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COMUNICACIONES ORALES

O1.

Alucinosis musicales: sindrome
de Charles-Bonnet auditivo

R. Manso Calderén

Servicio de Neurologia. Complejo
Asistencial Universitario de Salamanca.

Introduccion. Las alucinosis musicales
son alucinaciones auditivas con intros-
peccién preservada que se caracterizan
por escuchar canciones, tonos, melo-
dias, armdnicos, ritmos o timbres
inexistentes. Popularizadas por Oliver
Sacks, las alucinosis musicales pue-
den deberse a hipoacusia adquirida
moderada-grave (el equivalente audi-
tivo del sindrome de Charles-Bonnet),
intoxicacion (benzodiacepinas, salici-
latos, pentoxifilina, propanolol), le-
siones traumaticas de la via acustica y
epilepsia, entre otras. Son mas fre-
cuentes en mujeres a edades avanza-
das y no tienen un tratamiento espe-
cifico. Casos clinicos. Caso 1: mujer de
62 afios, con sindrome de Turner e hi-
poacusia bilateral por otitis media cré-
nica derecha y colesteatoma izquier-
do, intervenido mediante mastoidec-
tomia radical, quedando meningoce-
le en la fosa craneal media que ocluye
todo el conducto auditivo externo.
Portadora de audifonos, cuando los
retira por la noche oye ‘canciones de
copla sin tener la radio puesta’. Sin
antecedentes psiquiatricos. Explora-
cién neuroldgica normal. Pruebas de
neuroimagen muestran meningocele
y retencion epitelial en cavidad radi-
cal del oido izquierdo. Se prueba tra-
tamiento con venlafaxina, zopiclona
y levetiracetam, sin mejoria. Caso 2:

mujer de 83 afios, con presbiacusia
bilateral, que en los dltimos cuatro
afios refiere ‘oir el sonido de un telé-
fono o un grifo abierto’. Sindrome de-
presivo asociado, no trastorno obsesi-
Vo 0 psicético. Exploracién neuroldgica
y de neuroimagen normales. Sin clara
mejoria con venlafaxina o agomelati-
na. Se colocd una audioprétesis y des-
aparecieron las alucinosis musicales.
Conclusién. El tratamiento de la cau-
sa subyacente y la educacién sobre su
naturaleza benigna son las aproxima-
ciones mas efectivas en el sindrome
de Charles-Bonnet auditivo, que rara
vez responde a antiepilépticos o anti-
depresivos.

02.

Plexopatias lumbosacras
secundarias a linfomas no
Hodgkin

M. Alvarez Alvarez, S. Martinez Peralta,

0. Lépez Agudelo, A. Sierra Gémez,
M. Alafid Garcia

Servicio de Neurologia. Complejo
Asistencial Universitario de Salamanca.

Objetivo. Describir dos casos de plexo-
patia lumbosacra secundarios a un
linfoma no Hodgkin B. Casos clinicos.
Caso 1: mujer de 69 afios, con antece-
dente de linfoma del manto con afec-
tacién digestiva, en remisiéon comple-
ta, que consulté por un dolor lumbar
irradiado por la cara externa de la
pierna derecha, con paresia de predo-
minio distal de un mes de evolucién.
En la exploracion se observd debili-
dad en el psoas iliaco y flexion dorsal
del pie derecho, abolicién del reflejo
aquileo e hipoestesia en territorio L5
derecho. En la resonancia magnética
se observaron datos de denervacién
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de la musculatura correspondiente al
plexo lumbosacro, que fueron confir-
mados por estudios neurofisioldgicos.
La citometria del liquido cefalorraqui-
deo detecté infiltracién por su linfo-
ma. Tras tratamiento de la recaida me-
jord clinicamente, aunque persistia en
el sequimiento debilidad en la flexién
dorsal del pie. Caso 2: varén de 69
afios, en estudio por estenosis de ca-
nal, que consultd por debilidad del
miembro inferior izquierdo de varios
dias de evolucién. En la exploracién
presentaba en la pierna izquierda
fuerza 1/5 de forma global, con refle-
jo rotuliano hipoactivo y reflejo aqui-
leo abolido. La resonancia magnética
detectd dos grandes masas pélvicas
(retroperitoneal y presacra izquierdas)
que infiltraban estructuras vecinas. El
estudio neurofisioldgico fue compati-
ble con plexopatia lumbosacra izquier-
day la citometria del liquido cefalo-
rraquideo demostrd infiltracién por
linfoma no Hodgkin. A pesar del tra-
tamiento, fue exitus un mes después.
Conclusién. Aunque la etiologia infil-
trativa o compresiva por neoplasia sea
infrecuente, se debe tener en cuenta
en el diagndstico diferencial de las
plexopatias.

03.

Oftalmoplejia tras un
herpes zoster oftalmico

N. Gonzalez Nafria, S. Herrero Veldzquez,
A. Rojo Lépez, A. Carreres Rodriguez,

E. Martinez Velasco, H. Avelldn Liafio,
M.J. Garea Garcia-Malvar, M.I. Yugueros
Fernandez, F. Ortega Valin, O. Ferndndez
Arconada, M.A. Tola Arribas

Servicio de Neurologia. Hospital
Universitario Rio Hortega. Valladolid.

Introduccion. La reactivacién del virus
herpes zéster puede afectar a la pri-
mera rama del trigémino. Secunda-
riamente pueden aparecer complica-
ciones neuroldgicas. Objetivo. Pre-
sentar dos casos clinicos de oftalmo-
plejia tras zéster oftdlmico. Ambos
pacientes eran mayores de 70 afios y
diabéticos. Casos clinicos. Caso 1: ini-
cio de diplopia 24 horas después del
herpes oftdlmico. Exploracién: endo-
tropia en mirada centrada, limitacién
completa para la abduccién del ojo
derecho, con diplopfa en dextroversion,
y lesién vesiculocostrosa en la punta
de la nariz (signo de Hutchinson). Re-
sonancia magnética cerebral: ligero
realce del VI par derecho. Caso 2: di-
plopia progresiva un mes después del
inicio del herpes oftalmico. Exploracién
del ojo derecho: midriasis media arreac-
tiva, ptosis completa, limitacién com-
pleta para la aduccion, la supraduc-
cién y la infraduccién, y limitacién par-
cial para la abduccién. En resonancia
magnética se observaron signos de
edematizacion de los musculos oculo-
motores derechos. Ambos pacientes
recibieron tratamiento con corticoi-
des y aciclovir, que se suspendié en el
segundo caso tras el resultado nega-
tivo de la reaccién en cadena de la
polimerasa del virus herpes zéster en
liquido cefalorraquideo. Ambos pre-
sentaron recuperacién completa pro-
gresiva. Conclusiones. La oftalmople-
jia podria producirse por invasién di-
recta del virus o por reaccién inmuno-
|6gica a él, con afectacién muscular o
nerviosa. Como ocurre en estos dos
casos, en la neuroimagen pueden ob-
jetivarse signos de neuritis y miositis.
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04.

Ataxia con apraxia
oculomotora tipo |
S. Arnaiz Senderos, E. Cubo Delgado

Servicio de Neurologia.
Hospital Universitario de Burgos.

Introduccion. La apraxia oculomotora
tipo | es una enfermedad genética-
mente heterogénea, causada por mu-
taciones del gen APTX (cromosoma
9p13.3), que codifica la proteina apra-
taxina, implicada en la reparacion de
ADN. Se presenta el caso de un pa-
ciente con dicha enfermedad, debido a
una mutacién heterocigota compues-
ta. Caso clinico. Vardn de 29 afos, de
padres sanos, no consanguineos. Cua-
dro progresivo de inicio en la infancia
de dificultad en el aprendizaje, torpe-
za al caminar y movimientos involun-
tarios de las cuatro extremidades. Exa-
men neuroldgico inicial (a los 7 afios):
lentitud en el lenguaje, asinergia ocu-
locefdlica, movimientos en mirada ver-
tical lentos, marcha rigida interferida
por posturas disténicas y movimien-
tos coreicoatetdsicos de las cuatro ex-
tremidades. Actualmente, progresion
hacia disartria, alteracion de los movi-
mientos oculares sacadicos, hipoto-
nia global con arreflexia y apalestesia
en la extremidad inferior derecha con
ataxia de la marcha, dismetria bilate-
ral y aumento de los movimientos co-
reicos. Deterioro intelectual leve. Fon-
do de ojo normal. Sin estigmas cuta-
neos significativos. Se descarta trastor-
no paratiroideo, carencial e inmuno-
deficiencias. Niveles de a-fetoproteina
normales. RM craneal: atrofia cere-
belosa. EMG: polineuropatia sensiti-
vomotora axonal. Estudio genético:
xantomatosis cerebrotendinosa, pa-
nel ataxia espinocerebelosa (SCA1, 2,
3, 6,7, 8,12,17, DRPLA): negativos.
Se identificd una mutacién en hete-
rocigosis en el axén 6 del gen APTX
(c.837 G>A; NM_175053), ya descri-
ta, y otra en el exdn 5 (c.680T>A;
NM_175073), no identificada previa-
mente. Padre: NM-175073:¢.680T>A.
Madre: NM-175073:¢837G>A. Su her-
mana, de 27 afios, presenta la misma
evolucién clinica, con similar RM cra-
neal, EMG y exploracién, aunque des-
taca una mayor actitud disténica de
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los miembros superiores, ataxia gra-
ve, no presenta coreoatetosis y res-
ponde a levodopa. Conclusiones. An-
te un inicio temprano de ataxia cere-
belosa progresiva se debe sospechar
apraxia oculomotora y neuropatia
motora axonal, siendo también fre-
cuente el corea, distonia y deterioro
cognitivo.

05.

Neuralgia del occipital:
ensefianzas de una serie
de 62 pacientes

J. Martinez, E. Lopez, M.I. Pedraza,
M. Ruiz, D. Garcia-Azorin, A.L. Guerrero

Unidad de Cefaleas. Servicio de Neurologia.
Hospital Clinico Universitario de Valladolid.

Introduccion. Pese a considerarse una
entidad frecuente, son pocas las se-
ries disponibles de neuralgia occipital.
Se pretende analizar las caracteristi-
cas clinicas y demogrdficas, asi como
la respuesta al tratamiento, de una
serie de 62 pacientes. Pacientes y mé-
todos. Atendidos en una unidad de
cefaleas de un hospital terciario entre
enero de 2008 y septiembre de 2017.
Se consideran variables demogréficas
y clinicas, la experiencia terapéutica
anterior a la llegada a la unidad y la
evolucién posterior. Los primeros 14
casos han sido ya publicados. Resul-
tados. Se incluyen 62 pacientes (13
varones y 49 mujeres), de un total de
5,072 (1,2%), atendidos durante el
periodo de inclusién. Edad al momen-
to del diagndstico: 58,7 + 15,1 afios
(rango: 19-83 afios). Latencia inicio-
diagnéstico: 27,6 + 57,8 meses (ran-
go: 1-360 meses). En 22 casos (35,5%)
afectaba al lado derecho; en 33
(53,2%), al izquierdo, y en 7 (11,3%)
se trataba de un cuadro bilateral. En
56 pacientes (90,3%), dolor basal,
de cardcter generalmente opresivo, de
intensidad 5,3 + 1,5 (rango: 2-9) enla
escala analdgica; 39 tenian exacerba-
ciones dolorosas, de caracter mayori-
tariamente punzante e intensidad 8,1
+1,4 (rango: 8-10). Antes de llegar a
nuestra consulta, en 20 casos (32,2%)
se habia utilizado algln tratamiento
preventivo, generalmente amitripti-
lina, con respuesta escasa o nula. La
respuesta a los bloqueos anestésicos

ha sido prolongada en la mayoria de
los pacientes; en cinco de ellos fue
necesario el uso de onabotulinumtoxi-
na A por respuesta parcial o de escasa
duracién a los blogueos, con un solo
caso refractario. Conclusion. La neu-
ralgia occipital es una entidad infre-
cuente, pero no excepcional, en una
unidad de cefaleas. Los bloqueos anes-
tésicos y la onabotulinumtoxina A
permiten controlar la mayoria de los
casos. Los farmacos preventivos utili-
zados en nuestra serie antes de iniciar
los blogueos fueron poco eficaces.

0e6.

Cédigo ictus en mayores

de 90 anos: ¢indicaciones
bien sentadas?

M.D. Calabria Gallego, O. Lépez Agudelo,

A.D. Murillo Hernandez, B.E. Sanz Cuesta,
L. L6pez Mesonero

Servicio de Neurologia. Complejo
Asistencial Universitario de Salamanca.

Objetivo. Presentar una serie de ca-
sos, recogidos desde septiembre de
2016 a mayo de 2017, de un hospital
de tercer nivel, de 90 0 mas afios de
edad, en los que se realizé tratamien-
to fibrinolitico. Pacientes y métodos.
De manera prospectiva se procedié a
seleccionar todos aquellos pacientes
de 90 o0 mas afios de edad en los que
se realizé fibrindlisis. Se trata de un
total de ocho pacientes (cinco muije-
res y tres hombres) de 90, 91, 91, 91,
92, 93, 95y 95 anos. Resultados. Al
alta, dos habian mejorado en la esca-
la NIHSS, mientras que seis mantuvie-
ron una misma NIHSS o empeoraron.
En dos se produjeron complicaciones
médicas, principalmente infecciones
respiratorias, y en uno, transforma-
cién hemorrdgica. Uno de ellos falle-
cid. Conclusion. Desde la introduccién
del tratamiento fibrinolitico, la edad
ha sido un criterio de exclusién que
ha variado a lo largo del tiempo. Ac-
tualmente, entre los criterios de ex-
clusién para la realizacion de fibrindli-
sis no se encuentra la edad. Algunos
estudios muestran la sequridad de es-
te tratamiento en ancianos, pero no
tratan de manera especifica los resul-
tados en edades tan extremas. Aun-
que nuestro tamafio muestral es pe-

quefio como para extraer conclusio-
nes, nos percatamos de que en este
tipo de pacientes es muy importante
sentar cuidadosamente la indicacién,
valorando con cautela y conjuntamen-
te otros factores como son el tiempo
de evolucién, ASPECTS, enfermedad de
pequefio vaso asociada o escala Ran-
kin modificada.

07.

Estudio del tratamiento

de polirradiculopatias
desmielinizantes inflamatorias
cronicas refractarias en

el Complejo Asistencial
Universitario de Palencia

F.F. Iglesias Santa Polonia

Seccion de Neurologia. Complejo
Asistencial Universitario de Palencia.

Introduccion. La polirradiculopatia des-
mielinizante inflamatoria crénica (PDIC)
es una entidad inmunomediada ad-
quirida que afecta al sistema nervioso
periférico. Evoluciona de forma créni-
cay progresiva o en recaidas. El trata-
miento con inmunoglobulinas intra-
venosas, corticoides y recambio plas-
matico ofrece buenos resultados. Las
pautas de tratamiento no estan tan
claras en los pacientes refractarios. El
objetivo es recabar informacién sobre
éstas. Pacientes y métodos. Se ha
realizado una bdsqueda de pacientes
con diagndstico de sindrome de Gui-
llain-Barré y PDIC en la base de infor-
mes clinicos desde 1999. Se ha valo-
rado la edad, cuadro clinico, antece-
dente de cuadro infeccioso previo y
tratamiento. Resultados. Sobre un to-
tal de 31 pacientes, 11 tenian diagnds-
tico de PDIC con recaidas. La edad me-
dia era de 62 afios (rango: 40-75
afios). Sélo tres de ellos sin clinica
sensitiva (27%), coincidiendo con en-
fermedad activa mas estable. En cin-
co pacientes existié un cuadro infec-
cioso previo (fueron casos mas refrac-
tarios). En todos se ha probado el uso
de inmunoglobulinas intravenosas:
siete con ciclos periddicos, tres de for-
ma exclusiva y otros cuatro (los mas
refractarios) asociando uno micofe-
nolato, otro ciclosporina y los dos res-
tantes azatioprina y corticoides. En los
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no respondedores a inmunoglobuli-
nas intravenosas, tres contintian tra-
tamiento con corticoides (dos orales y
uno con bolos periddicos) y uno en
tratamiento exclusivo con azatiopri-
na. No se han probado otros inmuno-
supresores ni inmunoglobulinas sub-
cutdneas. Conclusiones. En todos los
casos se ha probado el uso de inmu-
noglobulinas intravenosas o corticoi-
des. El empleo de otra terapia inmu-
nosupresora ha dependido de la ex-
periencia personal y de las caracteris-
ticas del paciente.

0s8.

Tratamiento endovascular en
pacientes mayores de 80 afios
con ictus secundario a oclusion
de la arteria cerebral media.
Comparativa de los resultados
obtenidos en un centro terciario
de ictus tras la aplicacién de
criterios estrictos de seleccion

J. Trigo Lépez?, M.C. de Lera Alfonso?,
A.l. Calleja Sanz?, E. Cortijo Garcia®,

L. Blanco Garcia?, A. Juanatey Garcia®,
E. Martinez Pias?, S. Fernandez Pérez®,
M. Castafio Blazquez®, M. Schiiller
Arteaga®, J. Galvan Fernandez®,

R. Alcaide Flores®, P.L. Mufioz Rubio®,
J. Reyes Mufioz?, J.F. Arenillas Lara®

2Servicio de Neurologia (Unidad de Ictus).
®Servicio de Radiologia (Neurointerven-
cionismo). Hospital Clinico Universitario
de Valladolid.

Introduccion. La edad limite en los
ensayos de tratamiento endovascular
fue variable y no todos ellos incluye-
ron pacientes mayores de 80 afios.
Estudios previos mostraron que el im-
pacto del volumen del core sobre el
pronéstico funcional es superior en
mayores de 80 afos. Objetivo. Estu-
diar el efecto de emplear criterios es-
trictos de core sobre el prondstico fun-
cional en pacientes mayores de 80
afios en tratamiento endovascular.
Pacientes y métodos. Analisis retros-
pectivo de un registro prospectivo de
reperfusion cerebral en un centro ter-
ciario de ictus. Se incluyeron pacien-
tes consecutivos mayores de 80 afios
con ictus isquémico y oclusién de la
arteria cerebral media tratados con
terapia endovascular. Entre mayo de

2015y diciembre de 2016 se emplea-
ron criterios similares de neuroima-
gen para tratamiento endovascular
independientemente de la edad. A par-
tir de enero de 2017, se limito el trata-
miento endovascular en pacientes ma-
yores de 80 afios a ASPECTS 9-10 (TC
simple) y a core < 25 cm® en TC de
perfusion si ASPECTS < 9. Variables
pronosticas: volumen de infarto en TC
de control, NIHSS al alta, buen pro-
néstico funcional al tercer mes (Ran-
kin < 2). Resultados. Se incluyeron 57
pacientes (edad media: 83 afios; 42%
hombres; NIHSS mediana, 19; rango:
1-29), de ellos, 39 fueron tratados en
el primer periodo. El andlisis bivaria-
do mostré una mejor evolucion de los
pacientes tratados con criterios estric-
tos de core: menor volumen de infar-
to (79,1frente a 23,1cm?; p = 0,027),
menor NIHSS a las 24 horas (17 frente
a; p=0,05) y mayor porcentaje de
independencia funcional (18% frente
a44,4%; p = 0,05). Conclusion. El em-
pleo de criterios mas estrictos de se-
leccién en cuanto a la estimacién del
core del infarto inicial se asocié signi-
ficativamente a un menor volumen
del infarto. Se aprecié una tendencia
hacia un mejor pronéstico funcional a
largo plazo en el grupo de seleccién
estricta. Por lo tanto, nuestros resul-
tados favorecen el empleo de criterios
restrictivos de neuroimagen en la se-
leccién de octogenarios para el trata-
miento endovascular.

09.

Pacientes ingresados

en la unidad de ictus:

cuatro meses de historia,

un andlisis de la situacion

M.D. Calabria Gallego, S. Martinez Peralta,
F.J. Dominguez Dias, O. Lépez Agudelo,

AM. Murillo Hernéndez, L. Redondo Robles,
I. Gébmez Estévez, L. Lépez Mesonero

Servicio de Neurologia. Complejo
Asistencial Universitario de Salamanca.

Objetivo. Presentar un analisis des-
criptivo de todos los pacientes ingre-
sados en la unidad de ictus de un cen-
tro hospitalario de tercer nivel desde
mayo a agosto de 2017. Pacientes y
métodos. De manera prospectiva se
recogieron, durante cuatro meses, da-
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tos de los pacientes ingresados en la
unidad de ictus: edad, tratamiento con
fibrindlisis, traslado a hospital de refe-
rencia para realizacién de trombecto-
mia mecanica, realizacion de trombec-
tomia mecdnica, dias de estancia y si
fueron o no exitus. Resultados. De los
219 pacientes seleccionados, la estan-
cia media fue de 4,6 dias, y la edad
media, de 71,2 aiios. Fueron exitus 20
pacientes (9,1%). Se realizé fibrindlisis
intravenosa a 37 (16,9%). De ellos, 13
(35,1%) se trasladaron al centro de re-
ferencia para realizar trombectomia
mecdnica, pero sélo ocho (61,5% de
los trasladados) pudieron someterse
al procedimiento. Se produjo exitus
en cinco pacientes (13,5%). En cuanto
a la trombectomia mecdnica, se tras-
ladaron al centro de referencia 19 pa-
cientes (8,7%); de ellos, pudieron so-
meterse al procedimiento 10 (52,6%
de los trasladados, 4,6% del total).
Por tanto, nueve pacientes (47,4% de
los trasladados) fueron trasladados,
pero no se sometieron al procedi-
miento, ya que habian mejorado tras
fibrindlisis (n = 2; 2,2%) o bien el in-
farto ya estaba establecido a su llega-
da al centro de referencia (n =7, 7,8%).
De estos pacientes, dos (22,2%) fue-
ron exitus. De los pacientes someti-
dos a trombectomia mecanica, 13 ha-
bian recibido previamente tratamien-
to fibrinolitico (68,4%) y tres fueron
exitus (15,8%). Conclusion. En un ele-
vado porcentaje de pacientes trasla-
dados al centro de referencia para
trombectomia mecanica, ésta no pu-
do realizarse a causa del excesivo tiem-
po transcurrido desde el inicio de los
sintomas. Consideramos imprescindi-
ble la implementacién del tratamien-
to endovascular en centros terciarios
para homogeneizar la asistencia del
Cédigo Ictus.

010.

Sindrome rigidoacinético

de inicio juvenil. Mutacién
en el gen DJ-1 (PARK?)

S. Arnaiz Senderos, S. Ortega Cubero

Servicio de Neurologia.
Hospital Universitario de Burgos.

Introduccién. El gen DJ-7 (cromosoma
1p36) codifica para una proteina con

funcién neuroprotectora contra el es-
trés oxidativo. Una causa establecida
de enfermedad de Parkinson de inicio
precoz autosémico recesivo es la mu-
tacién en dicho gen, siendo su fre-
cuencia baja (1-2%). Se presenta el
caso de un varén con una nueva va-
riante en el gen DJ-1no descrita en las
bases de datos poblacionales. Caso
clinico. Varén de 19 aios, natural de
Pakistan, de padres primos carnales.
Remitido a consulta por torpeza en el
aprendizaje desde la infancia y altera-
cién de la marcha y del lenguaje de
seis meses de evolucidn. Exploracién:
facies infantiloide, baja frecuencia de
parpadeo, anartria, comprende drde-
nes sencillas, movilidad ocular extrin-
seca conservada, fuerza y sensibilidad
normales, reflejos osteotendinosos vi-
vos y simétricos, reflejo cutaneoplan-
tar flexor bilateral, marcha arrastran-
do ambos pies, ausencia de braceo y
giro descompuesto, bradicinesia glo-
bal a 3/4, rigidez 4/4 en extremida-
des izquierdas y, 3/4 en derechas. Le-
ve temblor postural, no de reposo.
Estudio metabdlico, ceruloplasmina,
proteinograma y autoinmunidad, nor-
males. Serologia para bacterias, para-
sitos y virus neurotropos, negativa.
Citobioquimica de liquido cefalorra-
quideo normal. Bandas oligoclonales
negativas. TAC craneal normal. Reso-
nancia magnética craneal: lesiones
hiperintensas de sustancia blanca su-
pratentorial, inespecificas, y zona de
gliosis en el giro temporal superior
derecho. En el estudio genético se
identificé en homocigosis la variante
€.210_212del (p.Val71del) en el gen
PARK7. Se inicia tratamiento con le-
vodopa y se produce mejoria desde el
punto de vista motor, pero asociando
alteracién del comportamiento y alu-
cinaciones, que mejoran reduciendo
la dosis. Conclusiones. El parkinsonis-
mo producido por mutaciones en el
gen DJ-1 presenta una edad de inicio
entre los 20-40 afos, con progresion
lenta, asocia alteraciones psiquidtri-
cas frecuentes y suele tener una res-
puesta inicial favorable a levodopa.
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P1.

Ictus isquémico secundario

a una diseccion aértica:
presentacion de dos casos

A. Hernando Asensio, S. Arnaiz Senderos,

E. Casas Pefia, D. Pascual Carrascal,
L. Aguado Garcia, J. Miranda Santiago

Servicio de Neurologia.
Hospital Universitario de Burgos.

Introduccion. La diseccién adrtica es
una entidad infrecuente y con eleva-
da mortalidad. Las manifestaciones
neurolégicas ocurren en el 17-40% de
los casos, especialmente en las de ti-
po A, siendo la mds frecuente el ictus
isquémico (6-32%). Se necesita un al-
to grado de sospecha ya que, ade-
mas, la trombdlisis esta contraindica-
da. Se presentan dos casos de ictus is-
quémico como inicio de diseccién adr-
tica de tipo A. Casos clinicos. Caso 1:
varén de 53 afos, hipertenso y fuma-
dor, que acudié a urgencias tras un
sincope en la via publica; posterior-
mente presentd afasia y hemiplejia
derecha, y se activé el Cédigo Ictus.
Presentaba tendencia a la hipoten-
sién arterial, palidez y sudoracién. Se
realizé TC craneal + angiotomografia,
en que se objetivaron signos precoces
de infarto en territorio de la arteria
cerebral media izquierda y diseccién
adrtica de tipo A propagada a los
troncos supraadrticos. Se realizé susti-
tucién de la aorta ascendente por un
tubo de dacron. Caso 2: varén de 61
afos, hipertenso y exfumador, con
antecedente de infarto subcortical en
el territorio de la arteria cerebral me-
dia izquierda, en tratamiento con an-
tiagregantes. Trasladado a urgencias
por un sincope en la via publica. Se
objetivd hemiplejia izquierda y se acti-
v0 el Cdigo Ictus. Sudoracion intensa
asociada. Tensién arterial inicial de
147/94 mmHg, que descendi6 poste-
riormente a 113/89 mmHg. Se realiz6
TC craneal + angiotomografia, en que
se objetivd una diseccidn adrtica de ti-
po A con propagacion a arterias caré-
tidas comunes. Fallecié por inestabi-
lidad hemodinamica. Conclusién. La
diseccién adrtica es una causa infre-
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cuente de ictus isquémico. Aunque el
sintoma cardinal es el dolor toracico o
abdominal brusco, un tercio de los
pacientes con ictus isquémico no lo
presentan. Debemos pensar en esta
entidad ante pacientes con sincope
previo, hipotensién o pulso débil y asi-
métrico. Consideramos necesario in-
cluir la raiz y el arco adrticos en la an-
giotomografia para el estudio etiol-
gico en aquellos ictus sin causa clara,
para descartar esta entidad o una en-
fermedad ateromatosa.

P2.

Pseudosindrome de
Brown-Séquard secundario

a un hematoma epidural
cervical agudo

P. Mimoso Bartolomé, E. Brage Allegue,
D. Pérez Ruiz, A. Fernandez Diaz, R. Abad

Gonzdlez, E. Hernandez Martin, P. Runza
Buznego

Hospital El Bierzo. Ponferrada, Ledn.

Introduccion. El hematoma epidural
espinal es una entidad poco frecuente
y grave. Requiere una alta sospecha
diagndstica y tratamiento urgente pa-
ra evitar un desenlace fatal. Caso cli-
nico. Mujer de 76 afios, anticoagulada
con acenocumarol. Consulté por un
dolor cervical intenso, irradiado a los
miembros superiores y acompafado
de trastorno sensitivomotor en el he-
micuerpo derecho. Se detecté hemipa-
resia y hemihipoestesia en el hemicuer-
po derecho, disminucién de sensibili-
dad al frio en el lado izquierdo y signo
de Babinski bilateral. Se realizd una
resonancia magnética craneocervical,
que mostré un hematoma epidural
cervical. Conclusién. El hematoma epi-
dural espinal es un cuadro poco fre-
cuente, de etiologia variada. Debe sos-
pecharse un hematoma epidural espi-
nal en un paciente que consulte por
dolor cervical, dorsal o lumbar inten-
so brusco asociado a sindrome radicu-
lar o compresién medular, sobre todo
si el paciente estd anticoagulado, ya
que un diagndstico precoz puede
cambiar el pronéstico del paciente. En
el diagndstico es fundamental la anam-
nesis y la exploracién neuroldgica que
identifiquen el nivel de la lesién. La
técnica diagndstica de eleccion es la

resonancia magnética. El tratamiento
en pacientes con déficit neurolégico
leve es conservador con controles
evolutivos, y si el déficit neuroldgico
resulta mayor o progresivo, el trata-
miento de eleccién es quirtrgico.

P3.

Analisis de sintomas
neuroldgicos en intoxicaciones
por monoéxido de carbono

E. Casas Pefia, S. Arnaiz Senderos,

D. Pascual Carrascal, L. Aquado Garcia,

J. Miranda Santiago, J.M. Trejo Gabriel
y Galan

Servicio de Neurologia.
Hospital Universitario de Burgos.

Introduccion. La intoxicacién por mo-
noéxido de carbono asocia sintomas
heterogéneos, pudiendo afectar a di-
ferentes sistemas. El objetivo es eva-
luar los sintomas neuroldgicos que
presentan estos pacientes. Pacientes
y métodos. Estudio observacional re-
trospectivo de una cohorte de pacien-
tes atendidos por inhalacién de mo-
néxido de carbono en el Hospital Uni-
versitario de Burgos entre 2000y 2075.
Resultados. La muestra comprende
173 pacientes, de los cuales 112 (65%)
presentaron algun sintoma neurolé-
gico. EI 98% ocurrieron accidentalmen-
te, mientras que en tres casos hubo
intencionalidad autolitica. Respecto a
las alteraciones neuroldgicas, la mas
frecuente fue la cefalea (66%), sequi-
da de mareo (52%) y sincope (32%).
Complicaciones menos frecuentes fue-
ron: crisis epilépticas durante el cua-
dro agudo (4,46%), estupor/coma
(4,46%) y alteraciones conductuales
(agitacion psicomotriz en un adulto e
irritabilidad en dos lactantes). El
2,68% presentd midriasis, y el 1,79%,
ataxia; dos pacientes, alteraciones vi-
suales (vision borrosa y diplopia), y
otros dos, acifenos. Como complica-
ciones graves destacaron un ictus is-
quémico y un paciente en coma con
tetraplejia flacida asociada que falle-
cié siete dias después. Unicamente un
paciente presentd secuelas neuropsi-
quidtricas tardias (parkinsonismo). Se
realizaron pruebas de neuroimagen
en tres sujetos, objetivdndose lesio-
nes anoxicas bilaterales en ganglios

basales en dos de ellos. Conclusiones.
Las complicaciones mas frecuentes de
intoxicacion por mondxido de carbo-
no revisten poca gravedad. Sin em-
bargo, la hipoxia cerebral puede cau-
sar graves secuelas o incluso la muer-
te, por lo que es necesario conocer la
heterogeneidad de los sintomas neu-
rolégicos para mantener un alto gra-
do de sospecha que permita un diag-
néstico y actuacion precoces.

P4,

Carcinomatosis meningea como
diseminacién metastasica de
un tumor primario de ovario

M.D. Calabria Gallego®, S. Martinez
Peralta®, V.A. Vera Monge?, M. Garcia
Mufioz®, A. Amores Martin®, M. Alafia
Garcia?, L. Lopez Mesonero?

2Servicio de Neurologia. " Servicio de

Oncologia Médica. Complejo Asistencial
Universitario de Salamanca.

Introduccion. La metastasis leptome-
ningea, o meningitis carcinomatosa,
es una complicacidn oncolégica poco
frecuente pero devastadora. Su pre-
sentacion clinica puede ser muy varia-
da. Los tumores primarios en los que
con mas frecuencia se da esta entidad
son el cdncer de mama, pulmén, me-
lanoma, gastrointestinal o de origen
desconocido, asi como en tumores pri-
marios cerebrales. Caso clinico. Mujer
diagnosticada en enero de 2016 de
adenocarcinoma de ovario, estadio IV
(derrame pleural derecho, metastasis
ganglionares y carcinomatosis perito-
neal). Inicié tratamiento con pacli-
taxel y carboplatino, recibiendo ocho
ciclos, con remisién completa en to-
mografia axial computarizada con
emision de positrones en julio. Un
mes mas tarde se le interviene por la-
paroscopia con histerectomia, doble
anexectomia y biopsia de nédulo sub-
cutaneo, confirmandose en anatomia
patoldgica la respuesta completa. En
el momento de nuestra atencidn, en
tratamiento de mantenimiento con
bevacizumab. Acudié a urgencias por
presentar sensacion de inestabilidad,
cefalea y sensacién nauseosa. En la
exploracién neuroldgica sélo se obje-
tivaba marcha ligeramente ataxica.
TAC cerebral: se observaban varias le-

www.neurologia.com  Rev Neurol 2017; 65 (9): 423-429
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siones focales en linea media que
captaban contraste, pudiendo corres-
ponder a metastasis de predominio
extraaxial. RM cerebral: se visualiza-
ron hallazgos compatibles con carci-
nomatosis meningea y encefalitis car-
cinomatosa. La citologia del liquido
cefalorraquideo fue positiva para cé-
lulas malignas. La paciente fue exitus
en diciembre de ese mismo afio. Con-
clusion. Con este caso queremos re-
saltar que, a pesar de que este tumor
primario no se incluya entre los mds
habituales que metastatizan como
carcinomatosis meningea, la presen-
cia de sintomas neuroldgicos siempre
debe ponernos en alerta.

P5.

Sincope tusigeno secundario
a un mixoma auricular

M. Alvarez Alvarez?, S. Martinez Peralta®,
F.J. Dominguez Diez?, P. Rodriguez Lopez®,
A. Chamorro*¢, L. Ldpez Mesonero?®

2Servicio de Neurologia. ®Servicio de
Aparato Digestivo. “Servicio de Medicina
Interna. Complejo Asistencial Universitario
de Salamanca.

Introduccion. Los sincopes tusigenos
son una entidad poco frecuente que
puede estar producida por mdultiples
etiologias. El objetivo es describir un
caso clinico de sincopes tusigenos se-
cundarios a mixoma auricular. Caso
clinico. Varén de 54 afios, con antece-
dentes personales de fibrilacién auri-
cular, hipertension arterial, sindrome
de apnea/hipopnea del suefio sin tra-
tamiento y con habitos téxicos de fu-
mador (30 IPA), que ingresé por pre-
sentar de forma diaria, desde hacia
un afio y medio, episodios de pérdida
de conciencia de minutos de duracién
que se desencadenaban con la tos y
con recuperaciéon espontanea com-
pleta. Durante el ingreso se le realizd
analitica con autoinmunidad y marca-
dores tumorales, ECG, radiografia de
térax, resonancia magnética y angio-
rresonancia cerebral, Doppler de tron-
cos supraadrticos, gammagrafia de
ventilacién-perfusion, telemetria ECG
y ecocardiograma transtoracico, que
no aportaron datos que justificaran
los episodios del paciente. Durante el
ingreso se le colocé una CPAP orona-

sal, con buena tolerancia, lo que le
produjo una disminucién significativa
de los episodios y fue dado de alta.
Un mes mas tarde, el paciente fue va-
lorado en consultas externas con un
nuevo ecocardiograma donde se ob-
servo la presencia de una masa eco-
génica redondeada de 2 cm de dia-
metro, con implantacion en la pared
anterior de la auricula izquierda, lige-
ramente mévil, no mostrando com-
ponente obstructivo ni interferencia
sobre la valvula mitral. El paciente fue
intervenido de la masa intracardiaca
con el resultado anatomopatoldgico de
mixoma. Tras la intervencion, el pa-
ciente mejoré de los episodios. Con-
clusién. Los mixomas son tumores in-
tracardiacos raros que deben tenerse
en cuenta en el diagndstico diferen-
cial de sincopes neuromediados.

P6.

Evolucién con el tratamiento
del signo del halo en la
arteritis de la temporal

S. Martinez Peralta®, M.D. Calabria
Gallego?, O. Lépez Agudelo?,

S. Méarquez Batalla®, B. Pérez Pérez®,
L. Ldpez Mesonero?

2Servicio de Neurologia. Complejo
Asistencial Universitario de Salamanca.
®Servicio de Neurologia. Complejo
Asistencial Universitario de Zamora.

Objetivo. Mostrar la evolucién de las
imagenes de la arteria temporal ob-
tenidas mediante eco-Doppler en un
caso de cefalea y sospecha de arteritis
de la temporal. Caso clinico. Mujer de
86 afios, que consultd por presentar
desde hacia dos meses cefalea muy
intensa, diaria y continua, que cedia
sélo parcialmente con los analgésicos.
Localizaba el dolor en ambas sienes.
Negaba clinica visual, pero referia do-
lor mandibular con la deglucién que le
obligaba a interrumpirla. En la explo-
racion destacaba induracién impor-
tante de ambas arterias temporales,
de consistencia pétrea. Eco-Doppler de
arterias temporales: pared arterial hi-
perecoica, con zona hipoecoica con-
céntrica alrededor de la luz de ambas
arterias temporales, en varios niveles
de su recorrido (signo del halo), con
aumento de velocidades sistélicas de
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forma bilateral. En los estudios poste-
riores, realizados varias semanas tras
el tratamiento con corticoides, las ve-
locidades disminuyeron y las paredes
arteriales se normalizaron. Conclusio-
nes. El estudio mediante ecografia
Doppler tiene una elevada sensibili-
dad y especificidad para el diagnésti-
co de la arteritis de la temporal; en un
porcentaje de casos, como el descrito,
puede ser una alternativa valida que
evita la biopsia de la arteria y que ade-
mas permite monitorizar |a respuesta
al tratamiento.

P7.

Aportacion de las diferentes
pruebas de neuroimagen

en un caso de encefalopatia
hipertensiva

S. Martinez Peralta, I. Gémez Estévez,

A.D. Murillo Hernandez, L. Redondo Robles,
S. Marquez Batalla, L. Lopez Mesonero

Servicio de Neurologia. Complejo
Asistencial Universitario de Salamanca.

Objetivo. Presentar el caso clinico y
las imagenes que llevaron al diagnds-
tico de encefalopatia hipertensiva en
un paciente sin antecedentes médi-
cos conocidos. Caso clinico. Varén de
56 afios, que acudié por dificultad
para la movilizacion de extremidades
izquierdas. Anamnesis: bradipsiquia
y lenguaje hipofluente. Exploracién:
edema de papila bilateral, fuerza 4/5
en extremidades izquierdas. Tension
arterial: 238/137 mmHg (precisé has-
ta cuatro farmacos antihipertensivos,
con respuesta subdptima). TAC cere-
bral de caracteristicas inespecificas.
Resonancia magnética: lesiones hi-
perintensas bilaterales y simétricas en
el tronco del encéfalo, ganglios de la
base y sustancia blanca periventricu-
lar (T, y FLAIR); mdiltiples lesiones hi-
pointensas en fosa posterior y a nivel
supratentorial (SWAN); lesiones mili-
métricas a nivel supratentorial que su-
gerian pequefios infartos en estadio
subagudo (secuencia difusién); en nin-
gun caso, captaciones anémalas tras
la administracién de contraste. SPECT
de perfusién: marcada hipoperfusion
global de la corteza cerebral, con dis-
tribucién parcheada del trazador, com-
patible con encefalopatia hipertensi-

va. Conclusién. La encefalopatia hi-
pertensiva es una emergencia que de-
be constar como alternativa diagnds-
tica en cualquier paciente con clinica
neuroldgica y elevacion marcada de
las cifras de tension arterial; las ima-
genes de la TAC urgente pueden orien-
tar al tipo de lesién, pero es mediante
resonancia magnética como se obje-
tivan los signos de lesién microvascu-
lary edema caracteristicos.

P8.

Vision de ‘estrellas’ en un
paciente con epilepsia occipital

J. Hernandez Rodriguez, A. Alvarez Noval

Complejo Asistencial Universitario de Ledn.

Introduccion. La epilepsia occipital es
poco frecuente y puede ser infradiag-
nosticada si no se tiene en cuenta. Ca-
so clinico. Vardn de 64 afios, diestro,
con antecedentes de consumo mode-
rado de alcohol y tabaco, diabetes
mellitus tipo 2 e hipertensién arterial.
Diez dias antes de su ingreso comen-
26 con déficit visual y episodios de vi-
sion de ‘estrellas’ en su campo visual
derecho, con una frecuencia de 4-5 al
dia, que duraban escasos segundos,
en los que presentaba desconexién
del medio. En |a exploracién neurolé-
gica existia una hemianopsia homé-
nima derecha, sin mas hallazgos. En
los estudios analiticos destacaba una
glucemia de 244 mg/dL, con andlisis
de hemoglohina A1C del 11%. En TAC
craneal se objetivaba malformacién
vascular calcificada parietooccipital
izquierda, por lo que se solicité una
resonancia magnética, que confirmé
una malformacién arteriovenosa du-
ral parietooccipital izquierda, en rela-
cién con seno transverso, sigmoideo
izquierdo y seno longitudinal superior.
Proteinograma: normal. Serologia de
hepatitis B: positivo para HBSAG, anti-
HBc y anti-HBe. Hepatitis C, virus de
inmunodeficiencia humana y ldes:
negativos. Exploracién oftalmoldgica:
normal. Electroencefalograma: se ob-
jetivé un episodio critico de tres minu-
tos de duracién, caracterizado por una
actividad irritativa que se iniciaba en
la regién parietooccipital izquierda. Du-
rante el ingreso presentaba frecuen-
tes episodios de desconexidn y aluci-
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naciones visuales, lo cual, junto con
los hallazgos del EEG, apuntaba a cri-
sis focales occipitales sintomadticas,
por lo que se inicié tratamiento con
levetiracetam, observando una dismi-
nucién significativa de la frecuencia de
dichos episodios. Conclusiones. Las
alucinaciones visuales son tipicas de
la epilepsia occipital, aunque no siem-
pre estdn presentes. El principal diag-
ndstico diferencial es con la migrafia:
en la epilepsia occipital, las alucina-
ciones suelen ser circulos coloridos
que se multiplican, cambian y duran
segundos, mientras que en la migra-
fia suelen ser patrones en zigzag, en
blanco y negro, que duran minutos,
acompafiados o no de cefalea. Otra
causa a tener en cuenta es la patolo-
gia propiamente ocular.

P9.

Sindrome antifosfolipido

y estenosis intracraneal:
inoportuna asociacion

S. Martinez Peralta, A.D. Murillo Hernandez,

L. Redondo, I. Gémez Estévez, S. Marquez
Batalla, L. Ldpez Mesonero

Servicio de Neurologia. Complejo
Asistencial Universitario de Salamanca.

Objetivo. Presentar un paciente con
ataques isquémicos transitorios de re-
peticién en cuyo estudio etioldgico se
objetivé un sindrome antifosfolipido y
una estenosis intracraneal sintomati-
ca. Caso clinico. Varén de 32 afios,
que ingresé en neurologia para estu-
dio de un ataque isquémico transito-
rio hemisférico izquierdo, consistente
en dificultad para la emisién del len-
guaje y pérdida de fuerza en la mano
derecha. Como antecedentes presen-
taba hipotiroidismo de mal control y
obesidad maérbida (peso de 125 kg).
En la analitica destacaba la presencia
de un anticoagulante ldpico positivo,
confirmado tres meses después. En
ese transcurso, a pesar del buen con-
trol de los factores de riesgo (pérdida
de 20 kg) y de haberse iniciado trata-
miento antiagregante, presenté otros
dos episodios de las mismas caracte-
risticas, identificdndose en la angio-
rresonancia magnética una estenosis
intracraneal sintomdtica en la arteria
cerebral media izquierda. Habiéndose
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confirmado el diagnostico de sindro-
me antifosfolipido, y ante la persisten-
cia de la clinica, se inicié tratamiento
anticoagulante asociado. Conclusiones.
A pesar de la falta de evidencias res-
pecto al tratamiento de la estenosis
intracraneal, en un paciente con indi-
cacién absoluta de anticoagulacién
consideramos que la mejor opcién ac-
tualmente es asociar tratamiento an-
tiagregante hasta realizar seguimien-
to de la estenosis intracraneal por an-
giorresonancia.

P10.

Episodios de migraiia
como signo de alarma de
enfermedad hematoldgica

S. Martinez Peralta?, B. Pérez Pérez®,
J. Dominguez Diez?, A. Sierra Gémez?,
|. Gébmez Estévez?, L. L6pez Mesonero®

2Servicio de Neurologia. Complejo
Asistencial Universitario de Salamanca.
®Servicio de Neurologia. Complejo
Asistencial Universitario de Zamora.

Objetivo. Mostrar el caso de un pa-
ciente diagnosticado de migrafia que
presentaba un franco empeoramien-
to en relacién con un aumento de pla-
quetas. Caso clinico. Varén de 66
afios, en seguimiento por hematolo-
gia por una leucemia mieloide créni-
€a, que se tratd con trasplante alogé-
nico hacia cinco afios. Se encontraba
en seguimiento por neurologia con el
diagnéstico de migrafia episddica de
alta frecuencia en tratamiento con to-
piramato, con escasa respuesta. Con
el paso de los afos, el paciente consi-
deraba que ningln tratamiento era
eficaz y sus cefaleas de caracteristicas
migrafiosas variaban en relacion a su
enfermedad de base, siendo los epi-
sodios de cefalea un aviso de alerta
del nivel de plaquetas (lo relaciona con
el nimero, inicidndose la clinica si las
plaguetas superan 800.000/mm?).
Cuando el paciente se encuentra en
tratamiento, y éste lleva a la reduc-
cién plaquetaria, la mejoria clinica es
espectacular, con periodos de remi-
sién sintomatica completa. Conclusio-
nes. Aunque la presencia de cefalea
en pacientes con aumento de plaque-
tas no es algo novedoso, si cabe des-
tacar que su desarrollo suponga una

alarma en la monitorizacion de la en-
fermedad hematoldgica.

P11.

Encefalopatia de Wernicke
desencadenada por una
gastroenteritis aguda

J. Hernandez Rodriguez, A. Alvarez Noval

Complejo Asistencial Universitario de Ledn.

Objetivo. Presentar un paciente con
diagndstico de encefalopatia de Wer-
nicke que fue desencadenada por una
gastroenteritis aguda. Caso clinico. Va-
ron de 53 afios, con antecedentes de
enolismo crénico e higado graso. Acu-
dié a urgencias previamente por un
cuadro de tres dias de evolucién de
vomitos, pautandose tratamiento sin-
tomadtico. Los ultimos dos dias se afia-
dié diplopia binocular horizontal y
marcha inestable. En la exploracién
neuroldgica destaca un buen nivel de
conciencia, bradipsiquia, inatencién y
déficit en la memoria de fijacién. Nis-
tagmo horizontal evidente en miradas
laterales y paresia de la abduccién bi-
lateral. Marcha con aumento de base
e incapacidad para tandem. Se discu-
ten los estudios analiticos y las prue-
bas de neuroimagen. Fue tratado des-
de el momento del ingreso con tiami-
na intravenosa en dosis altas, con lo
que se objetivd muy buena respuesta
clinica, hasta la completa resolucién del
cuadro. Conclusion. La encefalopatia
de Wernicke es una entidad tipicamen-
te asociada al consumo de alcohol,
con una triada clasica de oftalmopa-
resia, ataxia y encefalopatia. El trata-
miento con megadosis de tiamina in-
travenosa lleva a una rapida mejoria,
por lo que la sospecha y el tratamiento
emergente son esenciales para preve-
nir muerte y morbilidad neuroldgica.

P12.

Cavernoma bulbar con
sintomatologia digestiva

S. Martinez Peralta, M.D. Calabria Gallego,
S. Marquez Batalla, L. Redondo Robles,
L. L6pez Mesonero

Servicio de Neurologia. Complejo
Asistencial Universitario de Salamanca.

Objetivo. Presentar un paciente con
un cavernoma en el bulbo raquideo,
cuyo diagnéstico fue diferido por
presentar como sintomatologia car-
dinal un cuadro de vémitos y moles-
tias posprandiales. Caso clinico. Va-
rén de 68 afios, remitido a neurolo-
gia para el estudio de un cuadro con-
sistente en nauseas y vomitos de un
mes de evolucién, de inicio brusco y
con molestias posprandiales, que se
acentuaba con los movimientos, y
acompafiado de inestabilidad. Dos
meses tras el inicio, el paciente pre-
sentd mejoria clinica, habiendo cedi-
do los vémitos, pero persistiendo cier-
ta inestabilidad hacia la izquierda,
destellos luminosos esporadicos y dis-
fagia ocasional para sélidos. En las
imagenes de resonancia magnética
se describié un cavernoma en la por-
cién dorsal del bulbo raquideo de
predominio izquierdo, asociada a mal-
formacién arteriovenosa o fistula du-
ral en el angulo pontocerebeloso iz-
quierdo. Se decidio realizar una an-
giografia diagndstica y posteriormen-
te sequimiento clinico y radiolégico
dada la mejoria clinica y la localiza-
cién de la lesién. Conclusién. La sin-
tomatologia de las lesiones caverno-
sas es diversa y variable en funcién
de cada paciente y, ademds, conlle-
va un riesgo de sangrado con conse-
cuencias impredecibles. Es por ello
que, ante cualquier sospecha de mal-
formacién vascular cerebral, debe
realizarse una resonancia magnética
para establecer el diagnéstico y las
caracteristicas de la lesién.

P13.

Diagndstico diferencial de
mixoma y trombo auricular:
cuando la imagen no es
suficiente

J. Miranda Santiago, C. Gil Polo,

D. Pascual Carrascal, L. Aguado Garcia,

E. Casas Pefia, S. Arnaiz Senderos,
A. Hernando Asensio

Servicio de Neurologia.
Hospital Universitario de Burgos.

Introduccion. El ecocardiograma trans-
toracico y el ecocardiograma transeso-
fagico (ETE) son las pruebas de elec-
cién en el diagnéstico de una masa
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intracardiaca. Pueden ser necesarias
otras pruebas de imagen, como una
resonancia magnética (RM) o una
ecocardiografia con contraste, para
una mayor definicién de sus caracte-
risticas. Un trombo cardiaco puede
presentarse en la orejuela izquierda,
no pediculado e inmévil, mientras
que un mixoma suele ser mévil, mas
grande, con pediculo sustentado en
el septo interauricular. Caso clinico.
Mujer de 71 afios, con antecedentes
de fibrilacién auricular anticoagula-
da, hipertensién arterial, diabetes
mellitus tipo 2 y dos ictus previos de
etiologia cardioembdlica. Ingresé por
un cuadro brusco de paresia en la
extremidad superior derecha y afasia
mixta de predominio sensitivo. La
RM craneal mostraba lesiones cere-
brales hemorragicas multiples que
realzaban con contraste. En el ETE se
detecté una masa en la auricula iz-
quierda, informada como trombo,
aunque en la RM cardiaca era suges-
tivo de mixoma por ser pediculado,
movil y captar contraste. Se intervino
a la paciente, con resultado anato-
mopatoldgico de trombo intraauri-
cular. Conclusiones. En el estudio de
ictus cardioembdlico es primordial la
busqueda de masas intracardiacas.
De la distinciéon entre mixoma vy
trombo dependerd un manejo distin-
to, estando indicada la intervencién
quirdrgica en el mixoma y la anticoa-
gulacién en el trombo. La RM cra-
neal aumenta la sensibilidad para el
estudio de dichas lesiones, pero las
caracteristicas radioldgicas de un trom-
bo pueden cambiar dependiendo del
tiempo de evolucién o de su organi-
zacion. Ante un resultado contradic-
torio, hay que individualizar la elec-
cién de un tratamiento u otro segun
las caracteristicas del paciente.

P14.

Alteraciones en resonancia
magnética como dato
preclinico en la enfermedad de
Creutzfeldt-Jakob esporadica
L. Aguado Garcia?, J.L. Macarrdn Vicente?,
D. Pascual Carrascal?, E. Casas Pefia?®,

S. Arndiz Senderos?, J. Miranda Santiago?,
A.l. Gomez Menéndez®

2Servicio de Neurologia.  Servicio de
Neurofisiologia Clinica. Hospital Universitario
de Burgos.

Introduccion. Las prionopatias son un
grupo de enfermedades neurodege-
nerativas, con evolucién fatal, ocasio-
nadas por el acimulo de una isofor-
ma anormal (PrPsc) de la proteina
pridnica celular. La mas frecuente es la
enfermedad de Creutzfeldt-Jakob (ECJ)
esporddica, cuyo diagndstico se basa
en la clinicay en pruebas complemen-
tarias: EEG, RM cerebral y marcadores
biogquimicos de dafio cerebral. Caso
clinico. Varén de 64 afios, sin antece-
dentes personales destacables, que
consulté por hipoestesia y torpeza en
la mano derecha. Se encontraba cog-
nitivamente asintomatico. Se realizd
una RM cerebral, que objetivé hiper-
intensidad cortical frontoparietal bila-
teral, temporal y occipital izquierdas,
en secuencias DWIy FLAIR, sin altera-
ciones en los ganglios basales, suges-
tiva de ECJ. EEG con hallazgos norma-
les. Un mes después comenz6 con de-
terioro cognitivo de rapida evolucidn,
alteraciones conductuales, ataxia y
signos de afectacion de las vias pira-
midal y extrapiramidal. En estudio ana-
Iitico se descartaron otras causas de
deterioro cognitivo de rapida progre-
sién. En el liquido cefalorraquideo se
objetivd elevacion de proteina tau,
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fosfo-tau y péptido B-amiloide, y pro-
teina 14.3.3 negativa en las dos pri-
meras ocasiones y positiva en la ter-
cera. Una nueva RM, transcurridos dos
meses, mostrd idénticos resultados, y
repetidos EEG presentaban un progre-
sivo empeoramiento, inicialmente con
lentificacion del trazado de base y, a
continuacién, ondas de morfologia tri-
fasica que finalmente se hicieron pe-
riddicas. Se diagnosticd una posible
ECJ esporadica segun los criterios diag-
nosticos del Centro para el Control de
Enfermedades y Prevencién (CDC) de
Estados Unidos. Conclusiones. Existen
pocos casos en la bibliografia como el
presentado, en el que los hallazgos de
RM aparecen antes que las manifesta-
ciones clinicas tipicas. Aunque los cam-
bios corticales en la RM (secuencias
FLAIR y DWI) no estan todavia incorpo-
rados a los criterios diagndsticos de la
ECJ esporadica, hay indicios de que en
fases iniciales tienen una sensibilidad
superior a la proteina 14.3.3 y al EEC.

P15.

Dos casos clinicos de mano
alienigena como forma

de presentacion de un ictus
isquémico

M.D. Calabria Gallego, S. Martinez Peralta,
A.D. Murillo Hernandez, Y. El Berdei
Montero, R. Hipola Mufioz, L. Lépez
Mesonero

Servicio de Neurologia. Complejo
Asistencial Universitario de Salamanca.

Objetivo. Exponer dos casos clinicos
en los que aparece el signo de la ma-
no alien como presentacion de un ic-
tus isquémico. Casos clinicos. Caso 1:
mujer de 63 afios, diagnosticada de
hipertensién arterial, estenosis mitral

y fibrilacién auricular, en tratamiento
con acenocumarol, digoxina y antihi-
pertensivos. Acudié por pérdida de
fuerza y sensibilidad en la mano dere-
cha, y ademads referia que la mano se
le movia independientemente de su
voluntad. También referia haber olvi-
dado alguna dosis de acenocumarol.
En la exploracién destacaba apraxia
ideomotora en la mano derecha, con
disminucion de fuerza 4+/5, prona-
cién en Barré e hemihipoestesia dere-
cha. TAC inicial: hallazgos sugerentes
de lesidn isquémica en el territorio de
la arteria cerebral media izquierda.
TAC de control: lesién anterior e hi-
perdensidad en relacién con transfor-
macién hemorragica. Caso 2: varén de
75 afios, diagnosticado de hipertensién
arterial, fibrilacién auricular, y atero-
matosis carotidea, en tratamiento
con apixaban, clopidogrel, bisoprolol
y antihipertensivos. Acudié por pérdi-
da de fuerza en el miembro superior
izquierdo, torpeza motora y altera-
ciones perceptivas de dicho miembro.
En la exploracién destacaba anosog-
nosia, aprosognosia, astereognosia,
apraxia ideomotora e ideatoria, miem-
bro alienigena, hemianopsia homo-
nima, hemianestesia izquierdos, fuer-
za 4+/5 en el hemicuerpo izquierdo,
claudicacién en maniobras de Barré y
Mingazzini, y disartria. TAC inicial: sin
alteraciones. TAC de control: lesién
hipodensa en el territorio de |a arteria
cerebral media derecha. Conclusion.
En ambos casos destaca el clasico,
aunque poco frecuente, signo de la
mano alienigena. Una buena explo-
racién es necesaria si queremos sacar
a la luz este tipo de signos que no
siempre son relatados por el paciente
y que pueden aportar mucho al cono-
cimiento de la patologia que estd su-
friendo.
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