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Uso del dominio depresién/apatia
de la Non-Motor Symptoms
Scale como test de cribado

de depresién mayor en la
enfermedad de Parkinson

D. Santos Garcfa?, D. Nufiez Arias®,
J. Abella Corral?, A. Aneiros Diaz?,

M.A. Llaneza Gonzélez?, M. Macias
Arribi?, R. de la Fuente-Fernandez?®

2Seccion de Neurologia. Hospital Arquitecto
Marcide. Complejo Hospitalario
Universitario de Ferrol. ®Servicio de
Psiquiatria. Hospital Naval. Complejo
Hospitalario Universitario de Ferrol.

Introduccion. La Non-Motor Symptoms
Scale (NMSS) es una escala validada
para detectar y cuantificar diversos
sintomas no motores en pacientes
con enfermedad de Parkinson (EP). El
dominio 3 (D3-NMSS, de 0 a 72 pun-
tos) de la NMSS incluye seis cuestio-
nes sobre estado de dnimo y apatia.
Objetivo. Utilizar el D3-NMSS como
test de cribado de deteccién de depre-
sion mayor en la EP. Pacientes y mé-
todos. 149 pacientes (57% varones;
edad media: 70,8 + 8,6 afios) con EP
sin demencia fueron incluidos entre
mayo y diciembre de 2012 en este es-
tudio observacional transversal mo-
nocéntrico. Utilizamos la NMSS para
evaluar los sintomas no motores y el
inventario de depresion de Beck (BDI)
para evaluar el estado de animo. De-
finimos depresién mayor de acuerdo
con los criterios del DSM-IV. Compara-
mos la sensibilidad y especificidad del
D3-NMSS y del BDI para detectar de-
presion mayor mediante analisis de la
curva ROC (receiver operating charac-
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teristic). Resultados. 82 pacientes (55%)
presentaron criterios de depresion ma-
yor. Observamos una alta correlacién
entre el D3-NMSS y el BDI (r = 0,739;
p=0,000). El 98,8% de los pacientes
con depresiéon mayor presentaron al-
gun sintoma no motor positivo del
D3-NMSS (p = 0,000) y una puntua-
cién mayor en el D3-NMSS se asocid a
depresidn mayor (21,8 + 16,5 frente a
4,6 +7,2; p = 0,000). Un BDI > 10
presentd una sensibilidad del 85,4%
y una especificidad del 83,6% para
depresidon mayor (drea bajo la curva:
0,944; p = 0,000) y un D3-NMSS > 7
presenté una sensibilidad del 85% y
una especificidad del 80,6% (area ba-
jolacurva: 0,897; p=0,000). E1 92,5%
presentaron depresion mayor cuando
el D3-NMSS fue > 10 y sélo un 9,8%
cuando el D3-NMSS fue < 5. Conclu-
siones. La NMSS podria valer no sélo
para identificar sintomas no motores
en pacientes con EP, sino como test
de cribado de depresién mayor. Una
puntuacién en su dominio depresion/
apatia > 10 predice depresién mayor
en nueve de cada diez casos.

02.

Respuesta a la fampridina

de liberacion prolongada en
pacientes con esclerosis muiltiple
y trastorno de la marcha:
presentacion de tres casos

R. Yafiez Bafa, C. Cid Rodriguez, R.M.
Rodriguez Fernandez, D. Garcia Bargo

Servicio de Neurologia. Complexo
Hospitalario Universitario de Ourense.

Introduccion. La alteracién de la mar-
cha es uno de los sintomas mas inca-
pacitantes de la esclerosis multiple (EM)
y repercute en la calidad de vida y au-
tonomia de los pacientes. Se relaciona

estrechamente con la progresién y la
discapacidad de la enfermedad y has-
ta ahora no existen tratamientos con
eficacia relevante o sostenida. La fam-
pridina (Fampyra ®), 10 mg dos veces
al dia por via oral, es el primer farma-
co que ha demostrado un efecto be-
neficioso en un tercio de los pacientes
tratados, independientemente del ti-
po de EM (remitente recurrente, re-
mitente recurrente secundariamente
progresiva o primariamente progresi-
va), presencia de sintomas cerebelo-
sos, tratamientos concomitantes y
tiempo de evolucién de la enfermedad.
Casos clinicos. Se inicié tratamiento
con fampridina, 10 mg dos veces al
dia, en tres pacientes con EM y tras-
torno de la marcha. Todos (dos muije-
res y un vardn) tenian una alteracién
de la marcha importante, con EDSS
entre 6 y 6,5 y afectacién cerebral y
medular. Antes y después del trata-
miento se realizé un test cronometra-
do de la marcha de 25 pies (T25RW) y
escala (MSWS-12), y en dos pacientes,
videofilmacién. Los tres pacientes mos-
traron una mejoria en la velocidad de
la marcha, la coordinacién, la estabili-
dady la postura. Se han descrito tam-
bién otros efectos beneficiosos referi-
dos por los pacientes. No se han ob-
servado efectos secundarios graves y
los tres pacientes contindan en trata-
miento. Conclusiones. La fampridina
mejord la velocidad de la marcha en
los tres pacientes y se objetivaron res-
puestas también positivas en otros
sintomas de la enfermedad que re-
percutian mas en su discapacidad: es-
tabilidad, coordinacién, postura, con-
trol motor y equilibrio. Se precisa un
mayor numero de pacientes en trata-
miento para evaluar su utilidad clinica
en otros sintomas de la enfermedad y
para definir su perfil de seguridad.

0s3.

Falso diagnéstico de crisis
epilépticas en las interconsultas
recibidas durante el afio 2012
en el CHUAC

M.V. Fraga Vilanova, J. Gonzdlez Ardura,
M.C. Sueiro Padin, C. Volkmer Garcia,
A. Lépez Real, M.T. Lema Facal

Complexo Hospitalario Universitario
de A Corufia.

Introduccion. La incidencia de crisis
epilépticas en nuestro medio es del
5%, constituyendo uno de los motivos
de consulta mas frecuentes al neuro-
logo. Su correcto diagndstico supone
un reto por la existencia de otras pa-
tologias que pueden simularlas y que
dan lugar a falsos diagnésticos. Pa-
cientes y métodos. Analizamos des-
criptivamente las interconsultas reali-
zadas por sospecha de crisis epiléptica
durante el afio 2012 en nuestro hos-
pital. Los datos recogidos en el estu-
dio son: procedencia de la intercon-
sulta, diagndstico realizado por el neu-
rélogo, tratamiento de esos pacientes
y datos demogréficos. El objetivo es
valorar los falsos positivos mediante
la anamnesis y semiologia de los epi-
sodios, cuando la presuncién de epi-
lepsia es realizada por un médico no
neurdlogo. Resultados. Se revisaron
un total de 339 interconsultas realiza-
das con la sospecha de crisis epilépti-
ca. Un 24,55% resultaron ser falsos
diagndsticos, siendo la patologia mas
simuladora los sincopes (73,17%), se-
guido de las causas psicégenas (13,41%).
Los errores diagndsticos fueron mds
frecuentes en pacientes de mayor edad
(60 afios de media en los no epilépti-
cos frente a 50 afios en pacientes con
crisis) y en mujeres (28% frente al
20% de varones). Comparando por
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servicios, los mayores errores se pro-
ducen en las interconsultas realizadas
por la guardia de medicina interna
(41,66%; 5 de 12), sequido de las es-
pecialidades quirdrgicas (41,17%; 7 de
17), especialidades médicas (32,8%;
25 de 76) y urgencias (21,12%; 45 de
213). Conclusiones. El diagndstico cer-
tero de las crisis epilépticas requiere
una correcta anamnesis, la entrevista
con los testigos y la valoracién de los
signos caracteristicos. La sospecha de
las crisis por un médico no neurdlogo
en nuestro hospital lleva a error en
uno de cada cuatro pacientes, lo que
supone establecer un diagnéstico de
epilepsia que conlleva un estigma so-
cial, e iniciar una medicacién que no
esta exenta de efectos secundarios,
ademas de dejar de diagnosticar otras
patologias que pueden ser tratables y
potencialmente mortales. Considera-
mos que es imprescindible en estos
casos la valoracién de un neurdlogo
para hacer el correcto diagndstico.

04.

Analisis de las interconsultas a
neurologia en el CHUAC en 2012

M.C. Sueiro Padin, M.V. Fraga Vilanova,
J. Gonzalez Ardura, A. Garcia-Pelayo
Rodriguez, A. Lépez Baz, M.J. Garcia
Antelo, C. Lema Devesa

Complexo Hospitalario Universitario
de A Corufia.

Introduccion. Las interconsultas hospi-
talarias constituyen el método me-
diante el cual se valora a los pacientes
con patologias neuroldgicas que se
encuentran en las distintas unidades
del hospital. El Complejo Hospitalario
Universitario de A Corufia (CHUAC) es-
ta dotado de 1.448 camas y gestiona
una area sanitaria de 559.859 habi-
tantes. No cuenta con atencién conti-
nuada de neurologia, por lo que las
interconsultas se atienden en horario
de mafana. Pacientes y métodos. El
objetivo es analizar las 1.407 intercon-
sultas realizadas a nuestro servicio du-
rante el afio 2012. Los datos recogidos
fueron: mes de interconsulta, servicio
de procedencia, dias de demora en su
contestacion, motivo de consulta, jui-
cio clinico, tratamiento del paciente y
necesidad de mas valoraciones du-

rante el mismo proceso hospitalario,
asi como sexo y edad del paciente.
Resultados. Se analizan un total de
1.401 interconsultas, una media de 5,6
por dia laborable. Se refieren a 1.217
pacientes, ya que 161 de ellos precisa-
ron mas de una consulta. El 52,92%
eran varones. La media de edad fue
de 56 afos. El tiempo de demora me-
dio en su contestacion fue de 1,14 dias.
Un 66,97% eran de caracter urgente.
Un 55% provenian de urgencias, un
37,4% de especialidades médicas y
un 7,6% de especialidades quirtrgi-
cas. El motivo de consulta mas frecuen-
te fue la alteracién del nivel de cons-
ciencia o sospecha de crisis epiléptica
(29,66%), sequido de la presentacién
de focalidad neuroldgica (23,33%). El
diagnéstico mas frecuente efectuado
por el neurélogo fue crisis epiléptica
(20,37%), sequido de patologia no
neuroldgica (18,7%) y patologia cere-
brovascular (16,3%). El 48,97% preci-
saron sequimiento en consultas, el
20,7% fueron ingresados en el Servi-
cio de Neurologia y el 20,7% no preci-
saron nuestro seguimiento. Conclu-
siones. La valoracién neuroldgica de
los pacientes mediante la interconsul-
ta hospitalaria es un método que su-
pone una elevada carga asistencial.
Se trata de una actividad compleja que
requiere la dedicacion exclusiva de un
neurdlogo. Teniendo en cuenta que el
66,97% de las interconsultas (n = 815)
se solicitaron con caracter urgente,
principalmente provenientes de ur-
gencias, la guardia de medicina inter-
nay la unidad de cuidados intensivos,
se deberia considerar la necesidad de
una atencién continuada por parte
del Servicio de Neurologia en nuestro
complejo hospitalario.

05.

Atrofia cortical posterior:
experiencia en una unidad

de deterioro cognitivo

M. Santamaria Cadavid, C. Dominguez

Vivero, J.M. Pias Peleteiro, I. Jiménez,
J.M. Aldrey, B. Ares, A. Sesar, A. Castro

Hospital Clinico Universitario de Santiago
de Compostela.

Introduccion. La atrofia cortical poste-
rior es un sindrome de demencia que
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afecta generalmente a pacientes me-
nores de 60 afos, caracterizado clini-
camente por sindrome de Balint, sin-
drome de Gerstmann, agnosia visual,
alexia y afasia transcortical sensitiva.
En la neuroimagen destaca una atro-
fia cortical de predominio posterior.
Los hallazgos patoldgicos mas frecuen-
tes son placas seniles y ovillos neurofi-
brilares, localizados en areas de aso-
ciacién visual, motivo por el cual se
considera una variante de la enferme-
dad de Alzheimer. Pacientes y méto-
dos. Se revisaron todas las historias
clinicas de los pacientes diagnostica-
dos de atrofia cortical posterior en la
Unidad de Deterioro Cognitivo del
Hospital Clinico Universitario de San-
tiago desde el afio 2000 hasta la ac-
tualidad. Resultados. Se incluyeron 14
pacientes (42,9% varones), con una me-
dia de edad al diagndstico de 56,64
afos. El tiempo medio de sequimien-
to fue de 44,38 meses, con un amplio
rango. La queja inicial mas frecuente
fue un problema de memoria (71,4%),
seguida de alteraciones visuoespacia-
les (28,6%). Los sintomas mas fre-
cuentes al diagndstico fueron las alte-
raciones visuoespaciales (agnosia vi-
sual y simultagnosia en el 100%), la
apraxia construccional y el trastorno
del lenguaje (64,3%), estando ausen-
tes en la mayoria de los casos trastor-
nos de memoria y alteraciones con-
ductuales. Los datos clinicos que apa-
recieron mas frecuentemente en el
seguimiento fueron apraxia ideomo-
tora, trastorno del lenguaje, trastor-
nos de memoria y alteracién del com-
portamiento. Se analizaron las pruebas
de neuroimagen realizadas para el
diagndstico (RM y PET). Se revisé la
evolucidn clinica en relacién con la es-
cala de deterioro global y el tratamien-
to recibido por los pacientes. Conclu-
siones. La mayor parte de los pacien-
tes con atrofia cortical posterior acu-
den inicialmente al neurélogo por
quejas de memoria que no se corro-
boran en la exploracién neuropsicolé-
gica. Para lograr un diagndstico pre-
coz y preciso de esta entidad es clave
insistir en la busqueda de alteracio-
nes visuoespaciales en pacientes con
quejas de memoria, especialmente si
son menores de 60 afos.

0e6.

Experiencia con fingolimod
en el Hospital Xeral de Vigo
B. Rodriguez Acevedo, E. Alvarez
Rodriguez, L. Midaglia, A. Fraga Bau,

P. Vicente Alba, P. Bellas Lamas,
D. Mufioz Garcia

Complejo Hospitalario Universitario de Vigo.

Introduccion. El fingolimod es el pri-
mer farmaco modificador de la enfer-
medad disponible por via oral en se-
gunda linea para pacientes con escle-
rosis multiple remitente recurrente
(EMRR). La eficacia del fingolimod en
ensayos controlados es superior que
inmunomoduladores clasicos, pero
tiene unas peculiaridades en su sequ-
ridad que hacen que esté indicado en
segunda linea. El objetivo de este es-
tudio es describir nuestra experiencia
con fingolimod, especialmente en el
tratamiento inicial. Pacientes y méto-
dos. Se analizaron 14 pacientes con
EMRR tratados con fingolimod duran-
te el dltimo afio. Todos eran refracta-
rios al tratamiento previo con farma-
cos modificadores de la enfermedad.
Se analizé el motivo de cambio y da-
tos de seguridad y eficacia. Resulta-
dos. De 14 pacientes, ocho eran muije-
res, con una edad media de 43 afios y
11 afios de evolucién de la enferme-
dad. El tratamiento previo fue inmu-
nomoduladores en seis casos, natali-
zumab en seis, y dos casos sin trata-
miento inmediatamente previo. El
motivo del cambio fue intolerancia en
siete (cuatro con inmunomodulado-
res, tres con natalizumab) e ineficacia
en diez (seis con inmunomoduladores
y tres con natalizumab). Cuatro pre-
sentaron intolerancia e ineficacia (tres
con inmunomoduladores). Los pacien-
tes en tratamiento con natalizumab
presentaban un elevado riesgo de apa-
ricién de leucoencefalopatia multifo-
cal progresiva. La frecuencia cardiaca
media basal fue de 79 latidos/min,
disminuyendo hasta 62 latidos/min
tras cinco horas y elevandose poste-
riormente hasta 65 latidos/min. La
media basal de linfocitos fue de
1742,86/mm? y al mes de 783,33/mm?,
aumentado con posterioridad hasta
951,67/mm?. El tiempo medio de tra-
tamiento fue de cinco meses. Ocho
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pacientes sufrieron efectos adversos,
destacando un sincope, dos elevacio-
nes de transaminasas, una alteracion
transitoria en las hormonas tiroideas
y un caso de vitiligo. Tres pacientes
tratados con natalizumab previamen-
te presentaron brotes, uno durante el
periodo de lavado. En cinco pacientes
tratados con fingolimod se objetivd
una mejoria de la EDSS de entre 0,5 a
1 punto. Conclusiones. La causa mas
frecuente de cambio fue la ineficacia,
sequido de intolerancia. El fingolimod
se tolerd bien, no detectandose efec-
tos adversos graves. Casi la mitad de
los pacientes mejoraron su discapa-
cidad y tres presentaron brotes. A pe-
sar del corto periodo de seguimiento,
nuestra experiencia indica que el fin-
golimod es un farmaco eficaz y seguro.

07.

Endoteliopatia hereditaria con
retinopatia, nefropatia e ictus:
éprimer caso de sindrome
HERNS en Espaiia?

L. Alvarez Fernandez, L. Ramos Rua,

V. Nogueira Fernandez, M. Rodriguez
Rodriguez, M. Guijarro del Amo,

M. Alberte Woodward, J. Gonzalez Ardura,
R. Pifieiro Bolafo, R. Pego Reigosa,

F. Brafias Fernandez, J.A. Cortés Laifio

Hospital Universitario Lucus Augusti. Lugo.

Introduccién. Con el caso presentado
a continuacién se trata de ejemplifi-
car el reto que supone el diagndstico
de la enfermedad neurolégica. No
debemos olvidar mantener una vi-
sién general del enfermo y un abor-
daje multidisciplinar. Caso clinico. Va-
rén de 41 anos, fumador, con consu-
mo moderado de alcohol y ocasional
de cocaina, diagnosticado de déficit
intelectual de probable origen con-
natal. En 2007 inicié un cuadro sub-
agudo de hemiparesia izquierda que
motivé su ingreso en el Servicio de
Neurologia de su centro de referen-
cia. El estudio de neuroimagen mos-
traba una lesion frontoparietal dere-
cha con contorno irregular, mal defi-
nida, e importante edema vasogéni-
co perilesional, con realce periférico
que sugeria inicialmente una patolo-
gia neopldsica maligna. Con esa sos-
pecha se practicaron dos biopsias ce-
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rebrales, que demostraron cambios
inflamatorios inespecificos, sin datos
histolégicos de vasculitis ni de neo-
plasia. Otras pruebas complementa-
rias, incluyendo analitica, bioquimica
de LCR, marcadores tumorales, auto-
inmunidad, ECA, acidos grasos de ca-
dena larga, serologias y cultivo de
hongos, fueron normales o negativas.
Estudios como una arteriografia cere-
bral, una TAC toracica y el estudio pa-
ra CADASIL fueron normales o negati-
vos. Progresivamente, el paciente pre-
sentd buena evolucién, con recupe-
racién de la clinica y estabilidad ra-
diolégica. En 2011 se desplazé a nues-
tra area sanitaria para sequimiento.
Durante las entrevistas posteriores se
insistié en filiar la lesién ‘pseudotu-
moral’ con sospecha de enfermedad
hereditaria (dado que presentaba una
hermana con una lesion cerebral de
similares caracteristicas y varios fami-
liares con enfermedad isquémica ce-
rebral). Se realizé un estudio oftalmo-
I6gico que demostrd retinopatia vas-
cular, asi como elevacién de reactantes
de fase aguda y datos de nefropatia.
Todos estos hallazgos son compati-
bles con el sindrome HERNS. Conclu-
siones. Tras una revision de la biblio-
grafia, donde no hemos encontrado
ningun caso descrito en Espafia, pre-
sentamos un caso de sindrome HERNS,
caracterizado por una endoteliopatia
que cursa con vasculopatia cerebral,
leucoencefalopatia subcortical aso-
ciada a lesiones cerebrales pseudotu-
morales, afeccion vascular retiniana,
nefropatia con proteinuria y altera-
ciones en la coagulacién, y que se
trasmite de forma autosémica domi-
nante. Se han identificado mutaciones
genéticas en el cromosoma 3p21.1-
p21.3 para este trastorno, pendiente
de confirmar en nuestro caso.

0s.

09.

Crisis epilépticas como
manifestacion de una
enfermedad desmielinizante
E. Costa Arpin, A. Lpez Ferreiro,

M. Santamaria Cadavid, T. Garcia
Sobrino, J.M. Prieto, J. Lépez Gonzdlez,
X. Rodriguez Osorio, M. Lema Bouzas

Servicio de Neurologia. Hospital Clinico
Universitario de Santiago de Compostela.

Natalizumab en el tratamiento de
la esclerosis muiltiple: evolucion
de los indices de atrofia

E. Costa Arpin, G. Fernandez Pajarin,
M. Pardo Parrado, C. Dominguez Vivero,
M. Saavedra Pifieiro, J.M. Prieto,

M. Lema Bouzas

Servicio de Neurologia. Hospital Clinico
Universitario de Santiago de Compostela.

Introduccion. Las crisis epilépticas son
una manifestacién infrecuente de la
esclerosis mdiltiple (EM), pero su pre-
valencia es mayor que en la pobla-
cién general en todas las formas cli-
nicas de la enfermedad. Pacientes y
métodos. Estudio retrospectivo de los
pacientes diagnosticados de EM que
cursan con crisis epilépticas. Resulta-
dos. Identificamos nueve pacientes
(4%) con crisis epilépticas de un total
de 216 con EM. Se excluyé del anali-
sis un sujeto en el que las crisis eran
atribuibles a un cavernoma tempo-
ral. De los restantes, el 62% (n = 5)
fueron mujeres, con una media de
edad de 37 + 16 aiios, el 62% fueron
formas remitentes recurrentes y la
mediana de EDSS fue de 1+ 1. Las cri-
sis fueron parciales en el 62%, consti-
tuyeron el sintoma inicial en el 50%,
y la Unica manifestacién, en el 25%.
En tres pacientes las crisis se concen-
traron en un periodo temporal menor
a un mes (uno coincidiendo con un
brote motor), quedando posterior-
mente libres de crisis. El EEG fue pa-
tolégico en el 100% vy lateralizador
en el 50%. La RM mostrd placas yux-
tacorticales en el 100% y atrofia cor-
tical en el 25%. Siete pacientes se man-
tuvieron libres de crisis (cinco de ellos
en monoterapia). Conclusiones. En
funcién del perfil temporal de las cri-
sis podemos diferenciar dos patro-
nes de epilepsia. Algunos pacientes
presentan una forma limitada en el
tiempo, con un comportamiento si-
milar a un brote, y que podria ser se-
cundaria a la inflamacién de una pla-
ca aquda. Otros, por el contrario, cur-
san con crisis mas separadas y man-
tenidas en el tiempo que podrian de-
berse a placas cdrtico-subcorticales
crénicas y a la atrofia cortical.

Introduccion. En la esclerosis multiple
(EM) se ha descrito dafio axonal que
condiciona atrofia cerebral y trastor-
nos cognitivos que afectan a la cali-
dad de vida, incluso desde fases ini-
ciales de la enfermedad. Algunos far-
macos inmunomoduladores se han
postulado como posibles neuroprotec-
tores que enlentecen la progresién de
la atrofia. Hemos planteado medir la
progresion de la atrofia cerebral en
una cohorte de pacientes con EM tra-
tados con natalizumab utilizando el
indice del cuerpo calloso, que es una
medida sencilla con una baja variabi-
lidad interobservador y una buena
correlacién con otros métodos de cdl-
culo del volumen cerebral. Pacientes
y métodos. Seleccionamos a los pa-
cientes con EM clinicamente estables
que estan recibiendo tratamiento con
natalizumab desde hace al menos un
afio. Determinamos el indice del cuer-
po calloso en una RM basal (previa al
inicio del tratamiento) y en la ultima
RM de control y comparamos los re-
sultados obtenidos. Resultados. Se in-
cluyeron en el estudio 14 pacientes
(ocho varones y seis muijeres), con una
edad media de 43 + 10 afios y una
mediana de EDSS de 2 (rango: 1-6).
La media de tiempo transcurrido en-
tre las dos RM fue de 32 + 11 meses.
El indice del cuerpo calloso basal me-
dio fue de 0,36 + 0,04, y el de con-
trol, de 0,35 + 0,04. La mediana de
la variacién individual entre el indice
del cuerpo calloso basal y final fue de
0 + 0,01. Conclusiones. La mayoria
de los pacientes con EM tratados con
natalizumab no presentan atrofia ce-
rebral durante el sequimiento. Serdn
necesarios estudios con un mayor ta-
mafio muestral y un periodo de se-
guimiento mas extenso para confir-
mar estos hallazgos.
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010.

¢Es la retigabina una opcién
sequra y eficaz para la epilepsia
focal farmacorresistente?

M. Saavedra®, C. Dominguez Vivero®,
X. Rodriguez Osorio?, A. Pato®,
F.J. Lépez Gonzalez®

2Unidad de Epilepsia. Servicio de Neurologia.
Xerencia de Xestion Integrada de Santiago
de Compostela. ®Hospital Povisa. Vigo.

Introduccion. Se ha estimado que has-
ta un tercio de los pacientes con epi-
lepsia no consigue un control adecua-
do de las crisis a pesar de multiples
ensayos con farmacos antiepilépticos
(FAE) en monoterapia y terapia com-
binada. La retigabina es un nuevo FAE
que actta principalmente favorecien-
do la apertura de los canales de pota-
sio neuronales, siendo el primero de
este género. Su eficacia se ha demos-
trado mediante ensayos clinicos, mul-
ticéntricos, aleatorizados, doble ciego
y controlados con placebo. Estd indi-
cada como tratamiento complemen-
tario de las crisis focales, con o sin ge-
neralizacién secundaria. Pacientes y
métodos. Analizamos 32 pacientes con
epilepsia focal farmacorresistente, de
dos centros hospitalarios de nuestra
comunidad, en los que se afadid reti-
gabina, con un periodo de sequimien-
to de 6 meses. La media de FAE pre-
vios fue de siete. La edad media fue
de 43,15 afios (rango: 16-66 afos).
En el 46,9%, |a epilepsia es temporal;
en un 21,8%, frontal, y en un 31,3%,
criptogénica o de otras localizaciones.
En un 75% de los pacientes se habia
realizado una evaluacién prequirlrgi-
ca y 13 pacientes tenian implantado
un marcapasos vagal, a pesar de lo
cual las crisis sequian siendo frecuen-
tes. Resultados. El 59,4% de los pa-
cientes fueron respondedores (reduc-
cién > 50% de sus crisis epilépticas).
Un 31,2% experimentaron una reduc-
cién > 75% y un paciente quedd libre
de crisis (3,2%). Se registraron reac-
ciones adversas en el 46,9% (n = 15),
que condicionaron la retirada del far-
maco sélo en cuatro de ellos (12,5%).
Las reacciones adversas mas frecuen-
tes fueron fatiga, mareo y somnolen-
cia. La retencién urinaria no provocd
la supresién del farmaco en ningtn

paciente. La mayor parte de los efec-
tos adversos se produjeron durante la
escalada de dosis y muchos de ellos
revirtieron con una reduccion de ésta.
Conclusiones. La retigabina constitu-
ye una alternativa eficaz y sequra en
pacientes con epilepsia farmacorresis-
tente, reduciendo el nimero de crisis
en mas de un 50% en la mitad de los
pacientes, con una frecuencia de efec-
tos adversos tolerable.

on.

Esclerosis lateral amiotréfica
y demencia frontotemporal:
caracterizacion clinica de un
caso portador de la expansion
repetitiva en el gen C90RF72

M. Pardo Parrado®, J. Clarimén?, A. Garcia
Redondo®, E. Cebrian®, B. Quintans¢,
M.J. Sobrido ¢, I. Jiménez Martinez®,
J.M. Aldrey®, J. Cortés', J.M. Castifieiras®,
T. Garcia Sobrino®, J. Pardo®

2Servicio de Neurologia. Hospital de la
Santa Creu i Sant Pau. CIBERNED. Barcelona.
®Servicio de Neurologia. Unidad de ELA.
Instituto de Investigacién Biomédica.
Hospital Universitario 12 de Octubre.
CIBERER. Madrid. “Servicio de Neurologia.
Complexo Hospitalario de Pontevedra.
4Fundacion Publica Galega de Medicina
Xendmica-SERGAS. Instituto de Investigaciones
Biomédicas de Santiago. CIBERER. ©Servicio
de Neurologia. 'Servicio de Medicina Nuclear.
9Servicio de Radiologia. Hospital Clinico.
Complexo Hospitalario Universitario de
Santiago.

Introduccion. La esclerosis lateral amio-
tréfica (ELA) y la demencia frontotem-
poral (DFT) pueden coexistir en una
misma familia, generalmente con un
patrén de herencia autosémica domi-
nante. Recientemente, se ha identifi-
cado una expansion consistente en la
repeticion de un hexanucleétido en
una zona intrénica del cromosoma 9
que representa la causa mas frecuen-
te de ELA y DFT familiar. Caso clinico.
Mujer de 45 afios, con historia fami-
liar de ELA y DFT (padre y tia paterna
afectos), en la que se ha demostrado
la expansidén del hexanucleétido en el
gen C9ORF72. A los 26 afios, pérdida
de fuerza progresiva en la mano dere-
cha, a la cual se afadid en los siguien-
tes afios debilidad en la extremidad
superior izquierda y, posteriormente,
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en la extremidad inferior derecha. Des-
de hace cinco afios presentaba impo-
sibilidad para la marcha y sintomas
bulbares. A los 12 afios del inicio del
cuadro de debilidad comenzé con
cambios de caracter, delirios y deterio-
ro progresivo de funciones cerebrales
superiores. En la exploracién neurolé-
gica actual se ha objetivado un dete-
rioro cognitivo grave, con presencia
de ideas delirantes y confabulaciones,
amiotrofia y fasciculaciones linguales,
disartria, tetraplejia, hiporreflexia en
extremidades superiores e hiperreflexia
en extremidades inferiores, y marca-
da amiotrofia generalizada. En la EMG
se ha evidenciado un proceso de de-
nervacién activa generalizado y las
pruebas de neuroimagen muestran
una intensa atrofia cerebral cortical,
mas acentuada en el [6bulo temporal
izquierdo. En la PET cerebral se ha ob-
jetivado un patrén de hipometabolis-
mo cortical generalizado en ambos
hemisferios cerebrales. Conclusiones.
Aportamos la caracterizacién fenotipi-
ca de una paciente con ELA y DFT fami-
liar asociada al gen C9ORF72. Seran
necesarios futuros estudios para deli-
mitar los posibles fenotipos asociados
a esta mutacién, que pueden presen-
tarse de manera esporadica o fami-
liar, ya sea en forma de ELA, ELA aso-
ciada a DFT o DFT aislada, con diferen-
tes grados de afectacién.

012.

¢Es necesaria la realizacion de
un ecocardiograma transtoracico
a todos los pacientes con ictus
isquémico indeterminado
durante el ingreso?

S. Arias Rivas, A. Lopez Ferreiro,

M. Rodriguez Yafiez, M. Santamaria

Cadavid, M. Saavedra Pifeiro,
G. Fernéndez Pajarin, M. Blanco
ANEVAS. Area de Neurovascular.

Hospital Clinico Universitario de Santiago
de Compostela.

Introduccion. El 15-30% de los ictus is-
quémicos son de origen cardioembé-
lico. El ecocardiograma (ECG) transto-
racico desempefa un papel funda-
mental en la evaluacién, diagndstico
y tratamiento de la fuente embodlica.
La ausencia de recomendaciones ofi-

ciales para el empleo del ECG en pa-
cientes con ictus isquémico lleva a
una solicitud universal de la prueba,
con una haja rentabilidad diagndstica.
Objetivo. Analizar la rentabilidad diag-
nostica del ECG transtordcico en pa-
cientes con ictus isquémico indetermi-
nado tras la aplicacién de criterios cli-
nicos predefinidos de riesgo. Pacien-
tes y métodos. Andlisis de los ECG rea-
lizados a pacientes con ictus isquémico
agudo solicitados durante 2009-2011
desde la Unidad de Ictus del Servicio
de Neurologia del CHUS. Se estudia la
rentabilidad diagnéstica y su aporta-
cion al estudio etioldgico. Se aplican
unos ‘criterios de seleccion de pacien-
te de alto riego con necesidad de rea-
lizacion de la prueba durante el ingre-
so’ (edad < 60 afios, alteraciones en
el ECG basal, cardiomegalia en radio-
grafia de térax basal, antecedentes
de cardiopatia, sospecha clinica de en-
docarditis o neoplasia activa) y se ana-
liza su validez. Resultados. De 930 pa-
cientes, se realizé ECG a 201 (21,6%),
detectandose una fuente cardioem-
bélica en el 9,95%. Tras la aplicacién
de “criterios de seleccién’, el nimero
de ECG pasd a 97 (10,4%). Los crite-
rios propuestos presentan: sensibili-
dad del 95%, especificidad del 56,9%,
valor predictivo positivo del 19,6% y va-
lor predictivo negativo del 99%. Con-
clusiones. La aplicacién de nuestros
criterios a pacientes con ictus indeter-
minado identifica con alta eficiencia la
fuente cardioembdlica, permitiendo la
realizacién del ECG transtoracico am-
bulatorio en el resto de los pacientes.

013.

Incidencia del deterioro cognitivo
en pacientes que acuden a la
consulta de neurologia en el
Area Sanitaria de Ferrol

R. Maldonado Rojo, M. Macias Arribi,

J. Abella Corral. R. de |a Fuente
Ferndndez, Y. Prieto

Servicio de Neurologia. Complejo
Hospitalario Universitario de Ferrol. Fundacién
Profesor Novoa Santos. O.T. Ferrol.

Introduccion. Partiendo de la hipéte-
sis del aumento de incidencia y preva-
lencia de procesos neuroldgicos dege-
nerativos asociados al envejecimiento
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de la poblacién se propone un pro-
grama de evaluacién neuropsicoldgi-
ca que contribuya tanto a aportar in-
formacién epidemioldgica como a fa-
cilitar el diagndstico precoz ante la
sospecha de demencia. Pacientes y
métodos. Estudio observacional des-
criptivo con muestreo de convenien-
cia de 45 pacientes provenientes de
las consultas externas, con sospecha
diagndstica de demencia. Resultados.
Si bien no se obtuvo informacién epi-
demioldgica amplia, si se encontra-
ron datos diferentes a los esperados en
variables sociodemograficas. Por otro
lado, se contribuy6 al diagnéstico di-
ferencial en aproximadamente el 90%
de los casos estudiados. Conclusiones.
Los resultados obtenidos reflejan una
aportacién positiva de la exploraciéon
neuropsicoldgica al establecimiento
precoz del diagndstico. Sin embargo,
serfan necesarios estudios ulteriores
para avanzar en el conocimiento en
aquellos casos en que dicha aporta-
cién tuvo poca incidencia. También
seria interesante profundizar en el co-
nocimiento de la epidemiologia en
nuestro entorno mas cercano.

Cc0o14.

Dificultad diagndstica en un
caso de enfermedad remitente
recurrente del sistema nervioso
central

S. Cajaraville Martinez, C. Sueiro Padin,

J. Gonzalez Ardura, J. Marey Lépez,
M. Marin Sanchez, C. Pérez Sousa

Complexo Hospitalario Universitario
de A Corufia.

Introduccion. Son varias las entidades
primarias o secundarias del sistema
nervioso central que se pueden ex-
presar clinicamente de forma remi-
tente recurrente y con respuesta a
corticoides. Para su diagndstico, en
ocasiones se necesita valorar la evo-
lucién en el tiempo, e incluso puede
requerir la realizacion de pruebas in-
vasivas. Caso clinico. Varén de 45
afios, sin antecedentes personales de
interés, con diplopia e inestabilidad
de la marcha lentamente progresiva,
que con los afios desarrolla piramida-
lismo y un sindrome cerebeloso bila-
teral, con remisiones y recurrencias
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con respuesta a corticoides. La anali-
tica de sangre general, vitaminas, se-
rologias, proteinograma, pruebas reu-
maticas, ECAy marcadores tumorales
fueron normales. El LCR presentaba
hiperproteinorraquia de 60 mg/dL, y
la citologia, aisladas células linfoides
y patrén de bandas en espejo. La TAC
toracoabdominopélvica fue normal.
Los estudios de imagen por RM cere-
bral demostraron la presencia de le-
siones hiperintensas en bulbo, protu-
berancia, mesencéfalo, cerebelo, ta-
lamo y corticales perirrolandicas, con
realce leptomeningeo, que remitian
con tratamiento corticoideo. Se reali-
z6 biopsia de la lesion cerebelosa, que
no fue concluyente. Tras 18 afios de
evolucién de la enfermedad, ingresé
por crisis epilépticas de repeticion y
fue exitus debido a neumonia por bron-
coaspiracion. Se realizé necropsia de
las lesiones cerebrales descritas, que
mostré infiltrados linfoides de predo-
minio perivascular y extensas areas
de desmielinizacién. Conclusiones. Pre-
sentamos el caso de un paciente con
sintomatologia de fosa posterior de
afnos de evolucién y lesiones intra-
parenquimatosas hiperintensas en la
RM, cuyas pruebas complementarias
no resultaron concluyentes para ha-
cer el diagndstico definitivo. Se discu-
te el diagndstico diferencial y el resul-
tado anatomopatoldgico del caso. El
diagnéstico diferencial de las lesiones
hiperintensas cerebrales abarca un
amplio abanico de posibilidades que,
en algunas ocasiones, sélo puede di-
lucidarse mediante su estudio anato-
mopatoldgico.

POSTERS

P1.

Demencia frontotemporal

en el siglo 1a.c. Cayo Mario,
consul de la Republica Romana
M. Macias Arribi, D. Santos Garcia, J. Abella

Corral, A.M. Aneiros Diaz, M.A. Llaneza
Gonzalez, R. de la Fuente Fernandez

Seccién de Neurologia. Complejo
Hospitalario Universitario de Ferrol.

Introduccién. Plutarco, historiador grie-
go, nacid en el afio 50 d.C. Su trabajo
mas conocido son Vidas paralelas, una
serie de biografias de griegos y roma-
nos. Uno de ellos es Cayo Mario, con-
sul romano. Nacié en el afio 157 a.C. y
murié en el 86 a.C. a los 70 afios, na-
cido como ciudadano romano pero no
aristécrata. Fue un general del ejército
romano de gran prestigio, nombrado
tercer fundador de Roma por sus éxi-
tos en las guerras e innovaciones que
introdujo en el ejército y por la recti-
tud en sus juicios. Se casé con Julia
Mayor, tia de Julio César, facilitando
su acceso al senado y siendo cénsul
en siete ocasiones, algo insdlito en la
historia de la Republica. Durante los
Gltimos afios de su vida, Mario pre-
sentd cambios en su conducta y las
descripciones de Plutarco son compa-
tibles con demencia frontotemporal.
Caso clinico. Dice Plutarco: 1. Esta
guerra [...] mengué a Mario, fue teni-
do por tardo en el acometer y nimia-
mente cuidadoso en todo [...] porque
la vejez hubiese apagado la actividad
yardor[...] o como él decia padecien-
do de los nervios. 2. En la edad de se-
tenta afos no traia sino ropas desali-
fiadas, con el cabello crecido, andan-
do siempre muy despacio para excitar
compasion [...] mezclado el cefio [...]
que su soberbia no se habia humilla-
do sino mas bien irritado. 3. Le fatiga-
ban crueles dudas, terrores nocturnos
y suefios inquietos, pareciéndole oir
siempre una voz que le decia: terrible
del ledn es la guarida aun para quien
la ve cuando estd ausente. 4. Se en-
tregd a francachelas y embriagueces
muy fuera de sazén y de su edad. 5.
En conversacion con Mitridates [...] ‘o
hazte joh rey! mas poderoso que los
romanos o ejecuta en silencio lo que
se te mande’, quedando asombrado
por el descaro que nunca habia oido
de aquel romano. Conclusiones. Son
criterios de demencia frontotempo-
ral: la alteracién en la funcién ejecuti-
va (que podria estar representado por
el comentario n.2 1), la conducta so-
cial inapropiada (esto seria compati-
ble con el n.2 2), la desinhibicidn
(compatible con el n.2 5), los delirios o
alucinaciones (compatible con el n.2 3)
y los cambios de habitos alimenticios
y alcohol tipicos de la variante de la
conducta (compatible con el n.2 4).

P2.

Evolucion artistica en la
obra de un maestro cantero
con demencia semantica

J.M. Pias Peleteiro, J.M. Aldrey,
B. Ares, I. Sesar, |. Jiménez, A. Castro

Servicio de Neurologfa. Seccién de
Neurodegenerativas. Hospital Clinico.
Complexo Hospitalario Universitario
de Santiago de Compostela.

Introduccion. La evolucién patoldgica
de las habilidades artisticas —funda-
mentalmente de la creatividad pic-
térica— se ha estudiado en pacientes
con enfermedad de Alzheimer, varian-
te comportamental de la demencia
frontotemporal (DFTvc) y enfermedad
de Parkinson. Objetivo. Describir la
evolucién de las habilidades artisticas
de un maestro cantero con demencia
semantica. Caso clinico. Vardn de 67
afios, maestro cantero de profesion,
que acudid a la consulta de neurolo-
gia por dificultad creciente para nom-
brar objetos. Se realizd un estudio ex-
haustivo, incluyendo pruebas de labo-
ratorio, de neuroimagen (RM, 18-FDC-
PET) y neuropsicolégicas. Se llevd a
cabo un sequimiento clinico durante
tres afios desde los sintomas iniciales,
prestando una especial atencion a la
evolucién de su obra. Tras el inicio cli-
nico como disnomia progresiva, se fue
afiadiendo una dificultad en la com-
prensién del lenguaje hablado. De
forma mas tardia desarrolld dislexia,
disgrafia y una sutil prosopodisgno-
sia. La memoria y las funciones ejecu-
tivas permanecieron intactas. En cuan-
to a sus habilidades artisticas, mostrd
una imposibilidad creciente tanto pa-
ra dibujar como para esculpir figuras
directamente desde su imaginacion,
en contraste con una extraordinaria
preservacion de la copia de modelos.
La RM mostré una atrofia temporal iz-
quierda asimétrica, asociada a una
leucoaraiosis leve. La 18-FDG-PET mos-
tré un hipometabolismo temporal bi-
lateral de claro predominio izquierdo.
Conclusiones. Las habilidades para la
copia y las funciones visuopercepti-
vas suelen preservarse en artistas con
DFTvc. Algunos ven aumentada su
creatividad: esta facilitacién paraddji-
ca se ha explicado por la liberacién de
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areas neocorticales posteriores dere-
chas, implicadas en la integracion he-
teromodal y polisensorial. En contras-
te con esto, los artistas con enfermedad
de Alzheimer tienden hacia el dibujo
abstracto. El paciente que presenta-
mos muestra una abolicién progresi-
va de su creatividad, que contrasta con
una notable preservacion de la copia.
Esto sugiere que los pacientes con de-
mencia semantica modifican sus do-
tes artisticas de una forma similar a
aquellos con DFTvc, con el matiz de la
llamativa abolicidn de la creatividad.

P3.

Tratamiento del glioblastoma
en pacientes diagnosticados
entre 2008 y 2010 en el Area
Sanitaria de Santiago

G. Fernandez Pajarin, M. Pardo Parrado,

E. Costa Arpin, J.M. Prieto Gonzdlez,
M. Gelabert, M. Blanco, M. Lema

Hospital Clinico Universitario de Santiago
de Compostela.

Introduccion. El glioblastoma es el glio-
ma mas frecuente y de mayor malig-
nidad de las neoplasias primarias del
sistema nervioso central, con una in-
cidencia anual de 3-4 casos x 10° ha-
bitantes. El tratamiento de eleccién
incluye la reseccion quirdrgica, con
posterior tratamiento radioterapico y
temozolomida adyuvante. La supervi-
vencia a los cuatro afios se calcula en
torno al 12%. Pacientes y métodos.
Se analizaron de manera retrospecti-
va los datos clinicos, terapéuticos y de
supervivencia de pacientes con glio-
blastoma diagnosticado histoldgica-
mente entre los afios 2008 y 2010.
Resultados. Se identificaron 38 pa-
cientes con una edad media de 64
afios (rango: 39-80 afios), en los que
el 86,8% presentaban una lesién uni-
ca cerebral. El 55,3% se sometid a
una reseccion total quirdrgica y se ob-
servé una tasa de complicaciones de-
rivada de ésta del 10,5%. Tras la ciru-
gia (total 0 no), el 63,2% inici6 trata-
miento con radioterapia y temozolo-
mida concomitante. La supervivencia
media fue de 9,37 meses (rango: 1-32
meses; 1C 95% = 9,37 + 8,91 meses).
El andlisis univariado demostré que el
tratamiento con radioterapia (100%

frente a 52,6%; p = 0,002) y temozo-
lomida (100% frente a 31,6%; p < 0,001)
se asocia a una mayor supervivencia
alos 12 meses, asi como el tratamien-
to quimioterapico de una posible reci-
diva (75% frente a 15,4%; p = 0,004).
Conclusiones. Nuestros resultados con-
firman que el régimen posquirdrgico
con radioterapia y temozolomida se
asocia a una mayor supervivencia en
los pacientes con glioblastoma.

P4,

Sindrome amnésico no progresivo
en una mujer de 55 afos: no
toda amnesia es preludio de
una enfermedad de Alzheimer

G. Fernandez Pajarin, J.M. Pias Peleteiro,
J.M. Aldrey, B. Ares, A. Castro

Servicio de Neurologfa. Seccién de
Neurodegenerativas. Hospital Clinico.
Complexo Hospitalario Universitario
de Santiago de Compostela.

Introduccion. El sindrome amnésico de
Korsakoff, observado fundamental-
mente en pacientes alcohdlicos croni-
cos, constituye una manifestacion neu-
ropsiquiatrica tardia de la encefalopa-
tia de Wernicke. Se caracteriza por un
trastorno selectivo de la memoria an-
terégrada y retrégrada, con relativa
preservacion de la memoria a largo
plazo, la atencidn, la conducta social
y otras habilidades cognitivas. Objeti-
vo. Resaltar la posibilidad de un sin-
drome de Korsakoff sin episodio clinico
previo de encefalopatia de Wernicke,
y que se manifiesta en este caso clini-
co como un sindrome amnésico en
una muijer joven. Caso clinico. Mujer
de 55 afos, lefiadora de profesion,
que acudié a la consulta de neurolo-
gia por deterioro mnésico de al me-
nos siete afios de evolucién, exacer-
bado tras un ingreso hospitalario re-
ciente. No referia antecedentes per-
sonales de interés ni antecedentes fa-
miliares de deterioro cognitivo pre-
coz. Se solicitd un estudio completo,
incluyendo pruebas neuropsicoldgicas,
de laboratorio y RM cerebral. El estu-
dio neuropsicoldgico mostré un mar-
cado déficit de memoria episddica
(Memory Impairment Screen 1/8). El
estudio de laboratorio y seroldgico
era normal. La RM objetivé una hiper-
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intensidad taldmica bilateral y en la
regién periacueductal del mesencéfa-
lo, asi como atrofia de los tubérculos
mamilares, consistente con encefalo-
patia de Wernicke. Estos hallazgos co-
existian con otros derivados también
del alcoholismo, como atrofia del cuer-
po calloso y del vermis cerebeloso. No
habia atrofia parahipocampal. Una
anamnesis dirigida reveld el antece-
dente de consumo abusivo de alcohol
en el pasado. Conclusiones. Puede exis-
tir un sindrome amnésico de Korsa-
koff sin episodio clinico previo de en-
cefalopatia de Wernicke. El déficit mné-
sico episddico de este sindrome pue-
de simular el de una enfermedad de
Alzheimer.

P5.

Multineuritis craneal
aguda de causa fungica

A. Puy Nufiez?, A. Rodriguez Regal?,
M.C. Amigo?, M. Alvarez Martinez®,
A. Gémez Castro®

2Servicio de Neurologia. " Servicio de
Anatomia Patoldgica. Complexo Hospitalario
de Pontevedra.

Introduccion. La mucormicosis es una
enfermedad flngica aguda excepcio-
nal en inmunocompetentes y poten-
cialmente mortal. Caso clinico. Mujer
de 49 afios con un cuadro ictal de
afectacion unilateral de Ill, IV, V, VI,
VIly Xll pares craneales en el contexto
de una cetoacidosis diabética. Poste-
riormente se afiadio fiebre, meningis-
mo, disminucién del nivel de concien-
cia e ictus isquémico. El estudio ne-
crépsico reveld el diagnéstico de in-
feccion fingica compatible con mucor-
micosis. Conclusiones. La mucormicosis
puede desarrollarse en pacientes in-
munocompetentes en determinadas
situaciones, como la acidosis metabd-
lica. Nuestro caso tiene como particu-
laridades un inicio ictal y la afectacion
del nervio hipogloso.

P6.

El ictus isquémico de territorio
posterior secundario a arteritis
de células gigantes plantea
problemas diagnosticos y
terapéuticos

C. Dominguez Vivero, M. Saavedra,
X. Rodriguez Osorio, F.J. Lépez, M. Arias

Servicio de Neurologia. Complexo Hospitalario
Universitario de Santiago de Compostela.

Introduccion. La arteritis de células gi-
gantes (ACG) es la vasculitis sistémica
mas frecuente en pacientes mayores
de 50 afos. Sus manifestaciones clini-
cas mas habituales son sindrome ge-
neral, cefalea y claudicaciéon mandi-
bular. La ceguera, uni o bilateral, es la
complicacién mas temida. La inciden-
cia del ictus en el seno de la ACG es
del 3%, pero constituye, junto con el
infarto de miocardio y mesentérico, la
causa mas frecuente de muerte debi-
da a esta entidad. Casos clinicos. Pre-
sentamos dos casos de infartos del te-
rritorio posterior por ACG, diagnosti-
cados mediante biopsia de la arteria
temporal. El ictus se presentd en el
contexto de un sindrome general cré-
nico, tratado con corticoides en dosis
bajas. Ambos pacientes (81y 89 afios)
eran hipertensos. La velocidad de se-
dimentacién globular estaba escasa-
mente elevada. En ambos casos se de-
mostré oclusion/estenosis de las arte-
rias vertebrales en el estudio de RM,
ademas de hipersefiales ‘atipicas’ en
el cerebelo y el tronco cerebral. En uno
de los pacientes se realizé una PET,
que mostrd captacion de 18-FDG en
las ramas de la aorta y arterias extra-
craneales. La evolucién fue de lenta
mejoria, tras instauracién de cortico-
terapia intravenosa en dosis altas.
Conclusiones. La ACG debe tenerse en
cuenta como causa infrecuente de ic-
tus que requiere tratamiento urgente
con metilprednisolona intravenosa.
La corticoterapia previa puede dismi-
nuir la velocidad de sedimentacién glo-
bulary enmascarar el diagndstico. En
la RM, los hallazgos pueden ser atipi-
cos para ictus isquémico, por la mor-
fologia lesional. La PET pone de mani-
fiesto la inflamacién de la pared de
grandes arterias.
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P7.

Hallazgos en la SPECT de
sustraccion ictal corregistrada
con resonancia magnética en
un caso de migrafia hemipléjica
familiar con aura afasica
prolongada

A. Lopez Ferreiro?, S. Arias Rivas?,
M. Rodriguez Yafiez?, M. Santamaria
Cadavid?, M. Pardo?, R. Leira?,

J. Cortés®, P. Aguiar®, M. Blanco®

2Unidad de Ictus. Servicio de Neurologia.
Area de Neurociencias. Hospital Clinico
Universitario de Santiago de Compostela.
®Servicio de Medicina Nuclear. Grupo

de Imagen Molecular. Hospital Clinico
Universitario de Santiago de Compostela.
Instituto de Investigacion Sanitaria (IDIS).

Introduccion. De acuerdo con la So-
ciedad Internacional de Cefaleas (IHS),
la migrafia con aura persistente sin
infarto se define por la presencia de
aura migrafiosa durante mas de una
semana sin evidencia radiografica de
infarto cerebral. La SPECT de sustrac-
cién ictal corregistrada con imagen de
RM (SISCOM) ha demostrado su utili-
dad en la evaluacién de pacientes pa-
ra cirugia de la epilepsia. Hasta el mo-
mento no se ha descrito en pacientes
con migrafia con aura prolongada. Se
presenta el caso de una paciente con
migrafia con aura prolongada a la
que se realiz6 un estudio SISCOM co-
mo parte del proceso diagnéstico. Ca-
so clinico. Mujer del norte de Italia,
de 79 afios, con antecedentes perso-
nales de hipotiroidismo y diabetes me-
[litus y antecedentes familiares de mi-
grafa hemipléjica familiar, que con-
sulté por un cuadro de presentaciéon
brusca de afasia global y minima pa-
resia de extremidades derechas. La TC
de urgencias fue normal y el episodio
se interpreté como un ictus isquémico
de la arteria cerebral media izquierda.
Tras 48 horas, la paciente mejoré de
la paresia de las extremidades dere-
chas, pero persistia la afasia global. El
estudio de RM realizado a las 48 ho-
ras fue normal. Se realizé Holter-EEG,
puncién lumbar y estudio neurosono-
|6gico intracraneal que resultaron nor-
males. Al séptimo dia se realizé una
SPECT ictal que mostré una area de
hiperperfusion frontal, temporal y oc-
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cipital izquierdas. El cuadro persistié du-
rante mas de 15 dias, a partir del cual
la paciente presenté mejoria hasta su
total recuperacién. La SPECT realizada
al 20.2 dia no mostrd alteraciones de
la perfusion. Conclusiones. El andlisis
SISCOM puede ser una herramienta
Gtil para la localizacién de cambios re-
gionales en la perfusion cerebral en
pacientes con déficit neuroldgico. Nues-
tro caso apoya los criterios de la IHS
para diferenciar eventos isquémicos
(migrafia con infarto) de no isquémi-
cos (migrafia con aura persistente) en
pacientes con historia de migrafa y
déficit neuroldgico persistente.

P8.

Paraparesia brusca
de origen infeccioso

J. Gonzalez Ardura, J. Cabo Rodriguez,
J.R. Rodriguez Alvarez, P. Suarez Gil,
M. Mourifio Sestelo, A. Rodriguez Regal,
E.M. Cebrian Pérez, M.C. Amigo Jorrin,
V. Lazaro Gonzalez

Complexo Hospitalario Universitario
de Pontevedra.

Introduccion. La neurocisticercosis es
una enfermedad muy frecuente en
paises en vias de desarrollo. Su inci-
dencia en nuestro medio esta aumen-
tando debido a la migracién y a los
viajes a zonas endémicas. Se produce
por la ingesta de los huevos de la Tae-
nia solium, que tras llegar al estéma-
go atraviesan la barrera intestinal y, a
través del torrente sanguineo, llegan
al sistema nervioso central. Caso clini-
co. Vardn de 50 afios, con anteceden-
tes de neurocisticercosis cerebral tra-
tada con farmacos y derivacién ventri-
culoperitoneal 14 afios antes, que in-
gresd por paraparesia con nivel sensi-
tivo tactil D11 de instauracién brusca y
curso progresivo. Se realizé una anali-
tica completa, incluyendo serologias,
pruebas reumaticas, etc., todo ello nor-
mal. En la RM cerebral aparecié una
lesion arracimada en la cisterna basal,
sin edema ni captacion de contraste,
con engrosamiento de los senos du-
rales y realce paquimeningeo. En la
RM medular aparecieron nédulos hi-
pointensos en todas las secuencias en
el espacio epidural posterior en los ni-
veles C2-C3, D3-D4, D7 y D10-D11 sin

captacién de contraste, y un nddulo
de 7 mm en cola de caballo hiperin-
tensa en secuencia T, e hipointensa en
secuencia T,, que mostraba realce pe-
riférico con contraste. En el liquido ce-
falorraquideo aparecid hiperproteino-
rraquia de 3,26 g/L, sin celularidad,
glucorraquia y ADA normales. Reac-
cién en cadena de la polimerasa para
T. solium, negativa. Se trata de un pa-
ciente con antecedente de neurocisti-
cercosis que ingresaba con un sindro-
me de compresién medular. Se inicié
tratamiento con antiparasitarios y cor-
ticoides, con importante mejoria clini-
ca, pero sin desaparicién de las lesio-
nes radioldgicas. Conclusiones. Presen-
tamos un caso de sospecha de neuro-
cisticercosis medular que cumple los
criterios diagnésticos publicados en la
bibliografia, en base a la clinica, los
antecedentes y las lesiones radioldgi-
cas. Sin embargo, no estd actualmen-
te disponible ninguna técnica alta-
mente sensible y especifica que facili-
te el diagnéstico.

P9.

Debilidad distal en la miastenia:
presentacion de un caso que
simula una pardlisis radial

T. Garcia Sobrino?, M.P. Vidal®, M. Pardo
Parrado?, G. Fernandez Pajarin@,
M. Santamaria Cadavid?, J. Pardo?®

2Servicio de Neurologia. °Servicio de
Neurofisiologia Clinica. Hospital Clinico.
Complexo Hospitalario Universitario de
Santiago de Compostela.

Introduccién. La debilidad distal en la
musculatura de las extremidades es
poco frecuente en la miastenia, aun-
que se ha descrito tanto en la presen-
tacién clinica inicial como durante la
evolucién de la enfermedad. Presen-
tamos un paciente previamente diag-
nosticado de miastenia grave de ini-
cio ocular que acudié por un cuadro
agudo de debilidad distal en |a extre-
midad superior izquierda. Caso clini-
co. Vardn de 74 afios, con anteceden-
tes de hipertensién arterial, cirugia
de cataratas y adenocarcinoma de
préstata, diagnosticado de miastenia
grave seropositiva en noviembre de
2009 tras un cuadro de ptosis palpe-
bral derecha. Posteriormente presen-

té afectacién bulbar que requirid tra-
tamiento con inmunoglobulinas in-
travenosas, corticoterapia y piridostig-
mina. Desde entonces, asintomatico
con la toma de piridostigmina y dosis
bajas de prednisona en dias alternos.
En septiembre de 2012 acudié a con-
sulta por dehilidad distal en la mano
izquierda. En la exploracién neurol6-
gica destacaba debilidad para la ex-
tension de mufieca y dedos de la ma-
no izquierda y para la abduccién de
dedos de la mano. Sin alteraciones
sensitivas ni de reflejos musculares,
ni fatiga en otros territorios. El estudio
electrodiagnéstico mostré decremen-
tos significativos en la estimulacion
repetitiva a bajas frecuencias (3 Hz)
en los nervios radial, mediano y cubi-
tal izquierdos. Tras incrementar la do-
sis de prednisona (25 mg/dia), se ob-
jetivd una mejoria progresiva de la
debilidad distal en la extremidad su-
perior izquierda, sin aparicién de de-
bilidad en otros territorios. Conclusio-
nes. Aunque la debilidad distal es in-
frecuente en pacientes con miaste-
nia, siempre se ha de descartar esta
posibilidad mediante un estudio elec-
trodiagnéstico adecuado que incluya
la realizacién de estimulacién repeti-
tiva en la musculatura afectada.

P10.

Hipotensidn de liquido
cefalorraquideo, a propdsito
de un caso

A. Aneiros Diaz, J. Abella Corral, D. Santos
Garcia, M.A. Llaneza Gonzélez, M. Macias
Arribi, R. de la Fuente Fernandez

Seccién de Neurologia. Hospital Arquitecto
Marcide. Complejo Hospitalario Universitario
de Ferrol.

Introduccion. Las alteraciones en la
dindmica del liquido cefalorraquideo
(LCR) pueden producir sintomas neu-
rolégicos, siendo la cefalea el mds fre-
cuente. La hipotension de LCR es un
cuadro definido, en relacién con trau-
matismos, neurocirugia o de forma
espontdnea. Caso clinico. Varén de
60 afios, que inicidé un cuadro subagu-
do de cefalea ortostatica, sequido de
diplopfa, con RM cerebral sugestiva
de hipotensién intracraneal. Ingresa-
do en planta, se realizd mielografia
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por RM, que demostrd una fistula
de LCR en C1-C2. Con reposo en Tren-
delenburg mejord la cefalea y desa-
parecié la diplopia. A los nueve dias
sufrié un empeoramiento brusco, con
sindrome de Parinaud y diplopia, y se
detecté un hematoma subdural agu-
do bilateral en la TAC cerebral. Trata-
do con actitud conservadora inicial, se
demostré por mielotomografia el cie-
rre de la fistula y se intervino a los 10
dias con drenaje subdural bilateral,
desapareciendo los sintomas neurolé-
gicos. Conclusiones. La hipotension in-
tracraneal espontanea se debe a pér-
dida de LCR aunque no haya trauma-
tismo previo. El tratamiento postural
puede provocar el cierre de la fistula.
El drenaje de colecciones subdurales
puede ser efectivo cuando se com-
prueba previamente el cierre de la fis-
tula de LCR.

P11.

Inicio neuroldgico de

un linfoma de Burkitt

C. Cid, R.M. Yafiez, M.D. Garcia Bargo,
R.M. Rodriguez

Complexo Hospitalario Universitario
de Ourense.

Introduccién. El linfoma de Burkitt se
engloba dentro de los linfomas no
Hodgkin de células B. Existen tres sub-
tipos: endémico, esporadico y asocia-
do a lainfeccién por virus de inmuno-
deficiencia humana. Entre sus carac-
teristicas destacan su rapida proli-
feracion, la afectacion frecuente en
nifos africanos, la infiltracion de la
médula dsea y una buena respuesta
al tratamiento con quimioterapia. La
afectacion del sistema nervioso cen-
tral se produce en un 13-17% de los
casos de adultos. Caso clinico. Mujer
de 48 afios, que presentaba hormi-
gueos intensos que se hacian incapa-
citantes en el mentén bilateral. En la
exploracion destacaba hipoestesia en
la regién mentoniana bilateral y pa-
ralisis del VI par craneal derecho. En
la RM cerebral se objetivd una lesion
‘expansiva’ que afectaba a la vertien-
te superior del clivus, con extensién
anterior hacia el seno esfenoidal iz-
quierdo, asi como extension lateral
en el lado derecho con posible afec-

tacién del seno cavernoso ipsilateral.
Puncién lumbar: bioquimica, citolo-
gia y serologias normales. En analiti-
ca, incluidas serologias, destacaba
LDH y marcador tumoral CA125 ele-
vados. Se realizé una ecografia gine-
coldgica que se completd con una TAC
toracoabdominopélvica, donde se ob-
jetivd afectacion uterina, anexial, pe-
ritoneal con implantes mdltiples y as-
citis, pulmonar, paravertebral, mama-
ria, dudosa 6sea y gastrica. Se realizé
una laparotomia con biopsia de ma-
sa en los anejos ginecoldgicos y se
diagnosticé linfoma no Hodgkin tipo
Burkitt. Se trasladé a Hematologia
para tratamiento con quimioterapia,
segun protocolo Burkimab 2008, con
respuesta completa. En la actualidad,
dos afios después, sigue revisiones pe-
riédicas en Hematologia. Conclusio-
nes. Presentamos el caso de una pa-
ciente con un linfoma de Burkitt con
afectacién extensa, que se inicié con
una neuropatia mentoniana bilateral
secundaria a lesién expansiva intra-
craneal. Ante toda neuropatia men-
toniana, sin causas locales que lo jus-
tifiquen, es obligado realizar un estu-
dio de neoplasia oculta, prestando
especial atencién a los procesos linfo-
proliferativos, origen mamario y bron-
copulmonar, que representan las etio-
logias mas frecuentes.

P12.

Sindrome piriforme bilateral
de evolucion prolongada

M.D. Garcia Bargo?, R. Yafiez?,

S. Rodriguez Gamundi®, R. Rodriguez?,
C. Cid?, M. Lépez®

2Servicio de Neurologia.  Servicio de

Radiodiagndstico. Complexo Hospitalario
Universitario de Ourense.

Introduccion. El sindrome del mascu-
lo piriforme es una neuropatia por
atrapamiento del nervio ciatico, a me-
nudo infradiagnosticada. Se manifies-
ta por dolor en la regién lumbar o
glutea, acompafiado de debilidad en
los musculos inervados por el nervio
ciatico distales a su salida del agujero
cidtico mayor del cual emerge, con-
tactando con el musculo piriforme. Di-
ferentes variantes anatémicas de este
musculo o patologia a ese nivel pue-
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den ser responsables de compresién
del nervio cidtico. Caso clinico. Mujer
de 58 ahos, que consulté en el afio
2005 por lumbocidtica bilateral ati-
pica tras un ejercicio fisico intenso,
acompafiada de debilidad distal ini-
cialmente en la pierna derecha y pos-
teriormente en la izquierda. Se realizé
analitica que descarté enfermedad
sistémica, y una puncién lumbar fue
normal. Una RM lumbar no mostré
alteraciones y el estudio electrofisio-
I6gico fue compatible con radiculopa-
tia 14-L5-51-S2 bilateral. Mejoré par-
cialmente con corticoides y finalmen-
te se orient6 como radiculopatia lum-
bosacra inflamatoria bilateral. En ju-
nio de 2011 presentd empeoramiento,
refiriendo dolor en la regién sacroilia-
ca que se irradiaba por la regién pos-
terior del muslo hacia los talones de
forma bilateral y se acompafiaba de
mayor debilidad en las extremidades
inferiores. La exploracién neurolégica
y el estudio electrofisioldgico mostra-
ron signos de afectacién en territorio
de L4-15-51-S2 bilateral con empeora-
miento respecto al estudio previo. Se
solicité RM de sacro y caderas que de-
mostrd la presencia de fibras muscu-
lares accesorias del musculo piriforme
de forma bilateral. Fue derivada a Re-
habilitacién, con importante mejoria
clinica. Conclusiones. El sindrome pi-
riforme es una entidad infrecuente.
Existen muy pocos casos descritos en
que se manifiesta de forma bilateral.
Con frecuencia se confunde con radi-
culopatia lumbosacra, como el caso
presentado. Es importante reconocer-
lo y diagnosticarlo precozmente para
evitar secuelas a largo plazo.

P13.

Germinoma multifocal con
afectacion supraselar, peri-
ventricular y de tronco cerebral.
Complicaciones respiratorias
y eficacia de la radioterapia
R.M. Rodriguez Ferndndez, R.M. Yafiez

Bafa, M.C. Cid Rodriguez, M.D. Garcia
Bargo

Servicio de Neurologia. Complexo
Hospitalario Universitario de Ourense.

Introduccion. Los tumores germinales
primarios del sistema nervioso central

son poco frecuentes. El germinoma es
el mas comun (40-60%) y suele asen-
tar en glandula pineal, regién supra-
selar (hipotalamo), ganglios basales,
tdlamo y con menos frecuencia en
otras localizaciones como el tronco ce-
rebral. Caso clinico. Varén de 22 afios,
que ingresé por inestabilidad de me-
ses de evolucidn, alteraciones visua-
les, cefalea e ingesta hidrica superior
a 5 L/dia. En la exploracién general
destacaba ausencia de vello facial y
axilar, crepitantes en base pulmonar
derecha. En la exploracién neuroldgi-
ca, bradipsiquia, déficit visual con of-
talmoplejia, disfagia, hiperreflexia ge-
neralizada, Babinski bilateral y ataxia.
Los datos analiticos confirmaron dia-
betes insipida central e hipogonadis-
mo hipogonadotrdfico. La TC cerebral
evidencié una lesién supraselar e hi-
perdensidad subependimaria con cap-
tacion de contraste. Estudio de LCR:
39 leucocitos (100% mononucleares),
glucorraquia normal, proteinas de
155 mg/dL, ADA de 7,2 U/L, a-feto-
proteina de 0.1ng/mL, HCG-B de 18,4
mUl/mLy citologia negativa para ma-
lignidad. La RM cerebral mostré una
lesién supraselar, con afectacién epen-
dimaria y subependimaria difusa, re-
alce irreqular del contorno del siste-
ma ventricular y extensa afectacion
intraaxial bulboprotuberancial con re-
alce. La RM medular no objetivé lesio-
nes. Se realizd una biopsia cerebral
con diagnéstico de germinoma. Preci-
s ingreso en la Unidad de Cuidados
Intensivos por insuficiencia respirato-
ria grave y neumonias de repeticion.
Se realizé tratamiento radioterdpico
con muy buena evolucién radioldgi-
ca. En la dltima RM cerebral, un afno
tras la radioterapia, no habia recidiva.
Persiste déficit visual bilateral, trastor-
nos cognitivos y marcha inestable.
Conclusion. Los germinomas pueden
diseminarse por el espacio subarac-
noideo con infiltracién periventricu-
lar, afectar al tronco cerebral y produ-
cir insuficiencia respiratoria, en algu-
nos casos con desenlace fatal. Son
muy radiosensibles y es fundamental
un diagnéstico temprano.
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P14.

Toxoplasmosis cerebral
con serologia negativa

V. Nogueira Fernandez, L. Alvarez
Fernandez, L. Ramos Rda, J.A. Cortés
Laifio, M. Rodriguez Rodriguez, R. Pego
Reigosa, M. Alberte Wooward, F. Brafias
Fernandez, M. Guijarro del Amo,

R. Pifieiro Bolafio, J. Gonzalez Ardura

Hospital Universitario Lucus Augusti. Lugo.

Objetivo. Exponer la complejidad en
el diagndstico y tratamiento de las le-
siones ocupantes de espacio intracra-
neales en pacientes positivos al virus
de inmunodeficiencia humana (VIH).
Caso clinico. Varén de 47 afios, sin
antecedentes resefiables (mas tarde
reconocid la practica de sexo sin pro-
teccién afios antes), que acudié a ur-
gencias por disartria de aparicién brus-
ca. El examen general fue normal y el
neurolégico mostraba una leve clau-
dicacién en el miembro superior dere-
cho. En la TAC sin contraste se obser-
vé una area hipodensa frontoparietal
izquierda, que se informé como posi-
ble ictus isquémico. Durante los pri-
meros dias del ingreso aparecid he-
miparesia progresiva y se realizd una
RM cerebral que objetivé una lesion
cerebral frontal con captacién en ani-
llo y edema perilesional. Se sospechd
y confirmd la infeccién por VIH con ci-
fras de CD4 bajas (18/mL). De forma
empirica se inici¢ tratamiento anti-
toxoplasma que se suspendid al ser
negativa la serologfa, inicidndose te-
rapia antituberculosa y para otras in-
fecciones oportunistas como Nocardia,
Listeria y hongos. Evoluciond desfavo-
rablemente, presentando crisis epi-
|épticas, afasia y aumento del déficit
motor, por lo que se plantearon diag-
nésticos alternativos: Rhodococcus (con-
tacto con caballos), histoplasma (en-
démico en Argentina, donde vivid) y
linfoma. Se realizd una biopsia cere-
bral, que demostré taquizoitos, diag-
nosticandose toxoplasmosis e inicidn-
dose tratamiento. Debido a un em-
peoramiento clinico con edema cere-
bral, ingresé en la Unidad de Cuidados
Intensivos, donde se tomé la decision
de comenzar tratamiento antirretrovi-
ral (TARGA), que provocé un edema
cerebral masivo en el contexto de un
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sindrome inflamatorio de reconstitu-
cién inmune (SIRI) y fallecid tres se-
manas mas tarde. Conclusiones. En
un paciente con VIH y una lesién ocu-
pante de espacio intracraneal no po-
demos descartar una toxoplasmosis a
pesar de tener serologia negativa y
falta de respuesta al tratamiento ini-
cial, dado que la sensibilidad de la se-
rologia, aunque muy alta (95%), no
es del 100% y existen formas quisticas
con resistencia a los antibidticos por
mala difusién a través de la capsula.
En dichos casos puede estar indicada
la biopsia cerebral para descartar otras
etiologias. El inicio de TARGA puede
conducir a un agravamiento sintoma-
tico por SIRI que, como en este caso,
puede ser mortal al agravar el edema
cerebral.

P15.

Fibrilacion auricular en el contexto
de una cefalea en racimos

L. Ramos Rda, L. Alvarez Fernandez,

V. Nogueira Fernandez, R. Pego Reigosa,
R. Pifieiro Bolafio, M. Alberte Woodward,
M. Guijarro del Amo, J. Gonzélez Ardura,
M. Rodriguez Rodriguez, F. Brafias
Fernandez, J.A. Cortés Laifio

Hospital Universitario Lucus Augusti. Lugo.

Introduccion. La cefalea en racimos es
una cefalea estrictamente unilateral
que asocia sintomas autondmicos y
que habitualmente tiene un ritmo cir-
cadiano y circanual. Se incluye dentro
de las cefaleas trigeminoautonémi-
cas. Se ha postulado que el hipotdla-
mo podria desempefiar un papel en
su fisiopatologia. Se han descrito alte-
raciones electrocardiograficas duran-
te las crisis dolorosas de las cefaleas
trigeminoautondmicas sin presencia de
cardiopatia estructural o anomalias
en el ECG entre crisis. Presentamos un
paciente diagnosticado de cefalea en
racimos en el que se registraron epi-
sodios de fibrilacién auricular paroxis-
tica coincidiendo con las crisis de do-
lor, sin cardiopatia estructural u otros
factores predisponentes para la apari-
cién de la arritmia, y con ECG normal
en ausencia de dolor. Caso clinico. Va-
ron de 54 afios, con antecedentes de
colitis ulcerosa, migrafia, auras visua-
les sin migrafha y cefalea en racimos.

En tres de los episodios dolorosos acu-
dié a urgencias por palpitaciones, rea-
lizdndose un electrocardiograma que
mostré una fibrilacién auricular, re-
vertida farmacolégicamente. Se reali-
zaron Holter-ECG y ecocardiograma
intercrisis, que fueron normales, y se
diagnosticd fibrilacidn auricular paro-
xistica, permaneciendo asintomatico
y sin tratamiento entre las crisis dolo-
rosas. Conclusiones. La fisiopatologia
de la cefalea en racimos no esta clara.
Algunos estudios apuntan hacia una
disfuncién hipotalamica, dado el rit-
mo circadiano y las alteraciones hor-
monales que presenta, existiendo es-
tudios de imagen que secundan esta
teoria. La alteracién del sistema ner-
vioso auténomo podria ser la precipi-
tante de fibrilacién auricular en au-
sencia de cardiopatia estructural. La
disfuncién autonémica podria favore-
cer la aparicion de latidos auriculares
prematuros, posibles desencadenan-
tes de esta arritmia. Los cambios elec-
trocardiograficos que pueden apare-
cer en la cefalea en racimos podrian
atribuirse a alteraciones del sistema
nervioso auténomo, de posible origen
hipotalamico. Se necesitan mas estu-
dios para evaluar la asociacién entre
la cefalea en racimos, la disfuncion
autondmica y las anormalidades elec-
trocardiograficas.

P16.

Parkinsonismo por opidaceos,
a propdsito de un caso

A. Aneiros Diaz?, H. Alvarez Diaz®,

D. Santos Garcia®?, J. Abella Corral?,
M.A. Llaneza Gonzélez®, M. Macias
Arribi®, R. de la Fuente Fernandez®
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Introduccion. La afectacién neuroldgi-
ca por heroina inhalada se ha descri-
to desde los afios ochenta. Tipicamen-
te se asocia con fumar heroina que-
mada en aluminio (chasing the dra-
gon). Caso clinico. Varén de 41 afios,
ingresado en Psiquiatria por bajo ni-
vel de consciencia tras la ingesta de
opiaceos (heroina fumada en alumi-
nio), benzodiacepinas y alcohol. An-

tecedentes de virus de inmunodefi-
ciencia humana (3, hepatitis C, poli-
toxicomania activa (heroina, cocaina,
alcohol) y epilepsia postraumatica.
Recibia valproato y tratamiento anti-
rretroviral. Tras administarrse fluma-
cenilo y naloxona en perfusién intra-
venosa mejord el nivel de conciencia,
con agitacién. Téxicos en orina positi-
vos para benzodiacepinas, metado-
na, tetrahidrocannabinol y opioides.
Permanecid inquieto y confuso y a los
nueve dias inicié un cuadro agudo de
hipofonia, bradicinesia y rigidez, lle-
gando al mutismo acinético. En ana-
liticas destacaba insuficiencia renal
(creatinina: 2,46 mg/dL) y citlisis sin
insuficiencia hepdtica. EEG sin alte-
raciones. TAC cerebral con contraste
(5.2 dia) sin alteraciones. Una RM ce-
rebral con contraste (19.2 dia) mostrd
mdltiples lesiones redondeadas que
afectaban los nicleos de la base bila-
terales, con realce periférico en se-
cuencia T,, lesiones lineales en am-
bos hemisferios cerebelosos, sin res-
triccién en difusion. En la exploracién
neuroldgica destacaban sindrome par-
kinsoniano simétrico y atremérico,
con hipofonia intensa, freezing y fes-
tinacién. Se traté empiricamente con
bolos de metilprednisolona intrave-
nosa y carbidopa/levodopa. Mejor¢ la
rigidez e hipofonia en dos semanas.
A los tres meses era independiente
en actividades basicas. Conclusiones.
La intoxicacién aguda por opidceos
inhalados puede provocar dos cua-
dros diferenciados. El mas descrito es
la encefalopatia espongiforme, con
lesiones en la sustancia blanca he-
misférica y el cerebelo. Menos fre-
cuente es la afectacion aislada de los
nlcleos de la base, en ausencia de
mecanismo hipoxémico, que produ-
ce un cuadro de parkinsonismo con re-
cuperacion aceptable y cuya causa se
desconoce.
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El sindrome de Susac,

un diagnéstico diferencial
de la esclerosis mdltiple:
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Introduccion. El sindrome de Susac se
caracteriza por la triada de sordera
neurosensorial, alteracion visual y en-
cefalopatia. Afecta sobre todo a mu-
jeres jovenes. Es una microangiopa-
tia, mediada por anticuerpos anticé-
lulas endoteliales, que producen in-
flamacién y oclusion de vasos del ce-
rebro, retina y cdclea. Casos clinicos.
Caso 1: varén de 28 afios, con hipo-

acusia derecha e inestabilidad de dos
meses de evolucién, seguidos en las
dos semanas siguientes de alteracién
del comportamiento y pérdida de
memoria. Caso 2: mujer de 25 afios,
con episodios transitorios de pérdida
de agudeza visual en el hemicampo
izquierdo desde hacia un afio; presen-
t6 un cuadro subagudo de cefalea,
mareo y vémitos, y progresivamente
desarrollé un sindrome confusional.
Veinticuatro horas después sufrié hi-
poacusia izquierda brusca. En ambos
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casos, la RM mostré mdiltiples lesio-
nes hiperintensas en T,, FLAIR y DWI,
localizadas en centros semiovales,
cuerpo calloso y ganglios de la base.
LCR: escasos mononucleares y mode-
rada hiperproteinorraquia. En audio-
metria se detecté una hipoacusia asi-
métrica. La angiofluoresceingrafia de-
mostrd obstruccién distal en arterias
de la retina de forma bilateral. Los
dos pacientes recibieron bolos de me-
tilprednisolona; el sequndo también
se traté con dos ciclos de inmunoglo-

bulinas. La evolucién fue favorable en
ambos. Conclusiones. El sindrome de
Susac es una patologia infradiagnos-
ticada. Entra en el diagnéstico dife-
rencial de varias entidades, especial-
mente la encefalitis diseminada agu-
day la esclerosis multiple. Es necesa-
rio un alto grado de sospecha ante
cualquiera de los componentes de la
triada. Una estrategia de tratamiento
inmunosupresor precoz y agresivo es-
td justificada para evitar el deterioro
neuroldgico.
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