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POSTERS

P1. Enfermedad deHirayamaasociadaamalformacionvascular
cerebral intervenida

M.R. Oliva?, G. Navarro®, JM. Cadtilla? C. Gélvez®, G. Garcia®

2 Hospital Universitario Virgen Macarena. ® Hospital Militar Vigil de Quifiones.
Sevilla.

Introduccién. La enfermedad de Hirayama fue descrita en 1959 como
‘atrofia muscular juvenil unilateral de la extremidad superior’. Es muy
infrecuenteen nuestro medio, y predominaen varonesy paisesorientales.

Caso clinico. Presentamos el caso de una paciente de 37 afios que un mes
después de intervenirse de una malformacién vascular cerebral frontal

derechapresentadebilidad, torpezay adel gazamiento enmanoizquierdade
formaprogresivay ‘temblor’ en quinto dedo de esa mano. Laclinicaha
progresado durantel osdosprimerosafiosy permaneceestabl etrasseisafios
deevolucidn. Laexploracion clinicamuestradebilidad distal demiembro
superior izquierdo, amiotrofiade eminenciatenar, hipotenar einterdseos,

y menor en region cubital del antebrazo, movimientos involuntarios de
separacion y flexion del quinto dedo de lamano izquierda; el resto dela
exploracién es normal. Entre las exploraciones complementarias sélo

destacalaEM G-ENG, que muestra hallazgos compatibl es con af ectacion
croénicadela2.2motoneurona, segmentoespina C8-Dl, convel ocidadesde
conduccién motoray sensitivanormal es. Conclusion. Consideramosqueel

casodescritocumplelascaracteristicasdelaenfermedad deHirayamay que
la asociacion entre ambas entidades es casual .

P2. Absceso intracerebral de localizacion atipica. A propésito
deun caso

M.A. L6pez, J. Marta, JA. Olivén, B. Sanchez, O. Blasco
Hospital Universitario Miguel Servet. Zaragoza.

Introducci6n. Enlospacientescon politraumatismo craneoencefélicoson
multipleslascomplicacionesquepodemosencontrar; el riesgodeinfeccio-
nes aumenta de formaimportante, dandose casos de fistulas de L CR, con
meningitissecundariasy abscesoscerebral esdedistintaslocalizaciones. En
este caso presentamos un paciente con un absceso de localizacion en el
septum pellucidum. Caso clinico. Varén de 37 afios que, tras accidente de
tréfico, presenta numerosas fracturas cranealesy faciales con afectacion
cerebral, conneumoencéfaloy HSA. Duranteel ingreso presentdlicuorrea
y sindromefebril. Trasanalizarseel L CR sediagnosticé demeningitispor
Acinetobacter; el paciente recibio tratamiento y mejoré. Posteriormente
empeord la clinica persistiendo la fiebre, con disminucion del nivel de
concienciay focalidad neurolégica. Se realizé estudio de neuroimagen
observéandose una dilatacion ventricular y se le colocd una derivacion
ventricular; apesar de ellolaevolucion no fuelaesperaday, trasrealizar
nuevosandlisisde LCRYy pruebas de neuroimagen, final mente se observé
laexistenciadeun abscesolocalizado en el septum pellucidum. Conclusion.
El riesgo de complicaciones delos pacientes con politraumatismo craneo-
encefalico esmuy alto y ante un sindromefebril de evolucion torpidael
seguimiento clinicorradiol gico esdevital importancia.

P3. Drop attack por meningioma par asagital

A. Romerao-Ballesteros

Hospital Militar de Burgos. Burgos.

Introduccion. Los meningiomasintracraneal esrepresentan entreel 15y el
20% delostumorescerebralesy sulocalizacién parasagital y entornoalahoz

del cerebro eslamésfrecuente. En general, lasintomatol ogiaque denuncia
su existenciacomprendetipi camentelascrisiscomiciales, sintomasy signos

690

deficitariossegiin sulocalizacin, posi ble producci6n de cuadro dehiperten-
sionintracraneal einclusodemenciaenlosdeubicacionfrontal. El diagnés-

tico accidental o como hallazgo casual es hoy en diamuy frecuente por la
proliferacion de estudios con neuroimagen en pacientes con bajo prado de
sospecha de patologia y porque un porcentaje de meningiomas crecen
lentamente‘ensilencio’ antesde dar sintomas. Caso clinico. Presentamos el

caso de un paciente de 78 afios de edad cuyo motivo de consulta era haber
presentado un episodio en el queperdiébruscamentelafuerzaenlaspiernas
cayendo al suelo porque ‘no me sostenian’. Pasados diez minutos habia
desaparecido la debilidad y podia caminar sin dificultades. En el examen
neurol6gico inmediato (Urgencias) y en la consulta de neurologia, dos
semanas mas tarde, la exploracién neuroldgica era normal, sin detectarse
déficit defuerzaen MMI|I ni signosde liberacion piramidal enlos mismos.

LaTACylaRM craneal revelaronunmeningiomade3 " 2 cm detamafio,

delocalizacion enlahoz, junto con diversos signos sugerentes deisquemia
‘por enfermedad de pequefio vaso’. Curiosamente este tumor ha crecido
desde una‘calcificacion’ delahoz que habiamos descubierto nueve afios
antesenunaTAC, loquesignificaun crecimiento no muy lento.Conclusién.

En el poster presentamosinteresantesimagenesy discutimos sobrelaforma
demanifestacion clinicay sobreel crecimiento delosmeningiomas.

P4. Valoracion de la cefalea como causante de incapacidad
temporal en Teruel. Estudio preliminar

A. Lépez-Lopez?, M.J. Tapiador-Sanjuén®, F. Romero-Cuenca®

3Srvicio de Neurologia. °Servicio de Admision. Hospital Obispo Polanco.
¢ Inspeccion Médica Insalud. Terud .

Introduccion. Lacefaleaesunodel osmotivosmésfrecuentesdeconsultatanto

enAtencion PrimariacomoenlasConsultasExternas (CCEE) deNeurologia.

Asimismo, se considera un motivo clasico de absentismo laboral vy, por lo

tanto, generador de un importante gasto econémico, tanto sanitario como
laboral. Pacientes y métodos. Se han recogido todos |os pacientes que han
acudido como primeraconsultaenlaAgenda 1 de CCEE de Neurologiadel

Hospital ObispoPolancodeTeruel (&real V desalud), enel periodocompren-
didoentreel 11 demayode2000y el 10 demayo de 2001. Deestegrupo se
han seleccionado los pacientes con diagnéstico de cefalea, siguiendo la
clasificacion delalHSde 1988. L osresultadosobtenidos sehan rel acionado
conlaincapacidad temporal (IT) generadapor dichospacientesdesdeenero
de1995hastaagostode2001, conespecial atencidnal periodopericonsulta(3
meses previosy posteriores). Resultados. El total de pacientes vistos como
primeraconsultahasido593. Delosmismos, 155 habian sidodiagnosticados
decefalea(110mujeres, 45varones): 30(19%) del grupo 1delaclasificacion
del IHS(migrafia), 92 (59%) del grupo 2 (cefaleatensional), 1 del grupo3,9

del grupo5, 14 del grupo 11y 9del grupo 12. 118 pacientes(76%) tenianuna
edad |aboral activa, deloscual es88 eran mujeres(75%). Sehangenerado 13
procesosdel T periconsulta(11 mujeres, 2 hombres) desencadenadospor la
cefalea el 53,85% sedebian acefaleatensional (duracion mediade51 dias)

y 15,38%amigrafia(duracionmediade7,5dias). Conclusiones. 1.Lacefdea
esunapatologiamuy frecuenteentre pacientesen edad laboral activa. 2.El

tipo de cefaleamésvistaenlaconsultade Neurologiafuelacefa eatensional,

con predominio en mujeres 3. Asimismo, lacefaleatensional eslaquecon
mayor frecuenciagenerasituacionesdel T, conunaincidenciaalinmayor en
el sexo femenino; destaca también una duracion media del proceso muy
superior d restodecefdeas. 4. Lacefdeatensiond, apesar deno afectar ala
expectativadevida, induceunai mportanterepercusionsociol aboral.

P5. Estudiodelasincomparecenciasen ConsultasExternasde
Neur ologiacon origen en Atencién Primaria, deeneroaoctubre
de 2001

M.J. Tapiador-Sanjuan? F. Romero-Cuenca®, A. Lopez-L Opez®

3Servicio de Neurologia. °Servicio de Admision. Hospital Obispo Polanco.
¢ Inspeccion Médica Insalud. Terud.

Introduccion. Laactividadrealizadaen ConsultasExternas(CCEE) general -
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mentehaocupado un papel secundarioal representado por lahospitalizacion;
sinembargo, yahaceafiosqueestasituaciénvacambiandoy quecadavezlas
CCEE adquierenunmayor protagonismo. Como ejempl o bastedecir queen
1999, en Atencion Especializada del Insalud, se realizaron cerca de 1,2
millonesdeingresosfrenteal oscasi 22 millonesdeconsultasgeneradas. Por
otra parte, es en la CE donde larelacién entre la Atencién Primariay la
Atencién Especializada es més estrecha, |o que ha originado numerosos
conflictosdebido, casi siempre, aladesconfianzamutuaentrelosdiferentes
niveles, generando gran cantidad de quejasmutuas. Objetivo. Cuantificar las
incomparecenciasalasCCEE deNeurol ogiaduranteel afio2001, enfuncidn
delosCentrosde Sal ud desdedondehan sido derivados. Pacientesy métodos.

Se estudiaron las incomparecencias en primeras consultas de Neurologia
durante los meses de enero aoctubre de 2001, estudiando el porcentaje de
fallos segiin e Centro de Salud de procedencia. Resultados. El nivel de
incomparecencia de enero a octubre de 2001 en primeras consultas de
Neurologia(5,8%) hasidomuy inferior al delamediaglobal del centropara
estemismoperiodo(8,5%). Por otraparte, tambiénsepuedeapreciar unagran
variabilidadencuantoal osfall osdel ospacientesen primerasconsultassegin
losdiferentesCentrosdeSalud, oscilandolosporcentajesdefalloenprimeras
visitasentreel Oy e 20%. Conclusiones. Si bien estosltimosafiosmediante
losprogramasderellamadatel ef énica(recordatoriodecita) y alapuestade
cartelesalusivosen lasconsultasdel hospital y enlos Centrosde Salud seha
conseguido reducir e porcentaje defallosaprimerasconsultas, lascifrasde
incomparecenciaen estosdi ez mesessuponen masdelamitad del ospacientes
actualmente en lista de espera para esta especialidad.

Martes 5

COMUNICACIONES ORALES
0O1. Dalicobasilar en espasmo hemifacial tipico y atipico

|. Pérez Lopez-Fraile, JA. Olivan, N. Fayed, O. Blasco
Hospital Universitario Miguel Servet. Zaragoza.

Introducciony objetivos El contacto o compresion vascular conidentacion
delaraizdel nerviofacial,asusalidadelaprotuberancia, esreconocidacomo
lacausamésfrecuentedeespasmohemifacial (EHF). Lademostraciondetal

contactonosiempreesposible, incluso contécnicasespecificasdeangio-RM

cerebral . Describimosdoscasos, uno con EHF tipicoy otro atipico, asociados
aelongaciondelaarteriabasilar y vertebral, respectivamente, y larespuesta
alainfiltracion con toxina botulinica. Casos clinicos Caso 1. Mujer de 51
afiosconmonoparesiabraquia derechalevecomosecueladeACV ocurrido
hace 15 afios y EHF derecho desde hace 2 afios y medio. ENG: signos de
neuropatiaaxonal facial derecha. Tratamiento con carbamacepinay clonace-
pamsinmejoria Mg oratrasinfiltracion contoxinabotulinica. Caso2 .Mujer
de65afios. Antecedentespersonal esdenistagmo congénitoy herpesocul ar
izquierdo. Antecedentesfamiliares: madrecontemblor cefdlico. Desdehace
2 afos sufre sacudidas en lamitad inferior de hemifaciesy posteriormente
pal pebralesizquierdasal leer ohablar. El estudiodereflejodel parpadeoy e

ENG de nervio facia fueron normales. Resultados. RM/ARM del caso 1:
alteracion de sefial que sugierelesion i squémicapedincul o-protuberancial

izquierda. Dilatacion y aumento de curvatura de arteria basilar que gjerce
efecto masasobrecaraanterior derechadelaprotuberancia. Caso 2: aumento

delacurvaturacon desplazamientolateral delaunionentrearteriavertebral

y basilar, que ocupa cisternas bulboprotuberancialesizquierdas, sin que se
observe compromiso del nervio facial. Conclusion. En estos dos casos la
respuesta a tratamiento con toxina botulinica no parece interferida por la
existenciao no decompresién neurovascular.

02. Rasgos fenotipicos comunes en una serie de enfermos con
enfermedad de Parkinson debidos a mutaciones en el gen dela
parkina. Hipersensibilidad a la levodopater apia

|. Txaso-Marti, J.F. Marti-Massd, A. L6pez de Munain, F. Moreno,
C. Paisan, A. Ayerdi, J. Pérez-Tur

Hospital Donostia. Fundacién Ilundain. San Sebastian

Objetivos. Presentamos sei spaci entes con enfermedad de Parkinson, con
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alteraciondel gendelaparkinademostrado medianteandlisismolecular.
El motivo delacomunicacion es presentar | as caracteristicas semiol 6gi-
cascomunes, y por tanto extraer un fenotipo que nos permita sospechar
ante un paciente con enfermedad de Parkinson quetieneestetrastornoy
observar la diferente evolucién que han seguido los pacientes con la
mismaalteraci 6n genética seguin ladosis de levodopaque haningerido.
Casos clinicos. Se trata de dos varones y cuatro mujeres de edades
comprendidas entre los 33 y 69 afios (m: 56,6), que comenzaron la
enfermedad entrelos28y 42 afios(m: 35,6) y quellevanentre5y 27 afios
deevolucion (m: 21). Aparte de su comienzo en edades precoces, todos
ellosmanifiestan un cuadro clinico decomienzo muy insidioso, conleve
amimia, marchacon escaso braceo, buenapostura, discretotemblor algo
répido, que se hace pronto en la evolucién bilateral y que puede ser
también de actitud. Algunos tienen inestabilidad postural. Un caracter
evolutivoimportante essu benignidad espontanea. El temblor mejoracon
anticolinérgicos. Aparecen discinesias con dosis bajas de levodopa, y €l
pronostico parece peor si el paci ente es sometido atratamiento condosis
elevadasdelevodopa. Dos hermanas conlamismaalteracion molecular
sufren evoluciones muy diferentes, mucho mas benignaen laque toma
solo 75 mg/diadelevodopa, comparado conlaquetoma700 mg/dia.

POSTERS

P1. La vertebroplastia percutanea. Descripcion de un nuevo
procedimiento

JV. Martinez-Quifiones?, G. Herndndez?®, A. Pé&rez-Higueras®

2HMC Gomez Ulla. ° Fundacion Jiménez Diaz. Madrid.

Introduccién. Lavertebropl astiapercutdneaesunatécni caterapéuticaque
reguierelainyecciondeun polimeroacrilico—cemento 6seo—enuncuerpo
vertebral lesionado (cervical, torécico o lumbar) parael alivio del dolor o

paralaestabilidad 6sea. A estatécnicaseasociaun aivio significativo del

dolor y un incremento de la movilidad en un 70-80% de los pacientes
tratados. El alivio del dolor esmanifiesto tras 24-48 horasdelainyeccion,

y persiste de varios meses a varios afos. El objetivo de la presente
comunicacion es describir la técnica de este procedimiento asi como sus
indicaciones, para lo cual se ha desarrollado un protocolo de trabajo.

Desarroallo. Lasprincipalesindicacionespararealizar unavertebroplastia
sonlaslesionesosteol iticasmetastasi casqueaf ectan aloscuerposvertebra-
les, los plasmocitomas vertebrales, los hemangiomas vertebrales y las
fracturas de aplastamiento vertebral por osteoporosis. Previo a procedi-
mientoserealizaunestudio prequirudrgico, asi comounaradiol ogiasimple
y una resonancia o un escaner de columna en los dias previos a la
intervencion paracomprobar lasituacién actual del procesoy el estado de
lavértebrao vértebrasatratar. Esunatécnicaminimamenteinvasivaque
consiste, con el paciente sedado, en el acceso percutaneo al cuerpo dela
vértebraenfermapor viatranspedicular enlasvértebrasdorsalesy por via
posterolateral enlasvértebraslumbares. L atinicacontraindicaci 6nabsol uta
para la préctica de una vertebroplastia es la existencia de una alteracion
grave de la coagulacion. Las complicaciones son escasas. Las posibles
complicacionesaconsiderar son: hemorragia, empeoramiento transitorio

del dolor, infeccion, compresion de la médula espinal y de las raices
nerviosas por fugadel cemento, y emboliapulmonar.

P2. Shock medular por intubacién endotraqueal en paciente
con mielopatia cervical

P. Garrido-Benedicto?, JM. Olivé-Plana®, J. Gonzdez-Menacho®,
F. Esteban ® A. Rabassa®, L. Milla®

aUnidad de Curas Intensivas. ®Seccion de Neurologia. Departamento de
Medicina. Hospital Universitari Sant Joan. Facultat de Medicina i de Ciencies
de la Salut. Universitat Rovira i Virgili. ° Dimatge CRC. Reus, Tarragona.

Objetivos Las maniobras de intubacion endotraqueal implican habitual -
mentelaextensién o flexidn cervical . Presentamos un paciente con miel o-
patiacervica que sufridshockmedular trasintubaci 6n endotraqueal . Caso
clinico. Varén de 55 afios que present6 debilidad moderada simétricaen

691



XVIII SEMINARIONEUROL OGICODEINVIERNO

extremidades superioresy leveen lasinferiores, y sindrometoxico desde
hacia 6 meses. Exploracion: constantes normales, sindrome piramidal
bilateral grave. Antecedentes: fumador 50 p/a. TAC cervical: imagen
sugestiva de masa prevertebral C5-C6. RM cervical: no concluyente
(artefactos de movimiento). Con tratamiento empirico tubercul ostético la
sintomatol ogiaprogreso durantel ossiguientes11 dias. Durantelapréctica
denuevaRM con sedacién (midazolam) seprodujo paradarespiratoriasin
paro cardiaco, requiriendo flumacenil iv eintubaci 6n endotraqueal urgente
viaoral. A los5mindelamismarecuperélaconciencia, apareciendo signos
neurol 6gicos (tetraplejia) y hemodinamicos de shock medular cervical
compl eto; se mantienen desde entonceslaintubaciony ventilacion meca
nica con el paciente arreactivo. La puncion de la zona cervical afectada
demostroinfiltradoinflamatorioinespecifico; fallecié 3diasdespués, y no
se concedi6 necropsia. Conclusion. Este caso muestralanecesidad extre-
mar lasprecaucionesal manipular laviaaéreaenlaintubacion, en pacientes
con alteraciones medul ares cervical es que precisan dicho procedimiento.

P3. Miopatia por cloroquina. Presentacion de dos casos

R. Alvarez-Ramo? J. Sanchez-Ojanguren? T. Mariné®, D. L pez-
Alvarez®, M. Torres-Salinas®

2Unidad de Neurologia. ® Reumatologia. ©Centro de Anatomia Patoldgica.
4 Servicio de Medicina Interna. Hospital del Espiritu Santo. Santa Coloma de
Gramanet, Barcelona.

Introduccién. Latoxicidad por cloroquina, utilizadaen reumatol ogiaen
artritisreumatoide o lupus, puede af ectar a diferentes 6rganos: retina,
miocardio o muscul 0. Presentamos dos casos de miopatiapor cloroqui-
na. Casos clinicos Caso 1. Var6n de 75 afios de edad, con artritis
reumatoi de de dosafiosde evolucion. Setraté con prednisona, indome-
tacinay cloroquina. Ingreso por parestesiasy debilidad muscular de
variosmesesdeevolucion, conarreflexiageneralizada, ptosisbilateral
y debilidad de predominio proximal. LaEM G mostré unadisminucién
de la velocidad de conduccidn sensitivay motoray la insercion un
patrén neurégeno en extremidades inferiores y predominantemente
mi6geno en superiores. El LCR eraacelular con proteinorraquia 148
mg/dl. Enlabiopsiamuscul ar aparecieron cuerposcurvilineosy mieloi-
des. Caso 2. Mujer de 77 afioscon artritisreumatoide de cuatro afiosde
evolucién, entratamiento con prednisonay cloroquinadesdehaciatres.
Un afio después present6 grave mial giacon debilidad progresiva. Habia
unadebilidad muscular generalizada, de predominio proximal y ptosis
bilateral. La EMG de insercion mostré un patrén miégeno junto con
otros potencial esaislados de amplitud aumentada. L abiopsiademostré
unamiopatiavacuolar con cuerposcurvilineosy miel oidesintralisoso-
micos. En ambos casos se suspendié el tratamiento sin mejoria. Conclu-
siones. Estos dos casos ilustran las manifestaciones neuromiopéticas
secundarias acloroquina. El diagnégico diferencial debe establecerse
especialmente con otras miopatiastoxicas, inflamatorias o endocrinas;
incluso con polirradicul opatias inflamatorias. Aunque el EMG puede
sugerir el diagndstico debe confirmarse por biopsia. No se conocen
factorespredisponentescomo enlaretinopatia. El tratamiento consiste
enlaretiradadel farmaco con mejoriadelossintomas, queno se produjo
en nuestros casos, posiblemente por el tiempo transcurrido desde el
inicio. Dadalaposibleirreversibilidad delos sintomas es necesario un
diagnostico temprano y retirar rapidamente el tratamiento.

Miércoles 6

COMUNICACIONES ORALES

O1. Analisis biomecanico de la marcha con un nuevo sistema.
Resultados preliminares en la enfermedad de Parkinson

F. Moreno, J.F. Marti Masso, A. Lépez de Munain, M. Mendioroz,
I. Marti

Servicio de Neurologia. Hospital Donostia. Fundacién Ilundain. San Sebastian.

Introduccion. CLIMA (Clinical Motion Analysis) esun nuevo sistemade
fotogrametriatridimensional parael andlisisclinicodelamarcha. Permite
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|a obtencion de pardmetros espaciotemporal esy curvas de movimiento
articular durantelamarcha. Ademasmediantelaadaptaci 6n aun modelo
biomecanico permite lareconstruccion tridimensional del movimiento
realizado. Tiene la ventagja de la inocuidad, facilidad y rapidez de
realizacion. La funcion de este andlisis es proporcionar informacion
cuantitativa del patron de movimiento anormal como una base para
objetivar la evolucion de la enfermedad o la respuesta a diferentes
medidas terapéuticas. Pacientesy métodos.Se presentanlosresultadosde
lacapturade 20 pacientescon enfermedad de Parkinson, sudiferenciacon
controlessanosaj ustados por edady sexo, y larespuestadelosdiferentes
pardmetrosalaadministracion delevodopaenloscasoscon fluctuaciones
motoras. Conclusiones. Este método proporcionaunagran cantidad de
datos numéricos y obtencién de curvas que deben valorarse de forma
adecuada. Permite objetivar anomalias de la marcha tales como la
longitud de zancada, longitud de paso, velocidad, cadencia, base de
sustentacion y duracion del ciclo delamarchay susfases. Se discute su
valor préactico comparado con laobservacién de un explorador.

02. Movimientos anormales secundarios a farmacos anti-
epilépticos

|. Marti, M. Mendioroz, F. Moreno, J.F. Marti-Masso

Servicio de Neurologia. Hospital Donostia. San Sebastian.

Introducci 6n. Son escasas|ascomuni caci ones que describen movimien-
tosanormal escomo ef ecto secundario delatomadeféarmacosantiepil ép-
ticos(FAE). Comunicamosdoscasos(registradosenvideo), unodeellos
tras |a toma de topiramato, y posteriormente tiagabina. Casosclinicos
Caso 1. Nifiade8 afios, con crisis parcial es secundariamente generaliza-
dasdesdel os5 afiosy entratamiento con carbamacepinaen monoterapia
endosisde600 mg/dia. Coincidiendo conlasubidadel FAEa700 mg/dia
(con NP: 8,9 mg/dia) present6 un tic facial asimétrico con intenso
parpadeo de ojo derecho que posteriormente se hizo bilateral. El tic
desapareci6a mesdesustituir lacarbamacepinapor lamotrigina. Debido
a la refractariedad de su epilepsia, posteriormente se ensayaron la
vigabatrinay lagabapentina, y conningunodeellosreaparecid el tic. Caso
2. Muijer de 17 afios con epilepsiafrontal refractariaal tratamiento con
numerososfarmacos. Al mesdeal canzar dosi sterapéuticasdetopiramato
(400 mg/dia) en combinaci6n con carbamacepinaendosisde1.400 mg/
dia, presenté unacoreageneralizada con movimientos bélicos de hemi-
cuerpoizquierdoy salvasdemioclonias. Traslaretiradadel topiramato
y la administracion de ciclofalina y clonacepam, los movimientos se
atenuarony finalmentedesaparecieron. Al comenzar posteriormentecon
tiagabina, en dosis de 15 mg/dia, los movimientos reaparecieron. La
retiradadeestefarmaco supuso ladesaparicion definitivadeeste cuadro.
Conclusiones. Ambas pacientes tienen en comun laaparicion de movi-
mientosinvoluntariostraslaadministracion de FAE. En el segundo caso,
aparecen condosFA E derecienteintroducci 6n, ambosgabérgicos, loque
no se hadescrito previamente.

POSTERS

P1. Panhipopituitarismo por hematoma intraselar

JJ. Pineda-Arribas, R.M. Rodriguez-Erdozéin, |. Arglelles-Jiménez,
C. FuentessGomez, E. Anda-Apifianiz, E.L. Ménendez-Torre

Endocrinologia. Hospital Navarra. Pamplona, Navarra.

Caso clinico. Paciente de 26 afios sin antecedentes personal es de interés
gue estrasladada al Hospital de Navarratras accidente de tréfico. En la
exploracion fisica se aprecia tumefaccion en hemicaraizquierda, epis-
taxis y Glasgow 15, siendo el resto de la exploracion fisica normal
(neurolégicaincluida) salvo dolor en zonadorsal y cervical baja. Enlas
exploracionesrealizadasen Urgenciasseaprecia: TAC craneal: ausencia
de patologia aguda intracraneal. TAC facial: fractura de 6rbita, arco
cigomaticoy mandibulaizquierda, huesospropiosnasal esy ocupacionde
fosas nasal es, senosmaxilaresy esfenoidal con nivel hidroaéreo sugesti-
vo de sangre. Radiografias: fractura de atlas, fisura de primera costilla,
fractura aplastamiento de D s. Andlisisde sangre: Hb 10,3; hematocrito:
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30,7; urea: 50; creatinina0,8; glucosa189; CPK: >1.000; Na: 130; K: 3,3;
Cl: 99. Lapacienteingresaen observaciony alas 12 horasdel accidente
comienzacon diuresis>400 mL/h (sueroterapia4.700 cm®),objetivando-
seenanaliticadesangre: urea68; creatinina: 1; glucosa: 190; Na: 154; K:
3,6; Cl: 120; osmolaridad plasmética: 330,2 y en analitica de orina,
osmolaridad: 270. Esdiagnosti cadade diabetesinsipidacentral postrau-
maética y se inicia tratamiento con desmopresina 4 ng/24 horas, con
desapariciondelapoliuria. Esingresadaen el Servicio de Neurocirugia
donde serealizan andlisis de sangre parala determinaci6n de hormonas
hipofisariasconlossiguientesresultados: TSH: 0,02; T4L: 0,6; FSH: 0,2;
LH: 0,1; ACTH <10; cortisol: 4; PRL: 0,5; GH <0,05; IGF1: 75. Todos
losvalores se hallaban disminuidos respecto asus niveles normal es para
suedady sexo. SerealizaTAC craneal dondeseobjetivafracturadesilla
turcaen su pared anterior con comunicaci6n deéstacon el seno esfenoidal.
En la RM hipotdlamo-hipofisaria se aprecia silla turca ocupada por
hematomaen evolucién, con datos de contusién hipotalamica. Seinicia
tratamiento sustitutivo conlevotiroxina, hidrocortisonay desmopresina
viaoral conbuenaevolucién posterior delapaciente. El diagnosticofinal
fue de panhipopituitarismo postraumatico secundario a hematoma in-
traselar.

P2. Camptocor mia de posible origen infeccioso

J. Sénchez-Ojanguren®, R. Alvarez-Ramo? M. Mufioz-Martin®, M.
Torres-Sdinas®

2Unidad de Neurologia. ° Servicio de Medicina Interna. Hospital del Espiritu
Santo. Santa Coloma de Gramanet. © ABS Moli Nou. Sant Boi de Llobregat,
Barcelona.

Introduccion. La camptocormia consiste en una flexion anterior del
tronco en bipedestacion o durante la marcha, reversible en decibito.
Existen multiples etiol ogias, desde un origen psicogeno hasta procesos
muscul ares primarios, enfermedad de Parkinson, distoniao atrofiamul -
tisistémica. Presentamos un caso que confirma el origen muscular del
cuadro. Caso clinico. Mujer de 76 afios que consultapor flexion ventral
involuntaria del tronco del mismo que se establece tras inicio de la
bipedestaciony a caminar. Laposturadesaparece tanto con el dectbito
como al apoyar los brazos. Tenia unos 4 afios de evolucion y habia
aparecido varias semanas después de un herpes zoster dorsal bajo. Enla
inspecci6n seobservaunaatrofiadelamuscul aturaparavertebral dorso-
lumbar. LaEM G revel abaescasas unidades motoras de pequefiaamplitud
elicitadasvoluntariamenteen muscul os paravertebral esderegion dorsal
baja, siendo normal en dorsal alta. LaRM demostré unaatrofiadedicha
musculatura. Discusion. Aunque el término camptocormiase utilizé en
casos de histeriade conversién, recientes publicacioneshan demostrado
su base organica, rel acionandol o con diversaspatol ogias. Pruebasradio-
|6gicasy electrofisiol 6gicasimplicanalamuscul aturaparavertebral ensu
origen, tal como demuestra nuestro caso. El inicio, coincidente con el
desarrollo de un herpes zoster dorsal bajo, y el conocido tropismo
neuromuscular de éste, hacen pensar en una posibl e relacion etiol 6gica.
Conclusiones. Este caso demuestra la participacién de la musculatura
paravertebral como responsable de la camptocormia. La coincidencia
temporal con un herpes zoster dorsal hace pensar en unarel acion causal
entre ambos procesos.

Jueves 7

COMUNICACIONES ORALES

O1. Ddirio eictus

C. Tgero, E. Mostacero, S. Santos, |. Navas, L.J. Lépez del Vd, JA.
Mauri, L.F. Pascual, F. Morales

Servicio de Neurologia. Hospital Clinico. Zaragoza.
Introduccion. El delirio esun cuadro clinico bien definido que seasocia
principalmenteadario cerebral difuso por agentestdxicoso metabdlicos,

perotambién puede ser ocasionado por lesionesfocal es. Nuestro objetivo
esestudiar lafrecuenciadel delirio como manifestacion del ictusagudo,

REV NEUROL 2002; 34 (7): 690-695

XVIII SEMINARIONEUROL OGICODEINVIERNO

asi como analizar su etiologia y caracteristicas clinicas. Pacientes y
métodos Realizamos unarevisién de 948 pacientes consecutivosingre-

sados por ictusen nuestro servicio durante 2 afios. Se sel eccionaron para
su estudio aquell osque habian presentado un cuadro dedeliriodurantela
fase aguda. Se excluyeron aquellos pacientes en |os que se encontré una
etiologia para el cuadro de delirio diferente al ictus y aquellos con

demenciaprevia. Resultados Hemos analizado a 34 pacientes, 55,81%
varones, con unamediade edad de 75,23+ 1,4 afios. El tipo deictus mas
frecuente fue el cardioembdlico (38%) y de distribucion en territorio

carotideo (63,6%). Lalesién asentabaen el |6bulo temporal en 21 casos,

sobretodo el derecho (57%). Conclusion. El delirio esunamanifestacion

relativamente infrecuente del ictus, provocada por distintas lesiones,

entrelasquepredominanlasqueafectanal |6bulotemporal del hemisferio

derecho.

02. Pseudooclusion carotidea. Tratamiento mediante angio-
plastia

A. Gil-Perdta, JR. Gonzalez-Marcos, A. Mayoal, A. Gonzdez, E.
Gil-Néciga, J. Ruano, F. Boza

Servicios de Neurologia, Neurorradiologia Intervencionista, UCI y Neuro-
fisiologia. Hospital Universitario Virgen del Rocio. Sevilla.

Introducci6n. Lapseudooclusi 6n carotideapuede describirsecomo una
estenosi smaximaquesuel ecomenzar en el bulbo carotideo, quedetermi-
naun flujoresidual minimoy lento asutravésy unacaidaextremadela
presion deperfusi 6n postestendti ca. Angiogréaficamenteseapreciadismi-
nuciondel calibre delacarétidainternay un paso minimoy enlentecido
de contraste que llega con mucho retraso ala bifurcacion carotidea. Se
desconocelahistorianatural delospacientesconictusy pseudooclusion
carotidea, aunquereci entementesehadescrito un menor riesgo denuevos
i ctusen paci entessi ntométi coscon disminuciéndecali bre postestenético
respecto a pacientes con calibre normal. Pero incluso en estos pacientes
el porcentaje de nuevos ictus no es despreciable y se desconoce el

beneficio que puedeaportar untratamientointervencionista(endarterec-
tomia o angioplastia). Pacientes y métodos. En los Ultimos tres afios,

hemosestudiado 13 pacientes(11varones(84,6%) y 2 mujeres(15,4%),

edad media 68 afios e intervalo 48-78) con pseudooclusi6n carotidea
ateromatosasintomatica(8conAlT: 61,5%; 4 con RIND: 30,8%Yy 1con
ictusy lesionesresidualesleves: 7,7%. 4 pacientescon Al Tin crescendo
tratados en fase aguda). Todos ell os se di agnosti caron mediante ul traso-
nografia, confirmandose el diagndstico con angiografiainmediataala
ATP. En 12 casos se coloco un carotid-wall-stent (Boston Sci.) y en un
caso se col oco proteccion distal tras predilataci 6n con bal 6n. Resultados.

El resultado fue excel enteen 12 casos (92,3%) con unaestenosisresidual

inferior a 50% en 1 caso (7,7%). Tras un seguimiento medio de 6,38
meses se produj o reestenosisen 2 casos (15,4%), sin ningunamorbimor-
talidad. Conclusién. LaATP carotideapuede ser un buen procedimiento

pararecuperar carétidas pseudoocl uidas, con escasamorbilidady morta-
lidad.

POSTERS

P1. Hematoma subdural con inicio clinico e imagen atipicos

JM. Olivé-Plana?, J. Cabiol °, J. Gonzdlez-Menacho?, A. Rabassa?,
I. lturriaga® L. Milla®

2Seccion de Neurologia. Hospital Universitari Sant Joan. Departamento de
Medicina. Facultat de Medicina i de Ciéncies de la Salut. Universitat Rovira i
Virgili. Reus, Tarragona. ®Servicio de Neurocirugia. Hospital Universitari
Bellvitge. L'Hospitalet de Llobregat, Barcelona. °Dimatge CRC. Reus,
Tarragona.

Objetivos El hematomasubdural crénico puedepresentarsecon sintomas
focales, entrelosqueno eshabitual el trastorno delaescritura. Presenta-
mosun caso en queéstafuelaformade presentacion, en el quelaimagen
en RM planted dudacon diagndstico de epidural. Caso clinico. Varénde
72 afos que acude por dificultad en la escritura desde 7 dias antes, sin
alteracionesenlaexpresionni comprensiondel lenguaje. Al preguntarle
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si padeciacefalea, refirio minimo dol or frontoparietal izquierdo opresivo,
inconstante y poco habitual en él. Antecedentes: traumatismo craneal 4
mesesantes, sin pérdidade conciencia; preciso cuatro puntosdesuturaen
region frontal izquierda. Exploracion neuroldgica: déficit distal en las
extremidadesderechas, con déficit delaextensi 6n-abduccion del pulgar
(signo de Barraquer-Bordas) y menor movilidad en brazo derecho. El
resto de la exploracion fue normal. TAC cerebral: hematoma subdural
frontoparietal izquierdo, conformadelentebiconvexaenloscortesmas
rostrales, y efecto demasa. LaRM en cortes coronal es confirmaimagen
‘ pseudoepidural’. Laintervencién quirdrgicaconfirmé hematomasubdu-
ral, queseevacud con éxito. Conclusiones. El trastorno delaescriturafue
el sintomade alerta en este caso de hematoma subdural, probablemente
por compresion de areas corticales frontoparietales. Lacirugiaresolvio
lasdudasdediagnoéstico diferencial entrehematomasubdural y epidural.

P2. Sindrome opercular de etiologia vascular

S. Santos, T. Casadevall, E. Mostacero, C. Tejero, P. Larrodé, C.
Ifiguez, L.J. Lépez del Val, F. Moraes

Servicio de Neurologia. Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza.

Introduccion. Lapardlisisfaciolinguomasticatoriapor lesién bilateral dela
region opercular anterior, conocidahoy como sindromede Foix-Chavany-
Marie, aparece en | os pacientes adultos muy frecuentemente como conse-
cuencia de lesiones vasculares generalmente isquémicas, que afectan
directamenteal osopércul osrol andicoso susinmediacionessubcortical es.
Se han descrito no obstante formas secundariasainfecciones, neoplasiase
incluso lesiones unilaterales. Caso clinico. Mujer de 70 afios de edad con
fibrilacién auricular no conocida que debuta bruscamente con paresia
faciobraquial derechasecundariaainfartoisquémicoestriadoizquierdo. 24
horas tras el inicio de heparinizacién intravenosa la paciente presenta
anartria, hipomimiafacial sinasimetrias, disfagiapredominantementepara
liquidos y paresia lingua bilateral. Los movimientos extraoculares, el
parpadeoy el reflejo corneal eran normales. Lacomprension del lenguaje
oral y escrito estaba conservada. No habia apraxias ni agnosias. La ex-
ploraci6nneurol 6gicaeracompatibleconunsindromeopercular. LaTAC
cerebral de urgencia reveld la existencia de una hemorragia temporal
corticosubcortical derechaafiadidaalapreviaisquémicacontralateral.La
asociacion de ambas lesiones, isquémica y hemorragica, en espejo,
justificabatodala sintomatol ogia. Conclusiones. El sindrome opercul ar
anterior se caracterizapor unaparesiacentral voluntariabilateral delos
musculos inervados por los pares craneales V, VII, IX, X y XII con
preservacion de la movilidad emocional o automética. Se discuten los
mecani smos subyacentes.

P3. Anartriaprogresivaprimaria. A propoésito de un caso

S. Santos, C. Tejero, T. Casadevall, O. Fabre, M. Garcés, L.J. Lopez
del val, F. Mordes

Servicio de Neurologia. Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza.

Introduccién. Laanartriaprogresivaprimaria (APP) seincluye dentro
de los sindromes clinicotopograficos degenerativos focales y como
todos ellos la presentacion es generalmente esporadicay el inicio en
edad presenil. Se describe el caso de un paciente afecto de APP. Caso
clinico. Paciente de 70 afios de edad con cuadro clinico de evolucion
subaguday progresivaconsistente en dificultad paralaarticulacién de
lapal abra. Sudiscurso eradisfluente, explosivoal inicio, espasmofémi-
co ehipofénico. Lacomprensiondel lenguajehablado, escritoy gestual
eranormal. Progresivamente el paciente apenas era capaz de articular
palabras sueltas y monosilébicas, evolucionando finalmente a una
anartria. En la exploracion se objetivo un sindrome rigico-acinético
cadavez mésincapacitante sin respuestaalalevodopa, asociado auna
apraxialingual, orofacial y limitacin enlasuprael evaciéndelamirada.
El estudio defuncionessuperioresen estadiosmasavanzadosrevel 6 un
discreto deterioro cognitivoinexistenteenlosestadiosiniciales. LaRM

cerebral evidencié unaatrofiade predominio cortical. Conclusiones.La
APP esun sindrome degenerativo focal caracterizado por unaanartria
progresiva asociada frecuentemente a apraxia orofacial y lingual. La
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evolucion normal esllegar aunaanartriacompletaen el plazo de5-10
afios. Algunos pacientes desarrollan un sindrome opercul ar anterior y
finalmentefallecen por unademenciafrontotemporal .
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P1. ¢Son diferenteslos migrafiosos que no vuelven a consulta?

M. Gracia-Naya
Servicio de Neurologia. Hospital Universitario Miguel Servet. Zaragoza.

Introduccién. Lamigrafiaestodaviaun proceso doloroso quesesufrecon
resignacion, aun existiendo tratamientos muy eficaces. Estudiosrecientes
indican que entre un 32 'y 34% de los migrafosos en EE.UU. y Reino
Unidonohan consultado nuncaaun médicoy queun porcentajeentreun
21y un35%dejadeacudir aconsultas. Noexisten datosen nuestromedio,
y en un estudio realizado en nuestra Unidad de Cefaleas sobre 107
migrafosos, objetivamos que el 22% de ellos dejaron de acudir a la
consulta. Este trabajo intenta ver si existe alguna caracteristica que
diferencie a este grupo de pacientes de aquellos otros migrafiosos que
acuden regularmente a consultas. Pacientes y métodos. Se valoran 107
migrafosos vistos por primera vez en nuestra Unidad de Cefaleasalo
largo del afio 2000, y se analizan diversas variables: edad, sexo, tipo de
migrafia, pruebassolicitadas, tratamientosqueseguiany queselesindica
Dichas variables se analizan en el grupo de 24 pacientes perdidos, el
22,4%del total demigrafiosos, comparandol asconel total demigrafiosos.
Resultados y conclusiones. No apreciamos diferencias demogréficas
entreambosgruposde migrafiosos, ni tampoco en cuanto apeticionesde
pruebas, ni enrelacion conlostratamientos. Unicamenteseindicaron méas
triptanes alos migrafiosos que fueron dados de altaen laprimeravisita.

P2. Demanda de primeras visitas de neurologia en e Hospital
General de Terue por parte de Atencién Primaria en los diez
primeros meses del afio 2001

F. Romero-Cuenca?, A. Lopez-L 6pez®, M.J. Tapiador-Sanjuén®

2 Servicio de Admision. ® Servicio de Neurologia. Hospital Obispo Polanco. © Ins-
peccion Médica Insalud. Terud

Introduccion. LosCentrosdeAtencion Especializadadel Insaludtienen,
como principal cliente, alos Centros de Atencion Primaria, quienes, en
funcién de su organizacién, formacién profesional y accesibilidad geo-
gréfica, originan en Atencion Especializada consumos de Consultas
Externas, Servicios Centrales y Urgencias. En los Ultimos afios ha
aumentado lacoordinaciény cooperacion entrelasdireccionesdeAten-
cion Primaria y Atencion Especializada a fin de realizar pactos de
consumo de interconsultas més realistas entre la of erta de especializada
y lo demandado por Atencién Primaria, tratando de garantizar una
atencién |o mas répida posible. Pacientesy métodos Durante el periodo
comprendidoentreeneroy octubrede2001 sehaanalizado el nimerode
interconsultas solicitadas por los diferentes facultativos de Atencién
Primaria, presenténdolas agrupadas por Centrosde Salud. Como el dato
numerico global dependel 6gicamentedel tamafio delapoblacion atendi-
da, sehacuantificadolafrecuentaci6n en primeras consultasdeneurol o-
gia, esdecir, el nimero desolicitudesde primerasconsultasdeneurol ogia
por cada 1.000 habitantes. Resultados Lasolicitud deprimerasconsul-
tas de neurologia es muy dispar segiin los diferentes Centros de Salud
(CS), variando desde cifras ligeramente superiores a 4 pacientes por
cada1.000 habitantes (CSBaguena, CS Cantavieja, CSAlfambra) hasta
otrosquesuperan las 11 pacientesderivados por cada 1.000 habitantes
(11,3 paraCS Teruel y 14,7 paraCS Teruel Rural). Se apreciaque los
centros més distantes de Teruel son los mas moderados a la hora de
cursar solicitudes. Conclusiones. A la vista de los resultados que
mantienen|aténicadeafiosanteriores, seapreciaquelaaltaderivacion
esta directamente relacionada con la facil accesibilidad geogréfica, y
guesonlosCSubicadosenlacapital losque presentan un mayor nimero
desolicitudes.
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P3. Encefalitis benigna de tronco cerebral

O. Fabre, M. Garcés, T. Casadevall, L.J. Lépez del Val, S. Santos, C.
Tejero, F. Mordes

Servicio de Neurologia. Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza.

Introduccién. Laencefalitisdetronco cerebral, descritapor Bikerstaff, es
un proceso de etiopatogenia desconocida que af ecta preferentemente a
sujetosjdvenes. Su etiol ogiaesprobablementevirica, apesar deserologias
negativas, ausenciadeinclusionesintranuclearesy signosinfecciosos, con
evolucion benigna. Casoclinico. Pacientede44 afioscon cuadroagudode
sensacionvertiginosa, otal giabilateral y disartriagque progresaapareciendo
somnolencia, rigidez de nuca, con clinicafluctuante consistente en hemi-
hipoestesia izquierda. Dismetria dedo-nariz, diplopia, pardlisis facia y
afectacion de pares craneales bajos. Las pruebas de imagen y serologias
fueron normal es. Conclusiones. Laencefalitisbenignadetroncocerebral es
unprocesodeetiol ogiadesconocida, conevol ucidnfavorableenlamayoria
deloscasos. Clinicamentesecaracterizapor signosdeaf ectacidn detronco
cerebral que duran entre pocos dias a varias semanas, con remision
completa entre los 3 y 6 meses, cuyo diagnostico debe establecerse por
exclusion.

P4. Perfil del pacienteingresadopor crisisepilépticaen el medio
hospitalario

M. Garcés? O. Fabre? R. Garcia®, T. Casadevall ? S. Santos?, C.
Tejero?, L.J. Lépez del Val?
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2 Servicio de Neurologia. Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa. ® Hospital
Materno-Infantil Miguel Servet. Zaragoza.

Introduccién. Lascrisiscerebral esaisladas, comolossindromesepil épticos
diagnosticados, siguen un control predominantemente ambulatorio en
nuestro medio (Consultas de Neurologia, médico de Atencién Primaria).

Pese a todo, es importante el nimero de ingresos hospitalarios por estas
causas. En este estudio se intenta describir el perfil tipico del paciente
ingresado en el medio hospitalario, siendo laaparicion decrisis epiléptica
el motivo deingreso y diagndstico. Pacientes y métodos Seincluye una
revision de pacientes mayores de 14 afios ingresados en e HCU de
Zaragoza, desde el 1 deenero de 2000 al 30 de noviembre de 2000, siendo
el motivo de ingreso y el diagnéstico a ata de crisis epiléptica. Los
paradmetros recogidos fueron: edad, sexo, presenciao no decrisisprevias,

tipodecrisis, tratamiento previo o noy tratamiento al ingreso einstaurado
al ata Resultados 89 pacientes; edad media56 afios; primeracrisis(46%),

crisisprevias(54%); tipodecrisis: parcial (26,9%), generalizada(73,1%).

Tratamiento previo: no(61,8%), monoterapia(20,2%), politerapia(5,6%).

Tratamientoal alta: no(19,1%), monoterapia(53,9%), politerapia(14,6%).

Conclusiones. El tipo de crisis predominante es la generalizada toni-
cocloénica(56,1%), mientras que, seglin las seriesde poblacién general, en
muchos casos se aceptacomo mésfrecuentelacrisisparcia compleja. En
un gran porcentaj e de pacientes seiniciatratamiento especifico antiepilép-
tico en el hospital, con posterior seguimientoy control ambulatorio. Ante
unaprimeracrisis, seiniciatratamiento en el 60% delos casos. Losmedios
hospitalariospermiten unaprimeraclasificacion del cuadro, peroel estudio
de completa en el medio extrahospitalario en casi la totalidad de los
pacientes dados de altadel hospital unavez controladaslas crisis.
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