Pacients i metodes. Pre-
sentem la nostra experiéncia en el
tractament amb levetiracetam en pa-
cients amb MP i discinesies induides
per levodopa. Recollim una série de
casos amb discinésies en que altres
tractaments no eren suficients o esta-
ven contraindicats. Iniciem levetirace-
tam en dosis de 250 mg/dia. L'aug-
mentem en funcié de la tolerancia i
eficacia. La resposta es mesura amb
la Abnormal Involuntary Movement
Scale (AIMS), basalment i als dos me-
sos. Resultats. Edat mitjana dels paci-
ents: 72 anys. Puntuacié mitjana de
I'AIMS: 18,3. Dosi mitjana final: 555
mg/dia (rang: 250-1.000 mg/dia),
repartides en una o dos preses. Dels
deu pacients, descrivim milloria de les
discinesies en set. Reduccié mitjana en
I'AIMS de 4,7 punts. En tres pacients
vam haver de retirar el levetiracetam
per trastorns conductuals, ansietat o
hipersomnoléncia. Vam ajustar la do-
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si en dos casos per hipersomnoléncia
i en un per augment del parkinsonis-
me. No va haver deteriorament mo-
tor en cap altre. Conclusions. El leveti-
racetam es pot considerar una opcié
terapéutica en el tractament de disci-
nésies induides per levodopa rebels o
en no candidats a altres tractaments.
L*augment del parkinsonisme i la hi-
persomnolencia sén efectes secunda-
ris que limiten el seu Us. A diferéncia
del que s’ha publicat, probablement
s'hauria d’utilitzar per sota de 1.000
mg/dia, dosi on trobem efectes anti-
discinetics i es tolera bé. Es necessiten
més estudis per confirmar les nostres
dades.

1.

Experiéncia en I'Gs de toxina
botulinica en la tremolor
d’extremitats superiors

N. Berrocal Izquierdo, O. de Fabregues,
J. Hernandez Vara, J. Alvarez Sabin

Servei de Neurologia. Hospital
Universitari Vall d"Hebron. Barcelona.

Introduccid. La toxina botulinica tipus
A (TBA) s'utilitza com a tractament de
la tremolor d’extremitats superiors
des de principis dels anys noranta. La
bibliografia publicada mostra resul-
tats a favor de que pot ser un tracta-
ment eficag. Pacients i métodes. Hem
recollit els casos de la Unitat de Tras-
torns del Moviment que presentaven
tremolor en extremitats superiors
d’intensitat moderada-greu, amb po-
ca resposta al tractament farmacolo-
gic, o bé intolerancia a aquest, que
no eren candidats a estimulaci cere-
bral profunda. Una vegada explicats
els avantatges i inconvenients de la
infiltracié i signat el consentiment,
s’han realitzat infiltracions de TBA gui-
ades per electromiograma com a trac-
tament de la tremolor en set paci-
ents. Resultats. La edat mitjana era
de 67 anys (rang: 46-75 anys). Sis pa-
cients estaven diagnosticats de tre-
molor essencial, i un, de tremolor per
lesié en el nucli lenticular per toxo-
plasmosi. Els masculs infiltrats van ser
diferents combinacions d'agonistes i
antagonistes, iniciant-se sempre de
forma unilateral i intentant escollir
I'extremitat no dominant. Amb una
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dosis mitjana de 79 UM de Botox® a
cada extremitat, repartides entre 2-4
musculs, hem obtingut una resposta
clinica satisfactoria en sis dels set pa-
cients, sense efectes secundaris im-
portants en cap d’ells. Conclusions.
Les infiltracions amb TBA es poden
considerar una opcio terapéutica efi-
ca¢ en el tractament de diferents ti-
pus de tremolor en extremitats supe-
riors. Es poden valorar quan els far-
macs no son suficients o no sén ben
tolerats i I'estimulacié cerebral pro-
funda constitueix una opcié massa in-
vasiva. En la nostra experiéncia, no hi
ha una clara limitacié d'edat, la taxa
de resposta és alta, i si apareixen efec-
tes secundaris, son lleus i transitoris.

12.

Afasia com a simptoma inicial
de malaltia de Creutzfeldt-Jakob

S. Besora Tavera, R. Gdmez Llopico,

C. Izquierdo Garcia, C. Gdmez Cenzano,
L. Rodriguez Bel, F. Rubio Borrego,

A. Martinez Yélamos

Servei de Neurologia. Hospital Universitari
de Bellvitge-IDIBELL. Universitat de Barcelona.
L'Hospitalet de Llobregat, Barcelona.

Introduccid. La malaltia de Creutzfeldt-
Jakob (CJD) té una incidéncia dun cas
per milié/any. La forma més comuna
és 'esporadica (sCJD), que sol aparei-
xer entre els 50-70 anys, afecta per
igual ambdés sexes i té una supervi-
vencia mitjana de cinc mesos. Tipica-
ment, la sCJD es presenta en forma
de demencia rapidament progressiva,
i pot apareixer altra clinica com pira-
midal, extrapiramidal, cerebellosa,
mioclonies, simptomes corticals, alte-
racions del comportament o simpto-
mes psiquiatrics. Cas clinic. Dona de
71 anys que inicia tres mesos abans
alteracié del llenguatge i cefalea, qua-
dre que va empitjorant, fins a trobar-
se practicament mutista, amb vida
sofa-llit, incontinéncia d'esfinters i
plor incontrolable. A I'ingrés destaca
afasia global, paratonia en extremitats
inferiors, tremolor postural fina d’ex-
tremitats superiors, apraxia, startle
absent, reflex palmo-mentonia i de
prensié presents. Durant I'ingrés la
clinica empitjora, fins a afasia global,
paratonia en extremitats superiors i

inferiors i hiperreflexia generalitzada.
Analitica: normal. Liquid cefaloraqui-
di: acellular, normoproteinorraquia,
normoglucorraquia. Proteina 14.3.3
positiva. RM: normal. EEG: periodici-
tat de les descarregues epileptiformes
periddiques generalitzades. PET: hi-
pometabolisme cortical generalitzat
predominant en arees posteriors. Con-
clusions. Els simptomes inicials més
freqlients en sCJD sén cognitius, cere-
bellosos, alteracions del comporta-
ment, constitucionals, sensorials, mo-
tors i visuals. Per un probable diag-
nostic de sCJD ens basem en la clinica
i les proves complementaries (EEG,
proteina 14.3.3 o RM). L'afasia pro-
gressiva pot ser la primera manifesta-
ci6 de CJD. En aquests casos, cal con-
siderar aquesta patologia si es descar-
ten altres etiologies (malalties neuro-
degeneratives, autoimmunes, infecci-
oses, toxiques o vasculars). En el cas
presentat, fan probable el diagnostic
de CJD la clinica, I'EEG i la proteina
14.3.3, tot i que el diagnostic definitiu
és per anatomia patologica.

13.

Alteracions neuropsicologiques
dels infarts pontins i la seva
afectacio en I'aprenentatge

i la memoria

L. Blanco Rojas, A. Arboix,

J.C. Oliva, D. Canovas

Hospital Universitari Sagrat Cor. Barcelona.

Introduccid. Els infarts pontins supo-
sen un 25% dels infarts lacunars. So-
len estar produits per lipohialinosi o
microateromatosi i presenten uns pa-
trons clinics relacionats amb sindro-
mes lacunars tipiques o atipiques. Es
pretén descriure el rendiment cogni-
tiu dels infarts pontins respecte a la
resta de topografies lacunars. Paci-
ents i métodes. Es van seleccionar 20
de 101 pacients amb un primer infart
ponti (19,8%) amb criteris d'infart la-
cunar, ingressats consecutivament al
Servei de Neurologia de I'Hospital
Universitari del Sagrat Cor de Barcelo-
na i del Consorci Sanitari Parc Tauli de
Sabadell, estudiats mitjancant RM. Es
va realitzar estudi neuropsicologic i
per a la valoracié de la memoria i
|'aprenentatge es va incloure el Cali-

fornia Verbal Learning Test (CVLT). Es
van comparar els perfils dels infarts
pontins envers la resta de topografies
lacunars. Resultats. L'edat mitjana
era de 67,30 anys; 16 eren homes
(80%). Van presentar hipertensié ar-
terial el 50%, diabetis mellitus el 30%
i dislipemia el 25%. No es van obser-
var diferéncies en la resta de dades
cliniques ni en el rendiment cognitiu
general (MMSE =27,30 + 2,83).Enla
prova de memoria verbal del CVLT
s'observen diferéncies significatives
en l'assaig de reconeixement de les
paraules respecte a la resta de topo-
grafies lacunars analitzades. S'eviden-
cia un baix rendiment en la recupera-
cié de la informacio apresa que la di-
ferencia de les llacunes de topografia
talamica (11,95 + 2,99 envers 14,28 +
1,59; p = 0,007). Conclusions. Els pa-
cients amb infarts pontins presenten
un pitjor rendiment en I'aprenentat-
ge i memoria de reconeixement res-
pecte a la resta de topografies. Aixd
podria estar ocasionat per una disrup-
ci6 dels circuits cortico-ponto-cerebel--
losos a partir del nucli pendinculo-
ponti i a la conseqiient alteracié de
les projeccions monoaminergiques en
el tronc encefalic.

14.

Topografia inusual per a una
sindrome d’alarma ‘no capsular’
P. Camps Renom, R. Delgado Mederos,

L. Dinia, D. Carrera, E. Cortés, J. Marti
Fabregas

Servei de Neurologia. Hospital de la Santa
Creu i Sant Pau. Barcelona.

Introduccié. La sindrome d‘alarma
capsular (SAC) es caracteritza per la
successiéo de mdltiples sindromes la-
cunars motores estereotipades que
sovint precedeixen un infart isquémic
capsular de tipus lacunar. En aquests
pacients s'ha estimat un risc de de-
senvolupar un infart isquémic del 40-
60%. El tractament més efectiu per a
la SAC és encara desconegut. Cas cli-
nic. Home de 66 anys que presenta
una perdua brusca de forca a les ex-
tremitats esquerres. En I'exploracié
neurologica es va evidenciar una he-
mipareésia facio-braquio-crural esquer-
ra, juntament amb lleu disartria, pun-
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tuant una NIHSS de 9. A la seva arri-
bada la tensid arterial era de 195/80
mmHg. En la TC urgent i en I'estudi
angiografic no es van apreciar lesions
isquemiques agudes ni oclusions dels
vasos intra ni extracranials. El pacient
va recuperar el deficit motor 15 mi-
nuts després de |a seva arribada a ur-
gencies i va quedar completament
asimptomatic. En les seglents dues
hores va presentar fins a un total de
quatre episodis clinicament idéntics
de duracid variable (entre 10 i 30 mi-
nuts). El darrer episodi es va perllon-
gar més de 30 minuts i es va decidir
administrar tractament fibrinolitic en-
dovends, sense observar-se posterior-
ment una milloria clinica significativa.
En la TC de control 24 hores després
es va evidenciar una lesié isquémica a
la corona radiata dreta amb un dia-
metre maxim de 23 mm. Conclusié.
La SAC és un terme clinicament des-
criptiu, pero la lesié definitiva pot no
ser capsular (corona radiata en el nos-
tre cas). En aquest pacient el tracta-
ment trombolitic no va ser eficac.

15.

Encefalopatia associada

a angiopatia amiloide
cerebral amb evolucié
clinico-radiologica agressiva
N. Cayuela Caudevilla, C. Izquierdo

Garcia, I. Ferrer Abizanda, N. Vidal Sarrd,
F. Rubio Borrego, A. Martinez Yelamos

Hospital Universitari de Bellvitge.
L'Hospitalet de Llobregat, Barcelona.

Introduccid. L'angiopatia amiloide ce-
rebral (AAC) es presenta en forma
d’hemorragia lobar cerebral, infart
cortical, hemorragia subaracnoidea,
accident isquémic transitori o associa-
da a fenomens inflamatoris. Presen-
tem una pacient amb encefalopatia
associada a AAC amb una evolucié
progressiva i agressiva en el temps.
Cas clinic. Dona de 77 anys, hiperten-
sa, episodi d'una hora d’hipoestésia a
la ma esquerra; RM cranial feia vuit
mesos amb leucoaraiosi i signes d'is-
quemia cronica. Cinc mesos previs al
ingrés, inicia deteriorament cognitiu
progressiu. Ingressa per crisi tonico-
clonica. En pocs dies, deteriorament
fins a I'estat comatds. TAC cranial amb

arees hipodenses bihemisferiques
sense captacio de contrast. Marcadors
tumorals negatius i immunologia nor-
mal, liquid cefaloraquidi amb protei-
norraquia de 0,54 g/L, sense cél-lules.
RM cranial: arees de canvi de senyal
en la substancia blanca, predomini
parieto-temporal-insular dret i 10-
buls frontals, efecte massa. Seqiiencia
T2WFFE, mudltiples lesions petequials
bihemisferiques, cortico-subcorticals i
supratentorials. La pacient presenta
dificil control tensional, s’administra-
ren fins a cinc farmacs antiepileptics i
es realitza tractament empiric amb
dosis elevades endovenoses seguides
de pauta descendent de prednisona.
Presenta complicacions sistemiques i
va ser exitus. La necropsia va confir-
mar diposits de f-amiloide en arterio-
les i capil-lars, sense reaccié inflama-
toria. Conclusions. En I’AAC associada
a inflamacié s’han descrit casos de re-
versibilitat del quadre amb tracta-
ment immunosupressor. El cas descrit
va tenir una evolucid agressiva, sense
poder objectivar reversibilitat malgrat
tractament intensiu i sense demostrar
inflamacié per autopsia. En pacients
d’edat avancada, amb encefalopatia
subaguda progressiva i crisis epilépti-
ques, s'ha de tenir en compte I'ence-
falopatia per AAC dins del diagnostic
diferencial, que inclou les causes infec-
cioses (leucoencefalopatia multifocal
progressiva, neurosarcoidosi), tumo-
rals (limfoma, meningitis carcinoma-
tosa o gliomatosi cerebral), leucoen-
cefalopatia posterior reversible, vascu-
lopatia hipertensiva i immunologiques
com encefalomielitis disseminada sub-
aguda.

16.

una patologia infreqiient que es pre-
senta en homes joves, associat en un
53% a teratoma testicular, i en un 47%
a cancer de pulmé no cel-lules petites.
Aquesta encefalitis pot alterar les es-
tructures limbiques, diencefaliques i
de tronc encefalic. L'objectiu del trac-
tament és la curacié del tumorien els
casos que s'ha associat terapia immu-
nologica, aquesta ajuda a estabilitzar
la clinica neurologica. Cas clinic. Ho-
me de 40 anys amb antecedents
d’epilepsia farmacoresistent consis-
tent amb crisis parcials disautonomi-
ques amb piloereccié i secundaria-
ment generalitzades, déficit amneésic
verbal i visual, i somnoléncia diiirna
central de 15 anys d’evolucié. Presen-
ta un empitjorament del quadre i es
descobreix una esclerosi mesial a la RM,
per la qual cosa es deriva a la Unitat
de Monitoritzacié de I'Epilepsia. Pre-
senta estatus parcial disautonomic,
amb focus temporal mesial dret com-
patible a I'SPECT. Es detecta anti-MA2
en liquid cefaloraquidi i es realitza
ecografia testicular, que objectiva te-
ratoma testicular amb estudi d’exten-
sid negatiu, motiu pel qual sextirpa
el tumor. Evoluciona a milloria parci-
al, pero amb persisténcia de crisis i
d‘anti-MA2 en liquid cefaloraquidi, i
actualment realitza tractament im-
munologic. Conclusié. Davant d'un
home de 40 anys amb quadre d’en-
cefalitis limbica atipica cal sospitar la
preséncia d’anti-MA2 amb teratoma
testicular. Per al control de la simpto-
matologia i progressié de la malaltia
el tractament primordial ha de ser
I'extirpacid i la valoracié de tractament
immunologic associat.

17.

Evolucid d’un cas d’encefalitis
anti-MA2 amb teratoma testicular

C. Coll Presa®, A. Cots Foraster?,

0. Belchi Guillamén®, M. Tercefio Izaga?,
Y. Silva Blas?, A. Molins Albanell?,

R. Vivanco Hidalgo®, R. Rocamora Ztfiiga®
2Servei de Neurologia. Hospital Doctor Josep

Trueta. Girona. ®Unitat de Monitoritzacid
de I'Epilepsia. Hospital del Mar. Barcelona.

Introduccid. L'encefalitis paraneopla-
sica amb anticossos positius per anti-
MA2 és un descobriment recent. Es
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Encefalitis anti-NMDAR associada
a tiroiditis de Hashimoto

C. Coll Presa, 0. Belchi Guillamdn,

M. Tercefio Izaga, C. van Eendenburg,
Y. Silva Blas, A. Molins Albanell,

LI. Ramié Torrenta, F. Marquez Daniel,
D. Genis Batlle

Servei de Neurologia. Hospital Doctor Josep
Trueta. Girona.

Introduccié. L'encefalitis per anticos-
sos anti-NMDAR és una patologia in-
freqlient, recentment diagnosticada i

de dificil maneig. Apareix majoritaria-
ment en dones joves que comencen
amb trastorn del comportament, se-
quit de crisis epileptiques, catatonia,
moviments discinétics i apraxia del
llenguatge. Més de la meitat s'asso-
cia a neoplasia, en molts casos terato-
ma ovaric. Cas clinic. Dona de 29 anys
sense antecedents, que presenta tiro-
iditis de Hashimoto amb anti-TPO i ti-
roglobulina elevats, i dues setmanes
després inicia un episodi psicotic. Pro-
gressa a un estat de catatonia greu,
amb apraxia de la masticacié i de la
parla, i crisis epileptiques de dificil
control. Les proves d‘imatge no mos-
tren alteracions, i es detecta pleocitosi
amb hiperproteinorraquia a la puncié
lumbar. Davant la sospita d’encefali-
tis autoimmune s'inicia immunotera-
pia amb corticoides i immunoglobu-
lines. La preséncia d'anticossos anti-
NMDAR en liquid cefaloraquidi confir-
ma el diagnostic final d’encefalitis per
anti-NMDAR. Es descarta la preséncia
de tumor primari amb un estudi ex-
tensiu. Donada la mala evolucié, es
realitza tractament immunosupressor
combinant ciclofosfamida i rituximab.
Es controlen els simptomes i es realit-
za neurorehabilitacié intensiva amb
millora progressiva. Conclusié. L'en-
cefalitis anti-NMDAR és una malaltia
potencialment curable de curs clinic
incert, dificil de diagnosticar i tractar els
multiples simptomes i complicacions.
La recerca exhaustiva de tumor asso-
ciat en dones joves és primordial per
al seu tractament, perd hi ha una mi-
noria (33% de casos) sense neoplasia
associada, d'etiologia autoimmune pro-
piament, com el nostre cas, en que
|"encefalitis anti-NMDAR va anar pre-
cedida d’una tiroiditis de Hashimoto.

18.

Revisio de encefalitis
limbiques i la seva evolucié
C. Coll Presa, A. Cots Foraster, O. Belchi

Guillamén, M. Tercefio Izaga, Y. Silva
Blas, A. Molins Albanell

Servei de Neurologia. Hospital Doctor Josep
Trueta. Girona.

Introduccid. L'encefalitis limbica és un
quadre per afectacié temporal mesial
que evoluciona amb trastorn subagut
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del comportament, déficit amnesic i
crisis epileptiques. La troballa d'anti-
€0ssos s'associa a una clinica sindro-
mica i a neoplasies que condiciona-
ran el maneig terapéutic. Descrivim
les troballes cliniques, la seva evolu-
cié i els tractaments efectuats. Paci-
ents i metodes. Revisié retrospectiva
dels casos diagnosticats d’encefalitis
limbica diagnosticats a I'Hospital Jo-
sep Trueta. Resultats. Es revisen sis
casos d’encefalitis limbica, tres amb
neoplasia associada, tots ells pacients
majors de 45 anys en el moment del
diagnostic, que presenten trastorn del
comportament i de la memoria, crisis
epiléptiques i en alguns casos associ-
at a altres anomalies del sistema ner-
viés, amb RM cerebrals compatibles.
Una de les encefalitis no neoplasiques
presentava un inici de diabetis tipus 1
de lenta progressio i antecedents de
tiroiditis de Hashimoto, en la qual es
va detectar anti-GAD, i una altra es pre-
senta associada a sindrome de secre-
cié inadequada d’hormona antiditire-
tica, pero no es detecta LGI1. En un
dels casos d'encefalitis paraneoplasi-
ca es detecta LGI1 amb adenocarcino-
ma de prostata als dos anys; un cas
d’encefalitis anti-MA1 amb adenocar-
cinoma de colon. Tres casos van rebre
tractament antiinflamatori, i en tots
ells persisteix un déficit amnésic ante-
rograd, i en alguns, trastorn greu del
comportament i crisis epileptiques
amb necessitat de tractament combi-
nat amb antidepressiu, antipsicotics i
antiepiléptics. Conclusié. El control
evolutiu de les encefalitis limbiques
s'ha de centrar en el tractament im-
munoldgic en preséncia de clinica o
recaigudes, i control de les crisis epi-
leptiques i del trastorn del comporta-
ment, i en |a recerca de neoplasia que
pot apareixer anys després.

19.

Sindrome de Joubert: afectacié
central i ocular associada
a agenésia renal unilateral

R. Coronado?, S. Redondo®, I. Hernan®

2Servei de Neurologia Pediatrica.

®Servei d'Oftalmologia. “Servei de Genética.
Hospital de Terrassa-Consorci Sanitari de
Terrassa.
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Introduccid. La sindrome de Joubert
és una entitat definida per la troballa
neuroradiologica del signe de la dent
molar. S'enquadra dins de les ciliopa-
ties i en la meitat dels casos és possi-
ble trobar I'alteracié genética causant
entre algun dels gens codificadors de
proteines estructurals dels cilis prima-
ris. Cas clinic. Nen de 3 anys, fill de pa-
res no emparentats, diagnosticat pre-
viament de amaurosi i retard del de-
senvolupament. Després de I'explora-
ci6 fisica, i davant I'afectacié de la co-
ordinacié motora que presenta, se
sospita malformacié del sistema ner-
viés central i se sollicita RM cranial
que mostra signe de la dent molar.
L'ecografia renal i la gammagrafia
renal amb DMSA mostren abséncia
d’un dels ronyons. L'estudi genétic va
trobar la mutacié ¢.6271-8T>G en he-
terozigosi de I'intré 45 del gen CEP290
(zona de splicing). Es realitza una revi-
sié bibliografica a través de PubMed,
Orphanet, OMIM i la web del Hind-
brain Malformation Reseach Program
de la Universitat de Washington. La
recerca bibliografica permet establir
que el nostre cas clinic correspon a
una forma de sindrome de Joubert
amb defecte oculo-renal, perd amb
una afectacié renal que no ha estat
préviament descrita a la bibliografia
consultada. Conclusions. La preséncia
excepcional d'agenésia renal unilate-
ral podria formar part de la sindrome
de Joubert. En el nostre cas es plante-
jaamés la possibilitat que hi hagi una
altra mutacié o una delecié que afecti
I"altre al-lel CEP290.

20.

Frequencia de la deshidratacio
ala fase aguda de I'ictus

E. Cortés Vicente?, R. Delgado Mederos?,
J.M. Diaz®, J. Marti Fabregas?
2Servei de Neurologia. Hospital de la Santa

Creu i Sant Pau. " Servei de Nefrologia.
Fundacié Puigvert. Barcelona.

neixer la freqliencia de deshidratacio.
Pacients i métodes. Estudi observaci-
onal prospectiu de pacients consecu-
tius amb ictus isquémic o hemorragic
demostrats per neuroimatge, amb
Rankin previ 0-3 i temps d’evolucié
< 72 hores. Hem recollit dades demo-
grafiques, gravetat del déficit neuro-
logic (NIHSS), etiologia (SSS-TOAST),
dades analitiques a I'ingrés i control, i
variables socials. Hem definit deshi-
dratacié com una ratio urea/creatini-
na > 80. Resultats. Es van incloure 90
pacients, amb una edat mitjana de
74,4 + 12,8 anys, el 52% dels quals
homes. El 79% van patir un ictus is-
guemic. La mitjana de NIHSS a ['in-
grés va ser de 5 (marges interquartils:
2,75-14) i els pacients van ingressar
9,1+ 13,8 hores després de I'inici dels
simptomes. El 4,5% dels pacients van
presentar deshidratacié a I'arribada a
urgeéncies i el 6,8% durant I'ingrés. En
una analisi univariant, la deshidrata-
cid al'ingrés es va relacionar amb una
major edat (p = 0,08), i la deshidrata-
ci6 en qualsevol moment, amb un pit-
jor pronostic funcional a I'alta (p =
0.03). La gravetat del déficit neurolo-
gic no es va relacionar amb la presen-
cia de deshidratacié. Conclusions. La
incidencia de deshidratacié de la nos-
tra série va ser del 4.5% a |'arribada a
urgencies i del 6,8% durant I'ingrés,
molt menor de la descrita en estudis
previs. L'edat es va associar a un ma-
jor risc de presentar deshidratacid. Pre-
sentar deshidratacié va condicionar
un pitjor pronostic funcional a I'alta.

21.

Dolor abdominal i tetraparesia
en una pacient jove

A. Cots Foraster, F. Mdrquez Daniel,
0. Belchi Guillamén, C. Coll Presa,
M. Tercefo Izaga, R. Robles Cedefio,
M. Ferrandiz Mach, Y. Silva Blas

Hospital Universitari Doctor Josep Trueta.
IDIBGI. Girona.

Introduccid. La deshidratacié a la fase
aguda de l'ictus s’ha relacionat amb
un pitjor pronostic neurologic i funcio-
nal. No existeixen recomanacions per
al seu tractament i prevencié en les
guies de practica clinica actuals. Pre-
sentem un estudi prospectiu per co-

Introduccié. La porfiria aguda inter-
mitent (PAI) és la forma més freqlient
de les porfiries de presentacié aguda.
Es causada per una alteracié d’herén-
cia autosomica dominant en un en-
zim de la cadena de hiosintesi del
grup hem. El 90% dels afectes resten

www.neurologia.com

asimptomatics, i una minoria presen-
ta crisis agudes amb clinica visceral i
del sistema nerviés autonom, perife-
ric o central. Cas clinic. Dona de 20
anys, traslladada al nostre centre per
completar estudi i tractament d'un
quadre de dolor abdominal i tetrapa-
résia progressiva, amb sospita de sin-
drome de Guillain-Barré. La pacient
estava ingressada per estudi d'abdo-
minalgia amb bilirubindria, anémia,
trastorns del perfil hepatic i hipona-
tremia. Durant l'ingrés presenta di-
sautonomia, debilitat d’extremitats,
hiporeflexia simeétrica, paralisi facial
bilateral i disfagia. L'estudi de liquid
cefaloraquidi evidencia hipercel-lula-
ritat i I'administracié d'immunoglo-
bulines no mostra resposta clinica. Es
completa estudi amb EMG, observant
poliradiculopatia axonal motora. Do-
nada I'atipicitat del quadre, s"amplia
I'estudi etiologic, trobant a I'analisi
d’orina nivells elevats de porfobilino-
gen i acid 8-aminolevulinic, i a I'estu-
di genétic, heterozigosi per a la muta-
cié ¢.835_837delACTinsG a l'exd 14
del gen HMBS, diagnosticant-se PAI.
S’instaura tractament amb hemina i
s'observa milloria simptomatica, po-
dent traslladar la pacient a un centre
de rehabilitacié. Conclusions. Presen-
tem un cas orientat com a sindrome
de Guillain-Barré, amb trets atipics
com: patré a I'EMG de poliradiculopa-
tia aguda axonal motora, hipercel-
lularitat en liquid cefaloraquidi, reten-
ci6 urinaria persistent i poca resposta
a les immunoglobulines. Davant sig-
nes atipics cal pensar en diagnostics
diferencials, sospitant en aquest cas
PAI. Un cop diagnosticada, I'adminis-
tracié d’hemina, les mesures simpto-
matiques i el coneixement de factors
desencadenants son la base del trac-
tament.

Rev Neurol 2013; 57 (2): 87-95
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23.

Tumor glial d"alt grau
entre els diagnostics de
malaltia cerebral difusa

B. Diaz Fernandez?, M. Toledo Argany?,
M. Sueiras®, R. Mitjana©, C. Lorenzo®,
E. Martinez®, J. Sala Padré?, G. Marti
Andrés?, B. Garcia Lépez®, J. Alvarez
Sabin®

2Servei de Neurologia. Servei de
Neurofisiologia. “Unitat RM. Neuroradiologia.
dServei de Medicina Nuclear. ¢ Servei
d'Anatomia Patologica. Hospital
Universitari Vall d"Hebron. Barcelona.

Objectiu. Descrivim com les diferents
tecniques de diagnostic neurologic
s6n fonamentals per poder diagnosti-
car les lesions cerebrals difuses amb
arees focals d'aspecte heterogeni. Cas
clinic. Pacient de 57 anys, amb an-
tecedent d'adenocarcinoma gastric,
lliure de malaltia, que va ingressar
per un quadre d’hemipareésia esquer-
ra d'inici agut. La RM mostrava dues
lesions, una de frontal parasagital
dreta i una hipofisaria, d'aspecte ma-
ligne, recolzat amb espectroscopia. A
més, s'observaven arees suggeridores
d'inflamacié cortico-subcortical a amb-
dés hemisferis, al cos callés, als gan-
glis basals i als hipocamps. L'SPECT de
perfusié mostrava una hipoperfusid
de la lesié frontal i dels hipocamps. Es
van descartar malalties infeccioses,
autoimmunes i oncoldgiques, per ana-
lisis del liquid cefaloraquidi, sang i
imatge sistemica. La biopsia de la le-
si6 frontal mostrava un glioblastoma
multiforme, sense altres signes d"acti-
vitat inflamatoria. Conclusions. Els tu-
mors glials d'alt grau amb afectacié
difusa poden tenir un aspecte hetero-
geni a la neuroimatge, que simula al-
tres patologies infiltratives o inflama-
tories del sistema nervids central, que
poden ser descartades amb les dife-
rents tecniques de diagnostic neuro-
[ogic.

Encefalitis limbica
autoimmune amb preséncia
d'anticossos anti-CASPR2

L. Diez Porras, E. Muifio Acufia,

A. Moreira Villanueva, I. Navalpotro
Gémez, A. Puig Pijoan, A. Gémez
Gonzalez, M.A. Rubio Pérez,

E. Munteis Oliva, J. Roquer Gonzdlez

Servei de Neurologia. Parc de Salut Mar.
Barcelona.

Introduccié. L'encefalitis limbica és
una sindrome per afectacié de I'hipo-
camp i d'altres arees del sistema lim-
bic. La majoria dels casos sén deguts
a autoanticossos intracel-lulars en el
context d'una sindrome paraneopla-
sica (anti-Yo, anti-Ma2, anti-Hu, anti-
anfifisina...). Menys fregiients son per
anticossos contra la membrana neu-
ronal, entre els quals destaquen els
anticossos antireceptor NMDA, LGIT i
CASPR2. Cas clinic. Home de 69 anys
amb antecedents de sarcoma de Ka-
posi, clinicament estable. Ingressa per
presentar una Unica crisis tonico-clo-
nica, alteracions conductuals, agita-
ci6 i desorientacié de quatre mesos
d’evolucid. El pacient estava consci-
ent pero desorientat en temps i espai,
amb alteracié de la memoria antero-
grada, hiperreflexia generalitzada i
Babinski dret. Una puncié lumbar no
va mostrar alteracions significatives i
a la RM s’apreciava hiperintensitat
bilateral FLAIR/T2 de les estructures
témporo-mesials anteriors i insules.
S’orienta com una possible encefalitis
limbica i s'inicia tractament amb glu-
cocorticoides. L'estudi immunologic
va resultar positiu per anticossos anti-
CASPR2. Es completa I'estudi mitjan-
cant TC toraco-abdomino-pélvica, sen-
se neoplasies evidents. Sis mesos des-
prés, el pacient presenta una bona
evolucié i practica resolucié de la
simptomatologia i de la hiperintensi-
tat FLAIR/TZ. Conclusions. En un paci-
ent amb sospita clinica d’encefalitis
limbica s’hauria d'analitzar I'existen-
cia d'anticossos davant de proteines
intraneuronals o de la superficie cel-
lular, i de confirmar-se la seva presen-
cia, realitzar un estudi d’extensié per
descartar una neoplasia associada. La
generacié d’anticossos anti-CASPR2
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pot estar en relacié a alguns tumors
com timomes, pero la majoria no te-
nen neoplasia associada. El tracta-
ment comprendria corticoterapia, im-
munoglobulines o immunosupressors,
a més del tractament del tumor en
cas que existeixi.

24,

Mielitis longitudinalment
extensa, inicialment
diagnosticada com
mielitis lGpica

N. Falgas, N. Matos, J.B. Gdmez,

H. Arifio, N. Sola, M. Sepllveda,
S. Llufriu, G. Espinosa, A. Saiz

Hospital Clinic. Barcelona.

Introduccié. La neuromielitis oOptica
(NMO) sol comencar com una mielitis
longitudinalment extensa (> 3 cossos
vertebrals) i pot coexistir clinica i mar-
cadors serologics de malalties no or-
gan-especifiques, com la sindrome de
Sjogren o lupus eritematds sistémic.
Els IgG-NMO contra el canal aqués de
la aquoporina-4 (AQP-4) sén altament
sensibles (70%) i especifics (> 90%)
de NMO. Descrivim una pacient que
va presentar una mielitis longitudinal-
ment extensa, inicialment diagnosti-
cada de mielitis IGpica. Cas clinic. Do-
na de 32 anys que consulta per reten-
cié aguda d’orina, debilitat braquial
dreta, trastorn sensitiu cordonal pos-
terior amb nivell sensitiu a D4, hiper-
reflexia i Babinski. Des del 2010 era
controlada per dolors cronics amb
preséncia d’ANA > 640 URF, anticos-
sos anti-DNA bicatenari 11 U/mL i im-
munofluorescencia indirecta Crithidia
lucillae positiva. La RM medul-lar va
mostrar una alteraci6 de senyal en T,
entre C4-C7, D4-D6 i D8-D9. La RM ce-
rebral i els potencials evocats visuals
van ser normals. Els ANA, anticossos
anti-DNA i els anti-Crithidia lucillae
persistien positius. Els 1gG-NMO van
ser negatius mitjancant un assaig co-
mercial de immunofluorescencia amb
céllules transfectades. Amb ['orienta-
ci6 diagnostica de probable mielitis
lGpica, va ser tractada amb megabo-
lus de metilprednisolona i va rebre sis
cicles de ciclofosfamida. Es va analitzar
de nou la mostra mitjancant un as-
saig amb la isoforma M23 de I’AQP-4

i els 1gG-NMO van ser positius. Es va
establir el diagnostic de mielitis longi-
tudinalment extensa dins de I'espec-
tre de NMO. Conclusions. El context
immunologic de I'espectre de la NMO
pot ser complex i confondre el diag-
nostic etiologic. L'existeéncia d'una ma-
laltia no organ-especifica no exclou el
diagnostic de NMO. La millora en la de-
teccié dels IgG-NMO ajuden a la preci-
si6 del procés diagnostic i terapéutic.

25.

Fibrinolisi més enlla

de les tres hores en

un centre primari d’ictus
M. Garcés, S. Reverté, J. Zaragoza,

G. Martin, S. Escalante, T. Gavilan,
J.J. Baiges

Servei de Neurologia. Hospital de Tortosa
Verge de la Cinta. Tortosa, Tarragona.

Introduccid. La fibrinolisi endovenosa
es va comengar el 2006 al nostre cen-
tre, limitant-ne I'ds a pacients de
menys de 3 hores. Vam fer una revisié
del protocol el 2010, obrint la finestra
a pacients entre 3 i 4,5 hores. Pacients
i métodes. Malalts amb ictus tractats
amb fibrinolisi els anys 2010-2012.
Dos grups, els pacients que van rebre
el tractament en menys de 3 hores i
aquells entre 34,5 hores. Registrem:
edat; NIHSS inicial i a I'alta; Rankin
basal, alta i als tres mesos; complica-
cions i mortalitat. Resultats. Setanta
pacients, 17% entre 3-4,5 hores. NIHSS
inicial: 12,9 envers 14. NIHSS a l'alta:
3,4 envers 4,6. Rankin primer grup
(< 3 hores): 3,88 inicial, 2,8 a l'alta i
2,6 als tres mesos. Rankin segon grup
(3-4,5 hores): 3,81inicial, 3,5a l'alta i
3,1 als tres mesos. Mortalitat: 15,5%
envers 16,6%. Complicacions primer
grup (15,5%): Hemorragia PH1, 2; he-
morrgia PH2, 4; ictus maligne, 2, i
top de la basilar, 1. Complicacions se-
gon grup (8%): coma, 1; cap hemor-
ragia. Conclusions. El 177% dels tracta-
ments sén entre les 3 i 4,5 hores. La
situacio clinica inicial és similar, pero
amb pitjor situacié funcional als tres
mesos en pacients del segon grup
(60% amb Rankin > 3). La taxa de
complicacions és el doble al primer
grup, malgrat la mortalitat similar.
Crida I'atencié I'absencia d’hemorra-
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gia en el segon grup. L'estudi no mos-
tra dades diferents a la bibliografia, i
es pot concloure que I'augment de la
finestra terapéutica és una opcio se-
gura, amb dades molt similars en
quant a complicacions i mortalitat,
pero pitjor pronostic funcional al grup
entre les 3 i 4,5 hores. Podriem subs-
criure la frase ‘temps és cervell’.

26.

123I1-FP-CIT SPECT (DaT-scan),
diagnostic clinic de deméncia
i contribucid de la isquémia
al dany cerebral

M. Garriga, M. Mila, S. Huertas,

C. Castejon, L. Casas, D. Badenas,
M. Aguilar, J. Krupinski

Hospital Mdtua de Terrassa.

Introduccié. Després de la malaltia
d'Alzheimer, la demeéncia vascular és
la segona causa de deméncia. La is-
quémia cerebral és un important fac-
tor de risc de deméncia. Actualment,
el DaT-scan s'utilitza en el diagnostic
diferencial entre malaltia d’Alzheimer
pura i deméncies amb parkinsonisme.
Aquestes aplicacions addicionals per-
meten categoritzar deméncia amb ca-
racteristiques parkinsonianes, contri-
buint a un canvi en la decisié terapeu-
tica. Objectius. Estudiar la contribucié
vascular en demencies i el deteriora-
ment cognitiu lleu (DCL) mitjancant
neuroimatge (TC/RM i DaT-scan), ava-
luar el DaT-scan per al diagnostic de
demencia en pacients amb compo-
nent vascular —puntuacid total de I'es-
cala de Wahlund (STW) a RM/TC-, i
estudiar I'associacié entre I'avaluacié
neuropsicologica i el DaT-scan. Paci-
ents i meétodes. Estudi prospectiu de
105 pacients diagnosticats de DCL o
demeéncia en primera visita a la Unitat
de Demencies, realitzant-se: explora-
ci6 neurologica, Hachinski, MMSE,
GDS, UPDR, analitica (perfil lipidic),
RM o TC cerebral (calcul de compo-
nent vascular mitjancant la STW). Re-
sultats. Existeix associacié entre la
STW cerebral i I'aparicié d’hipofuncié
dopaminérgica al DaT-scan. El major
valor de STW el trobem a malaltia
d’Alzheimer mixta, sequit de la de-
mencia vascular. S'ha trobat relacié
entre la hipofuncié dopaminérgica al
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DaT-scan amb una major STW (p <
0,01). S’ha observat una fregiiéncia
un 25% superior d’hipofuncié al DaT-
scan en els pacients amb demeéncia
respecte DCL (p < 0,05). No s’ha ob-
servat relacid entre la hipofuncié do-
paminérgica al DaT-scan i les de I'ava-
luacié neuropsicologica. Conclusié. A
la nostra poblacié, el DaT-scan sem-
bla una bona eina per diferenciar pa-
cients amb DCL de pacients amb de-
mencia. Existeix una correlacié entre
afectacio vascular detectada a RM/TC
i hipoperfusié al DaT-scan.

27.

Descripcion de dos casos
recientes de neurosifilis

F. Gil Lépez, L. Llull, A. Rend,

N. Mas, F. Graus, R. Sdnchez Valle

Servicio de Neurologia. Hospital Clinic.
Barcelona.

Introduccion. La neurosifilis, una cau-
sa comun de discapacidad neuroldgi-
ca crénica a principios del siglo xx, en
la actualidad es infrecuente, dada la
mejoria en el tratamiento de las for-
mas precoces. Presentamos dos casos
de neurosffilis atendidos recientemen-
te en nuestro centro. Recogida retros-
pectiva de datos clinicos, analiticos y
neuroimagen. Casos clinicos. Caso 1:
varén de 53 afios, con deterioro cog-
nitivo de 10 meses de evolucion, deli-
rio megalomaniaco, trastorno de la
marcha taloneante e incontinencia
urinaria. La RM craneal objetivd una
relevante dilatacién ventricular y leu-
coaraiosis atipica. El diagndstico dife-
rencial inicial se establecié con hidro-
cefalia normotensiva. El estudio anali-
tico mostré VDRL 1/16 (suero), hiper-
proteinorraquia y VDRL 1/8 (LCR), e
19G anti-Treponema pallidum positiva
en ambos. Caso 2: varén de 66 afios,
con trastorno de la marcha de tres
meses de evolucién. En la exploracién
se objetivo alteracion cordonal poste-
rior. La RM medular y los niveles de vi-
tamina B, fueron normales. Los po-
tenciales evocados somatosensoriales
estaban alterados por via del cordén
dorsal y via espinotalamica. El estudio
neuropsicolégico objetivd disfuncién
frontotemporal. El estudio analitico
mostrd VDRL 1/512 (suero), hiperpro-

teinorraquia y VDRL 1/2 (LCR), e IgG
anti-T. pallidum positiva en ambos.
Los dos pacientes eran negativos para
el virus de inmunodeficiencia huma-
na y no referian clinica de sffilis pre-
coz. El tratamiento con penicilina G
sodica mejord los pardmetros analiti-
cos. A pesar de ello, en ambos persis-
ten secuelas neuroldgicas graves.
Conclusiones. La neurosifilis ha de se-
guir incluida en el diagndstico dife-
rencial de demencias atipicas (parali-
sis general progresiva) o de trastor-
nos de la marcha por sindrome cordo-
nal posterior (tabes dorsal). Su trata-
miento evita la progresién, pero no
revierte |as alteraciones ya presentes,
lo que subraya la necesidad de un
diagndstico y tratamiento precoces.

28.

Tetrabenazina i tremolor
essencial: estudi obert

A. Gironell, R. Ribosa, B. Pascual Sedano,
J. Pagonabarraga, J. Kulisevsky

Servei de Neurologia. Hospital de Sant Pau.
Barcelona.

Introduccid. El tractament farmacolo-
gic de la tremolor essencial continua
sent insatisfactori. Es conegut que la
clozapina, un neuroléptic atipic, ha
demostrat eficacia antitremorica en
pacients amb tremolor essencial. El
seu nivell de evidéncia és C. La tetra-
benazina es un farmac que també
provoca una deplecié de dopamina (i
de serotonina i noradrenalina), si bé
a nivell presinaptic. Hem cregut d‘in-
terés explorar |'eficacia d'aquest far-
mac en pacients amb tremolor essen-
cial mitjancant un estudi obert. Paci-
ents i metodes. Es van incloure deu
pacients (cinc homes i cinc 5 dones,
edat mitjana de 71,2 anys) amb tre-
molor essencial moderada-greu (es-
cala del vas Il o superior). La dosi del
farmac antitremoric previ no es va
modificar en el mes abans de la inclu-
sid en I'assaig. La dosi de tetrabenazi-
na va ser la que s'utilitza normalment
en pacients afectes de trastorns del
moviment. S'iniciava amb 12,5 mg/dia
i s'incrementava 12,5 mg/setmana
fins @ un maxim de 75 mg/dia. El pa-
cient era avaluat en situacié basal i
als 15 dies de la dosi plena de tetrabe-

nazina. Es va utilitzar la Tremor Clini-
cal Rating Scale (TCRS) i I'escala de
discapacitat autoadministrada de Bain.
Resultats. Sis pacients van completar
I'estudi. No es van trobar diferéncies
significatives en la TCRS (parts 1+ 2) i
part 3 (activitats de la vida diaria) ni
en I'escala de Bain. Només van notar
millora subjectiva lleu de la tremolor
dos pacients. Quatre pacients van sor-
tir de I'estudi per efectes adversos.
Conclusié. Aquest estudi preliminar
suggereix que la tetrabenazina no és
eficac en el tractament de la tremolor
essencial i presenta una baixa tole-
rancia.

29.

Hemorragies lobars multiples
després de fibrinolisi sistemica
revelen angiopatia amiloide
cerebral en un pacient sense
deteriorament cognitiu previ
A. Gbmez Gonzdlez, A. Puig Pijoan,

A. Rodriguez Campello, J. Capellades,
S. Gonzalez Ortiz, E. Giralt, J. Roquer

Unitat d’Ictus. IMIM-Hospital del Mar.
Barcelona.

Introduccid. Les microhemorragies cli-
nicament silents poden ser un marca-
dor de risc elevat d’hemorragia intra-
cranial en terapia fibrinolitica siste-
mica. La informacid del risc és limita-
da perqué normalment no es realitza
RM abans de la trombolisi. La presén-
cia de micropetéquies suggereixen
angiopatia amiloide cerebral (AAC) i
poden ser un factor predisposant per
hemorragies post-fibrinolisi. L'’AAC no
es considera una contraindicacié de
tractament trombolitic. Descrivim un
pacient amb ictus isquémic sense de-
teriorament cognitiu previ, que va
presentar hemorragies lobars multi-
ples després de fibrinolisi sistemica.
Cas clinic. Home de 79 anys, amb an-
tecedent d’hipertensid, sense deteri-
orament cognitiu, Rankin 0, que de
manera sobtada va presentar hemi-
parésia esquerra. El diagnostic inicial
va ser d'ictus PACI de I'artéria cere-
bral mitjana dreta amb clinica d’he-
miparésia facio-braquio crural es-
querra, hemiextincié tactil i disartria.
(NIHSS 4). La TAC cranial inicial va
descartar lesions hemorragiques o is-
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quéemiques. A I'angio-TAC no es van
observar oclusions. El pacient acom-
plia tots els criteris d'inclusid i cap ex-
clusié per fibrindlisi sistemica. Des-
prés del tractament es va obtenir re-
cuperaci6 amb persistencia d’una
lleu asimetria facial i sense presentar
deteriorament neurologic posterior.
La TAC cranial després de 24 hores va
objectivar hemorragies lobars en di-
ferents territoris. La RM va revelar he-
matomes subaguts intraparenquima-
tosos. S'associaven a |'ecogradient
T,* incomptables focus de microsag-
nat antic cortico-subcortical que sug-
gerien AAC. Després de dos dies, el
pacient va desenvolupar agitacié psi-
comotriu. Conclusid. Les lesions he-
morragiques lobars maltiples després
de fibrinolisi sén suggeridores d’AAC i
cal completar estudi amb RM. La pre-
séncia prévia de micropetequies no
es considera criteri d’exclusié per a la
fibrinolisi sistemica en I'ictus isque-
mic agut.

30.

Sindrome de Pisa
(pleurothotonus)
inducido por antipsicéticos

J.B. Goméz Galvan,
N. Matos Calvo, N. Falgas

Servicio de Neurologfa. Hospital Clinic.
Barcelona.

Introduccion. Las distonias tardias son
efectos adversos graves de los farma-
cos antipsicéticos. En particular, el
sindrome de Pisa produce una disca-
pacidad motora grave y limita el tra-
tamiento de la comorbilidad psiquia-
trica. No se conoce con precision la fi-
siopatologia subyacente. Caso clini-
co. Varon, caucasico, de 20 afios. An-
tecedente de esquizofrenia de dos
afos de evolucidn. Recibid tratamien-
to con risperidona oral durante un
afio, y posteriormente con paliperi-
dona oral y palmitato de paliperido-
na inyectable durante cuatro meses.
Mas tarde present6 sintomas extrapi-
ramidales: enlentecimiento motor y
episodios de distonias cervicales y de
tronco de predominio izquierdo. Se
inicié tratamiento con hiperideno y
se remitid al Servicio de Neurologia.
En la valoracién inicial presentaba

movimientos disténicos del miembro
superior izquierdo, laterocolis izquier-
doy dolor leve a moderado asociado.
Se indicé disminucién de dosis de pal-
mitato de paliperidona. En los seis
meses posteriores presentd una evo-
lucién desfavorable: apariciéon de
retrocolis, lateralizaciéon del tronco
(pleurothotonus), incapacidad para
la marcha y para las actividades basi-
cas de la vida diaria y aumento del
dolor. Posteriormente se cambid el
antipsicético por clozapina oral, se
inicié tetrabenacina oral y se aplicé
toxina botulinica. Hubo recuperacion
de la autonomia. Persistieron los mo-
vimientos disténicos. Conclusiones.
Las distonias tardias son efectos ad-
versos caracteristicos de los antipsi-
céticos tipicos. Para explicar el fené-
meno se han propuesto alteraciones
en las relaciones de dopamina y ace-
tilcolina, alteraciones serotoninérgi-
cas o noradrenérgicas y cambios en
la concentracién nigroestriatal de re-
ceptor D, de dopamina. El tratamien-
to actual consiste en retirar la medi-
cacién causante y administrar antico-
linérgicos, tetrabenacina y toxina bo-
tulinica. Faltan datos que permitan
determinar mejor los factores de ries-
goy el prondstico de la enfermedad.

31.

Epilepsia de aparicion tardia
tras un linfoma cerebral primario
M. Gonzalez, M. Toledo,

S. Sarria, A. Rovira, X. Salas Puig

Hospital Universitari Vall d’Hebron.
Barcelona.

Introduccion. Los efectos de la radio-
terapia en pacientes con neoplasias
del sistema nervioso central son bien
conocidos, pero no estan bien descri-
tos los mecanismos por los cuales
pueden aparecer crisis epilépticas tras
la remisién de la enfermedad. Caso
clinico. Varén de 48 afos, con ante-
cedente de linfoma cerebral primario
temporoparietal derecho diagnostica-
do a los 34 afos, que comenzd con
cefalea. Realizdé tratamiento con qui-
mioterapia intravenosa + intratecal y
radioterapia holocraneal. A los 44
afios fue considerado en remisién con
una RM de control que mostraba un
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area de encefalomalacia y dreas de
desmielinizacion difusas atribuibles a
un efecto posradioterapia. A los 46
afos acudié por crisis parciales com-
plejas. El EEG mostrd un foco epilepto-
geno temporal derecho. La RM en ese
momento mostré dreas de encefalo-
malacia en el I6bulo temporal dere-
cho sin signos de recidiva, con au-
mento del volumen del hipocampo
con signos inflamatorios, atribuibles
a las crisis repetidas. Se logré control
de las crisis con levetiracetam. Poste-
riormente el paciente comenzé nue-
vamente con crisis epilépticas parcia-
les complejas de distintas semiologias.
Una nueva RM mostr6 incremento de
la gliosis residual temporoparietal de-
recha y de la desmielinizacién posra-
dioterapia, ademas de presencia de
cavernomas en areas corticales y 16-
bulo temporal derecho; por Ultimo,
se observ la presencia de una epilep-
sia mesial temporal ipsilateral. Se ini-
ci6 tratamiento con eslicarbacepina,
con mejoria clinica. Conclusion. Se
describe un paciente con epilepsia de
aparicion tardia tras un linfoma cere-
bral primario que podria ser atribui-
ble a los efectos de la radioterapia ho-
locraneal. A lo largo de la evolucién el
paciente desarrollé una encefalopatia
posradioterapia, la aparicién de ca-
vernomas y la atrofia y gliosis progre-
siva del hipocampo, que no podemos
explicar si se trata de un efecto tardio
de la radioterapia o secundaria a la
epilepsia cronica.

32.

Valores muy bajos del indice
tobillo-brazo son un predictor
independiente de la recurrencia
del ictus no cardioembélico

J. Granda Méndez, L. Serd, M. Torres,

M. Quintana, E. Santamarina,
0. Maisterra, J. Alvarez Sabin

Hospital Universitari Vall d’Hebron.
Barcelona.

Objetivos. Analizar si el indice tobillo-
brazo (ITB) es un factor predictor de
mortalidad, evolucién funcional, nue-
vos episodios vasculares y recurrencia
de ictus en pacientes con ictus no car-
dioembélico reciente, y explorar nue-
vos puntos de corte que puedan pre-

decir mejor la evolucién de estos pa-
cientes. Pacientes y métodos. Estudio
epidemioldgico, observacional y mul-
ticéntrico de pacientes > 50 afios con
ataque isquémico transitorio/infarto
cerebral no cardioembdlico, seleccio-
nados consecutivamente. Definimos
como ITB patoldgico aquellos pacien-
tes con un ITB < 0,9. Realizamos un
modelo de regresion logistica, anali-
sis de supervivencia y modelos de re-
gresion de Cox para determinar facto-
res asociados independientemente
con cualquiera de las variables pro-
nostico. Resultados. Se evalud a 977
pacientes. La edad media era de 69,1
+ 9,5 anos, siendo el 66,7% varones.
Presentaron ITB patoldgico 352 (42,1%)
pacientes. Las tasas globales de recu-
rrencias de ictus y nuevos episodios
vasculares fueron del 9% y 20% al
afio, respectivamente. El [TB patoldgi-
co se asocié de forma independiente
con una mayor incidencia de episo-
dios vasculares (hazard ratio = 1,627,
IC 95% =1,182-2,241; p = 0,003). S6-
lo un punto de corte de ITB < 0,8 (14%
frente a 7%; p = 0,002) predijo de
forma independiente la recurrencia
de ictus (hazard ratio = 1,807; 1C 95%
=1,102-2,963; p = 0,019). El ITB pato-
l6gico se asocié también a la depen-
dencia funcional al afio tras un mode-
lo de regresidn ajustado (odds ratio =
1,490; 1C95% =1,011-2,196; p = 0,044).
Conclusiones. En pacientes con ictus
isquémico, el ITB patolégico es un
predictor independiente de nuevos
episodios vasculares y dependencia
funcional al afio de seguimiento. So-
lamente puntos de corte mds bajos
del ITB (< 0,8) predicen recurrencia
de ictus independientemente de otros
factores asociados.
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