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DEGENERACION CEREBEL OSA PARANEOPLASICA ASO-
CIADA A ANTICUERPOS ONCONEURONALESANTI-TR

M. MACIAS, JM. ALDREY, C. PEREZ-SOUSA, F.J. LOPEZ-
GONZALEZ, A. MAESTRE, H. ALVAREZ, V. TRASANCOS, A.
FERNANDEZ-RIAL, B. BUNO

Unidad de Neurologia, Complejo Hospitalario Arquitecto Marcide-Profesor
Novoa Santos, Ferrol.

Introduccioén. Losanticuerposonconeuronal esanti-Tr son marcadores
tumoral es descritos por Graus et a en 1997 en cinco pacientes con un
sindrome pancerebel oso subagudoy linfomade Hodgkin, sugiriéndose
unaaltaespecificidad paraestaasociacion.

Caso clinico. Hemostenido laoportunidad de observar aun paciente de
58 afios, sin antecedentes de interés, que dos dias antes de ingresar
presentd sensaci dn deinestabilidad, diplopiaenlamiradalejanay quede
formaprogresivaenlosdiassiguientesdesarrollaun sindromecerebel oso
con ataxia, nistagmusy dismetriatal on rodillabilateral, sin otro déficit
quesugiriese af ectacion de otrasestructuras neurol 6gicas. Serealizaron
mltiplespruebasparasu estudio, incluidosanti cuerposonconeuronal es,
entrelosqueresulté positivaladeterminaci 6n de anticuerposanti-Tr. El
paciente no presentaba ninguna adenopatia, por lo que selerealiz6é un
estudio de medula 6sea.

Comentarios. Dadalaaltaespecificidad delaasociacion, ladeteccion
de anticuerpos onconeuronal es anti-Tr obliga a buscar un linfoma de
Hodgkin. Estehechoy lararezade estetipo deanticuerposjustifican el
comentario de este caso

DEGENERACION CEREBELOSA PARANEOPLASICA Y
ANTICUERPOSANTI-YO +. DIAGNOSTICO DEL TUMOR
PRIMARIO POR PET

L. ALONSO-MAGDALENA, D.A. GARCIA-ESTEVEZ, M.S. LO-
PEZ-FACAL, M. FERNANDEZ-AYALA 2 M. MARIN-SANCHEZ

ServiciodeNeurologia, Hospital Juan Canalgjo, A Corufia. *ServiciodeMedicina
Interna, Hospital Virxe da Xunqueira, Cee.

Introduccién. La degeneracion cerebelosa paraneopléasica (DCP) se
caracterizapor unagravedisfuncion cerebel osa, queapareceen el curso
de semanas o0 meses. Puede asociarse a cualquier tumor; los méas
frecuentes, el carcinomade cél ulaspequefiasde pulmon, ginecol 6gicos
y enfermedad de Hodgkin. Laclinicaneurol 6gicaprecedealatumoral
en més de la mitad de los casos. La DCP puede clasificarse en dos
grupos. El més tipico es aquel que presenta anticuerpos anti-Yo, que
reaccionan con las células de Purkinjey del tumor, ginecol 6gico o de
mama en mas del 95% de los casos. Cuando los anticuerpos son
negativos, suele asociarse aotras neoplasias.

Casoclinico. Pacientede45 afios, costurera, exfumadora, sinanteceden-
tesdeinterés. Presentaun cuadro de4 meses deevolucion, coninestabi-
lidad para la marcha, dificultad en el manejo de las manosy lenguaje
arrastrado. Exploracién general, oftalmol 6gi cay ginecol 6gicanormal es.
Exploracién neurol 6gica: sindrome cerebel 0so. Todas|aspruebasreali-
zadas (analitica, mamografias, TAC torécico, ecografia abdominal...)
fueron normales, excepto: RNM cerebral: atrofiadel vermiscerebel 0so.
LCR: pleocitosis, prot 43, gluc 66, 1g G 5,1, anticuepos anti-Yo +, PET:
tumoracién en cuadrante superior izquierdo de mamaizquierda.
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Conclusién. El hallazgo de anticuerpos anti-Yo en una paciente con
sindromecerebel osonofiliado, obligaarealizar unablsquedaexhaustiva
deneoplasiaoculta; con especial atencién atumores ginecol 6gicoso de
mama. Resaltar lautilidad delatomografiapor emisiéndepositronespara
dichorastreo, cuando las pruebas habitual es son negativas.

HETEROTOPIA PERIVENTRICULARNODULARDIFUSA
Y EHLERS-DANLOS: ASOCIACION FAMILIAR

M. SEIJO, M. CASTRO, JR. RODRIGUEZ-ALVAREZ, M. PUIG,
C.DELA TORRE, A. LOSADA, F. VAZQUEZ, J. BRASA

Servicios de Neurologia, Radiologia, Dermatol ogia, Complexo Hospitalario
de Pontevedra, Servicio de Dermatologia, Hospital do Salnés, Servicio de
Radiodiagnéstico, MEDTEC-Hospital Xeral-Cies.

Introduccion. Lasdisplasiascortical estipo heterotopiaperiventricul ar
son islotes anormal es de neuronas en laregion peri- o sub-ventricular
secundarias a alteraciones de la proliferacion celular o migracion
neuronal enlazonagerminal embrionaria. Son enfermedadesrelativa-
mentefrecuentesque pueden aparecer en adultoso nifioscon epilepsia,
alteraciondel neurodesarrollo, o como hallazgoincidental . El sindrome
mejor caracterizado eslaheterotopianodul ar difusabilateral secundaria
alamutacion gen de lafilamina 1 (FLN 1) en el locus Xq28. Esta
malformacionligadaal cromosomaX af ectahabitual menteahembras,
dada su alta letalidad en los varones. El sindrome de Ehlers-Danlos
incluye a un grupo heterogéneo de displasias hereditarias del tejido
conectivo caracterizadaspor hiperel asti cidad cutanea, hiperlaxitud ar-
ticular,y fragilidadtisular. Esraro, y existenvariossubtipos, lamayoria
sindefecto bioquimico conocido. Laheterotopianodul ar difusabilateral
asociadaal sindrome de Ehlers-Danlos ha sido publicada en dos hem-
bras no relacionadas, pero no existen descripciones familiares de esta
asociacion.

Pacientesy métodos. Sedescribeunafamiliacontrespacientespresen-
tando heterotopiaperiventricular nodular bilateral y Ehlers-Danlostipo
I11. Todaseran hembras. El &rbol geneal 6gicoindicaunaherencialigada
a cromosomaX. Unapaciente tuvo un aborto varén, y un hijo fallecio
alas pocas horas de vida con malformaciones graves. Lapresentacion
clinicafuedeepilepsiaen dospacientes, y hemorragiasubaracnoideaen
otra. Una paciente carecia de sintomas neurol 6gicas especificos. El
diagnéstico de heterotopiafue medianteresonanciamagnéticacraneal.
Conclusion. La asociacion familiar de heterotopia bilateral difusay
sindromedeEhlers-Danlostipo |11 esllamativay novedosa. Se presen-
tan los hallazgos clinicos y radiol 6gicos y se comentan posibilidades
patogéni cas de estaasociacion.

SINCINESIA DE MARCUS GUNN

I. REQUENA, A. SESAR, M. ARIAS

Seccion de Neurologia del Hospital de Conxo. CHUS. Departamento de
Medicina. Universidad de Santiago de Compostela.

Fundamento. El oftalm6logo escocés Robert Marcus Gunn (1850-
1909) describi6 el conocidofendmeno pupilar quellevasu nombre, pero
también una rara sincinesia congénita (la calificé como trigémino-
ocular), delaquehemostenido oportuni dad deobservar un caso, quese
presentacon videofilmacion.

Observacion clinica. Una mujer de 70 afios ingresé por debilidad
faciobraquial izquierda, de la que mejoré en menos de 24 horas.
Teniacomo antecedentesrel evantesel ser portadorade marcapasos
y el haber sufrido, alos 7 afios de edad y araiz de un cuadro de
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difteria, una hemiparesia izquierda. Ademas, presentaba desde el
nacimiento una ptosis palpebral izquierda, comprobandose en la
exploraci6n que desapareciacompletamenteal realizar movimientos
facialesy mandibulares (soplar, besar, masticar, lateralizar laman-
dibula); también se observo limitacion de lamirada hacia arribay
haciafueraen el ojodelaptosis. El TAC cerebral puso demanifiesto
datos de isquemiaantiguaen territorio silviano derecho. El estudio
ENMG mostré activacion del elevador del parpado izquierdo al
realizar movimientos facialesy mandibulares. El estudio del blink
reflex resulté normal.

Conclusiones. La sincinesia de Marcus Gunn podria calificarse de
faciopal pebral més que mandibulopal pebral. Traduciriaunfalloenla
activacion voluntarianormal del elevador del parpado, de modo que,
ante lafaltadel control supranuclear, seliberarian reflejos primitivos
del tronco cerebral.

MIASTENIA GRAVISEN LA EDAD AVANZADA

M. ARIAS, |. REQUENA, A. SESAR, M. GIL-TIMON

Seccién de Neurologia del Hospital de Conxo. CHUS. Departamento de
Medicina. Universidad de Santiago de Compostela.

Fundamento. Lamiasteniagravisesunaenfermedad autoinmune, que,
dificultando la transmision neuromuscular, produce debilidad fluc-
tuante y cambiante en distintos musculos o grupos musculares. Su
cualidad de gran simuladora parece acrecentarse en | os pacientes de
edad avanzada.

Pacientesy métodos. Serevisanlashistoriasde6 pacientes(mayoresde
60 afos), diagnosticados de miastenia gravis, analizando: forma de
comienzo, curso clinico, resultado de tests diagndsticos, evolucion y
terapéutica.

Resultados. Seiscasos(2M y 4 V; edadesentre60y 78 afios). Laforma
decomienzo masfrecuentefuelaocular (diplopiay ptosispal pebral en
4); alo largo de la evolucion, 5 presentaron disfagiay disfoniay 2
debilidad generalizada. El test del Tensilon, realizado a5 pacientes, fue
positivo en todos. L os anticuerpos antirreceptor de acetilcolina, deter-
minadosen4 delos6 pacientes, resultaron positivosentodos. Enningdn
paciente se detectd timoma (estudios de TAC torécico). Se emplearon
tratamientosinmunomodul adoresen 5 casos: inmunoglobulinasy cor-
ticoides (2), corticoides (2) y azatioprina (1), constatdndose buena
respuesta en todos ellos. En 2 pacientes, la miastenia se asocié a
enfermedad de Parkinson. Trespaci entes(confactoresderiesgo vascu-
|ar) habian sido diagnosti cadoserréneamente (por neurélogos) deictus
deterritorio posterior.

Conclusiones. La miastenia gravis no es excepcional en el ancianoy
debe tenerse en cuenta sobre todo en agquellos casos de sintomatol ogia
de disfuncién transitoriay repetida de pares craneal es motores; en la
edad avanzadalos anti cuerpos antirreceptor de acetilcolina suelen ser
positivosy el timomaesraro.

SEGUNDA MESA
SABADO 11 DE MAYO. 10:00 - 11:00

ESTUDIODESCRIPTIVODELAHEMORRAGIAINTRA-
CEREBRAL EN GALICIA

S. IGLESIAS, F.J. LOPEZ-GONZALEZ, M. SEIJO, R. LEIRA, J.
CASTILLO

Hospital Clinico Universitario, Universidad de Santiago de Compostela,
Hospital Arquitecto Marcide del Ferrol y Hospital de Pontevedra.

Introduccién. Entre mayo-99 y abril-01 se llevé a cabo en Espafia un
registro prospectivo de hemorragiasintracerebrales (HIC) parainves-
tigar factores asociados con el deterioro neurol6gico. Tres hospitales
gallegos (Arquitecto Marcide, Montecelo y Clinico Universitario)
incluyeron el 36,5% delatotalidad delos pacientes (97 de 266 pacien-
tes). Este estudio describe variables clinicas, de neuroimageny evolu-
tivas de los pacientes ingresados en Galicia.

Pacientesy métodos. Se incluyeron pacientes con HIC hemisféricas
primarias de menos de 24 horas de evolucioén; fueron excluidos los
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pacientesfallecidosenlasprimeras48 horas(debido agqueel objetivo
primario del estudio erael deterioro neurol 6gico determinado en esa
fraccion detiempo). Laintensidad del déficit neurol 6gico sedetermi-
n6 mediante la escala canadiense (CSS) valorada al ingreso, 24, 48
horas, 7° diay alos 3 meses. Se practicé unaTC al ingreso, alas 48
horasy alos 3 meses. Laevolucién de determiné mediante laescala
de Rankin alos 3 meses.

Resultados. Seincluyeron 97 pacientescon unaedad de 70,7+10,6 afios
(44 mujeres). El tiempoentreel iniciodelasintomatologiay lainclusion
fue de 5,4+2,8 horas. Durante el inicio del cuadro clinico el 10,3%
presentd crisiscomiciales, el 24,7% vomitosy el 31% cefaleaintensa.
La CSS d ingreso fue de 4,5+2,3. El volumen del hematoma fue de
44,6+38,4cm’y el volumen del edemaperiféricoa hematomal3,7+18,1
cc. Sesenta y dos pacientes presentaron HIC profundas (17 en el
putamen, 15 en el caudado, 17 enlacpsulainternay 14 taldmicas) y 35
superficiales (5 frontales, 17 parietales, 4 temporalesy 8 occipitales).
En 32 pacientes se demostrd extension ventricular. En el 47% de los
pacientes el volumen delaHIC aumentd en las primeras 48 horasy en
€l 23% sediagnosticéd deterioro neurol égico. El diagnésticofinal fueen
70 pacientes de HIC hipertensiva, en 8 de HIC amiloideay en 19 HIC
idiopética. Veintiocho pacientes estaban asintométicos y 18 habian
fallecido alos 3 meses.

HEMORRAGIAS CEREBELOSAS

JL.MACINEIRASMONTERO, E. CORREDERA-GARCIA,M.JMO-
RENO-CARRETERO, D. ESCRICHE-JAIME, J. ROMERO-LOPEZ

Hospital Meixoeiro. Vigo.

Introduccion. Lahemorragiacerebel osaesunaformapoco frecuentede
presentacién de lahemorragiaintraparenquimatosa cerebral, posible-
mentepor ello no existen muchosestudiosdelamisma. Presentamosun
estudio retrospectivo delas hemorragias cerebel osas vistas en nuestro
Servicio en los Ultimos diez afios.

Pacientes y resultados. En el periodo 1991-2001 se han visto 432
hemorragiasintraparenquimatosas, delas cual es 25 fueron delocali-
zacién cerebel osa(5,7%), aunque sol amente hemos podido revisar 22
pacientes. Laedad mediafue de 72 afios, con un leve predominio en
sexo masculino (13/9). El factor deriesgo mésfrecuentefuelaHTA.
Laclinica de debut mas frecuente fue la de cefalea, mareo/vértigo y
nauseas/vomitos, conservando un nivel de conciencia alerta en la
mayoriadeloscasos (81 %). Respecto alas caracteristicasradiol 6gi-
cas lamayoria se localizaron en hemisferios cerebel osos, con unos
volUmenes de sangrado entre 0,5 ccy 24 ccy unaextensionintraven-
tricular muy frecuente (45 %). L os pacientes con vol Umenesmayores
de 10 cm?® tuvieron una peor evolucion clinica (mayor mortalidad).
Desarrollaron hidrocefalia7 pacientes, lamayoriadeloscual estenian
volUmenes grandes o extensién intraventricular. Solamente tres pa-
cientesfueron sometidos atratamiento quirdrgico. Lamortalidad fue
del 18 %Yy delossupervivientesel 72 % quedaron asintomaticoso con
secuelasleves.

Conclusiones. A pesar de que setrata de unaserie con pocos pacientes
podemosconcluir: 1) Lashemorragiasintraparenquimatosasdelocali-
zacion cerebel osasoninfrecuentes. 2) El factor etiol 6gicomasfrecuente
es la hipertension arterial. 3) El volumen de sangrado condiciona la
mortalidad y las secuelas. 4) La mayoria de |os pacientes no precisan
tratamiento quirdrgico.

FACTORES PREDICTIVOS DEL CRECIMIENTO PRE-
COZ DE LASHEMORRAGIASINTRACEREBRALES

R. LEIRA, F.J. LOPEZ-GONZALEZ, M. SEIJO, A. ANEIROS, J.
CASTILLO

Hospital Clinico Universitario, Universidad de Santiago de Compostela,
Hospital Arquitecto Marcide del Ferrol y Hospital de Pontevedra.

Propdsito y métodos. Estudiamos factores predictivos potenciales de
crecimiento precoz del volumen de las hemorragias intracerebrales
(HIC) en un gran estudio multicéntrico en el que se incluyeron 266
pacientes(71+11 afios; 55% hombres) con HI C demenosde 24 horasde
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evolucion. En latotalidad de los pacientes se recogieron més de 60
variablesclinicas, bioquimicasy deneuroimagen. Serealiz6unaTCen
el momento de la inclusién y otra a las 48 horas. Se defini6 el
crecimiento delahemorragiacomo unincremento devolumen superior
a 33% entre los dos estudios de TC. Los factores predictivos del
crecimiento de la hemorragia se determinaron mediante andlisis de
regresiénlogistica.

Resultados. El 15% de | os pacientes mostraron un crecimiento precoz
superior a 33%. Losandlisishivariadosy multivariados noidentifica-
ron predictoresindependientes, pero el crecimiento delahemorragia
se asoci6 con una mayor mortalidad (OR 2,0; IC 95% 1,02-4,1) y
dependencia (OR 2,9; IC 95% 1,05-8,1).

Conclusion. El crecimiento precoz de laHIC se asocia con un peor
prondstico. Ningunade las variabl es estudiadas se relacioné con el
crecimiento delaHIC.

MARCADORES MOLECULARES PREDICTORES DE
MAL PRONOSTICO EN LA TROMBOLISISINTRAVE-
NOSA DEL ICTUSISQUEMICO AGUDO

J. CASTILLO, A. ANEIROS, J. ABELLA, S. IGLESIAS, A.
PATO, B. ARES, R. LEIRA

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

Introduccioén. Enlaactualidad, lostromboliticosintravenosos cons-
tituyen el tratamiento més eficiente del ictus isquémico agudo,
siempre que se administren en paci entes adecuadamente sel ecciona-
dos. Sin embargo, todavia existe una notable variabilidad en los
resultados conseguidos, tanto en criterios de eficacia, como de
riesgo. Estudiamos marcadores bioquimicos como posibles predic-
tores prondsticos de este tratamiento.

Pacientes. Incluimosen el estudio a9 pacientesconictusisquémico
agudo sel eccionadossegun criteriosdel ECASS-2 (ventanaterapéu-
ticade 6 horas, dosis de t-PA de 0,9 mg/kg).

Método. Determinamos el déficit neurolégico mediante la escala
NIH en el momento delaadministraciéndel farmaco, alas24y alas
48 horas. Previamente a la administracion del farmaco obtuvimos
unamuestrade sangre paradeterminaciondelL-6, TNF-a, IL-10y
MMP-9. Definimos el indice de inflamacion (11) como el resultado
delaoperacion: IL6 " TNF-a/IL-10.

Resultados. En 5 pacienteslapuntuacion delaescalaNIH disminuyé
entre 2y 11 puntos en las primeras 48 horas (3 pacientes estaban
asintomaticos). En 2 pacientes no se aprecié modificacion de su
situacién clinicay 2 pacientes se deterioraron ligeramente (con
aumento de 1y 2 puntosenlaescalaNIH). En 3 pacientes se detectd
transformaci 6n hemorréagica, peronohematoma. El 11 fuede 15,9+9,5
en los 5 pacientes que mejoraron y de 304,7+68,9 en los otros 4
pacientes (p<0,0001). L os nivelesde MM P-9 también fueron signi-
ficativamente menoresen | os pacientes con buenaevolucion clinica
(116,3+24,9vs 218,6+20,3 ng/mL, p<0,0001).

Conclusion. Ladeterminacién de marcadores molecularesdeinfla-
maci6n o de rupturade labarrerahematoencefdlica puede ayudar a
seleccionar apacientes parael tratamiento trombolitico.

TROMBOLISISEN EL ICTUS AGUDO. CONSOLIDA-
CION DEL CODIGO ICTUS Y SU IMPACTO EN LA
REDUCCION DE LOSTIEMPOS DE LATENCIA

E. SANTAMARINA, C. MOLINA, J. MONTANER, S. ABILLEI-
RA, JF. ARENILLAS, J. ALVAREZ-SABIN

Unitat Cerebrovascular. Hospital General Vall d'Hebron. Barcelona.

Objetivo. Evaluar la variacion en los tiempos de latencia para el
tratamiento trombolitico y su relacion con la consolidacion del
codigoictus.

Pacientesy métodos. De untotal de802 pacientesconictusisguémi-
co ho-lacunar evaluados de forma sistematicadesde julio de 2000 a
diciembre de 2001, 48 (5,9%) recibieron tratamiento trombolitico
con rt-PA dentro de las primeras 3 horas tras el inicio de los
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sintomas. Todos los pacientes fueron evaluados por €l equipo de
ictus, registrandose de forma prospectiva los tiempos de latencia:
inicio de los sintomas- llegada al hospital, Ilegada al hospital-
tratamiento e inicio de los sintomas-tratamiento. Se evaluaron las
diferencias entre los tiempos de latencia en 3 etapas: julio 2000-
diciembre2000 (fase 1), enero 2001-junio 2001 (fase 2), julio 2001-
diciembre 2001 (fase 3).

Resultados. La edad media fue de 69,6 afios y la puntuacion en la
escaladelaNIH al ingreso de 16. Diez pacientes recibieron trata-
miento fibrinolitico durante lafase 1 (4,8 %), 15 durante lafase 2
(4,8 %) y 23 (8%) durante la Ultima fase. El tiempo de latencia
transcurrido desde el inicio de los sintomas hasta la |legada al
hospital fuede61,1+ 29 minutos, observandose unamarcadareduc-
cién del tiempo de latencia extrahospitalaria en las distintas fases
(fase 1:72,2 £ 25 min., fase 2: 66,3 + 32 min., fase 3: 52,9 + 27; p=
0,128). El tiempo desde la Ilegada a urgencias hasta el inicio de
tratamiento fue de 69,6 + 24 minutos, sin experimentar diferencias
enlasdistintasfases (fase 1:69,5+14 min, fase 2:64,3+32 min, fase
373,1+28 min; p=0,51) . El tiempo transcurrido desde el inicio de
lossintomasy el tratamiento fue de 139 + 33 minutos, observandose
unadisminucion significativa (p= 0,024) en el inicio de latromb6-
lisisdurante las 3 fases ( fase 1:161 + 22 min, fase 2:138 + 30 min,
fase 3: 131 + 35 min).

Conclusion. Lamayor experienciaen el uso del rt-PA conllevauna
reduccién en el tiempo de inicio de latrombdlisis, que en nuestro
centro fuede 30 minutos. Ello fundamental mente aunadisminucion
enlaslatenciasextrahospitalarias. Sedemuestralaexistenciadeuna
‘curvadeaprendizaje’ enel tratamientotromboliticoenlafaseaguda
del ictusy laconsolidacion del cédigo ictus en nuestro centro.

TERCERA MESA
SABADO 11 DE MAYO. 12:00 - 13:00

SINDROME DE LA ARTERIA CEREBRAL MEDIA MA-
LIGNA

A. ANEIROS, J. ABELLA, S. IGLESIAS, B. ARES, A. PATO,
JM. PUMAR, R. LEIRA, J. CASTILLO

ServiciosdeNeurologiay Neurorradiol ogia. Hospital Clinico Universitario.
Universidad de Santiago de Compostela.

Introduccion. Los infartos hemisféricos masivos condicionan una
elevadamorbimortalidad. L adeteccion precozy el conocimiento de
los mecanismos que condicionan el intenso edema cerebral que se
asociaaestesindrome, puedefacilitar un masadecuado tratamiento
paraestos pacientes.

Pacientes. Realizamos un estudio caso-control en 23 pacientes con
un sindrome de laarteriacerebral mediamaligna (SMACM); como
controlesutilizamos|os dos paci entesingresados consecutivamente
con infarto en el territorio de la arteria cerebral media

Métodos. Serealiz6 unaTC al ingreso y un segundo estudio entreel
4°y 7°diadeevolucion. Al ingresoy alas48 h seobtuvo unamuestra
de sangre en la que se determinaron niveles de glutamato, glicina,
GABA, IL-6, IL-10, TNF-a y MMP-9. indice de excitotoxicidad
(IE) = (glutamato ~ glicina)/GABA. indice de inflamacion (I1) =
(IL-6 © TNF-a)/IL-10.

Resultados. El IE a ingresoy alas 48 h fue similar en los 2 grupos
de pacientes, tanto en losinfartos estables como en los progresivos.
El 11 a ingreso fue similar en los dos grupos de pacientes, pero
aumentd significativamenteen|os pacientescon SMACM alas48h
enrelacion conel grupo control (180,4+130,2vs74,2+89,4; p<,0001).
Los niveles de MMP-9 fueron significativamente superiores en el
grupo de pacientes con SMACM, tanto al ingreso como alas 48 h.
Losnivelesde MM P-9 seincrementaron significativamentedesdeel
ingreso hasta las 48 h en el grupo de pacientes con SMACM
(132,2+86,7 vs 220,2+80,2 ng/mL ; p<,0001), mientras que perma-
necieronestablesenel grupocontrol (52,8+59,1vs44,4+55,3 ng/mL).
Conclusiones. Los mecanismos de inflamacion, y sobre todo las
metal oproteasas, pero no laexcitotoxicidad, fueron|os marcadores
més asociados con el SMACM.
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UTILIDAD DE LA DIFUSION PORRM ENEL ESTUDIO
DE PACIENTESCONICTUSY FORAMEN OVAL PER-
MEABLE

E. SANTAMARINA, C. MOLINA, A. ROVIRA 2, J. MONTA-
NER, S. ABILLEIRA, J. ALVAREZ-SABIN

Unitat Cerebrovascular. Servei de Ressonancia Magnética. Hospital Vall
d'Hebron. Barcelona.

Objetivo. Determinar larelacion entre la magnitud del shunt derecha-
izquierda(ShD-I) y lapresenciade aneurismadel septo auricular (ASA)
conel patrén deinfarto en resonanciamagnéticapor difusion (DRM), en
pacientes conictus criptogenético y foramen oval permeable (FOP).
Pacientesy método. De 54 pacientes conictus criptogenéticoy FOP, se
realiz6 DRM en los primeros 10 dias en 32 pacientes. Se cuantifico el
shunt por doppl er transcraneal . Se practico un ecocardiogramatranseso-
fégico (ETE) en todos | os casos.

Resultados. El estudio por DRM mostré un patrén deinfarto Gnico en
15 (47%) y multipleen 17 (53%). El ShD-I fue considerado minimo en
3 (9%), moderado en 12 (38%) y masivo en 17 (53%). En el ETE se
observolapresenciade A SA en 14 (44%). Todoslospacientescon ASA
tenian ShD-I masivo. Sdlolaexistenciade A SA seasocid alapresencia
demdltipleslesiones.

Conclusién. El hallazgo de patron maltipledeinfarto enlaDRM estaen
relacion con la presencia de un ASA, siendo la presencia de ShD-I un
marcador delaexistenciade A SA. Esto podriatener implicacionesdesde
el punto de vistaterapéutico.

LA ENFERMEDAD DE CREUTZFELDT-JAKOB EN EL
HOSPITAL DO MEIXOEIRO

M.J. MORENO-CARRETERO, E. CORREDERA-GARCIA, D. ES-
CRICHE-JAIME, JL. MACINEIRASMONTERO, J. ROMERO-
LOPEZ,P.ORIZAOLA-BALAGUER? C.NAVARRO-BALBUENA ©

Servicios de Neurologia, ®Neurofisiologia y® Neuropatol ogia del Hospital do
Meixoeiro de Vigo.

Introduccion. Laenfermedad de Creutzfel dt-Jakob esporadica (ECJs)
esunaenfermedad causadapor prionesdedistribucionmundial, conuna
tasadeincidenciaestimadade, aproximadamente, un caso por millénde
habitantesy afio.

Resultados. Enel Hospital do M eixoeiro sehan diagnosticado desde 1997
cuatro casosde ECJsdefinitivao confirmaday un caso deECJsprobable
en pacientes pertenecientes al drea sanitaria de dicho Hospital, 1o que
supone unatasadeincidenciaparanuestraareade 6,45 casospor millon
dehabitantesy afio. Estacifracontrastasignificativamente conlapubli-
cadapor laUnidad deVigilanciadelasEETH déel Instituto Carlos |11 de
Madrid. Enlosdatosactualizadosa31 dediciembredel 2001 del Registro
Nacional constaparael periodo 1993-97 unatasadeincidenciadel 0,15
paraGaliciay del 0,71 paratodaEspafia. En el periodo 1998-2000, dicha
tasasesitUaparaGaliciaenel 1,37y paraEspafiaensuconjuntoenel 1,37.
Comentarios. Hastael momento, desconocemos|ascausas que puedan
justificar este agrupamiento de casos.

TRASTORNO PSICOTICO COMO MANIFESTACION
INICIAL DE LA ESCLEROSISMULTIPLE

A. SESAR, M. ARIAS, |. REQUENA

Seccion de Neurologia del Hospital de Conxo. CHUS. Depar-tamento de
Medicina. Universidad de Santiago de Compostela.

Fundamento. L ostrastornos neuropsi quiatricos en laesclerosismulti-
plesonrelativamentefrecuentes. Lademenciagraveesexcepcional, sin
embargo el deterioro cognitivomoderadoy | ostrastornos psiquiatricos
(sobretodo labilidad emocional) suceden amenudo.

Observacioén clinica. Unamujer de 36 afiosingresadurante el puerperio
en psiquiatria por aucinaciones de contenido religioso y disforia. Se
diagnostica de psicosis puerperal y se trata con neurolépticos. Dos
semanas después desarrollaneuritis Optica. Laexploracién neurol 6gica
no mostraba ningln otro dato de interés. El andlisis general eranormal,
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enel LCR seobservaban bandasoligoclonales, los potencialesevocados
eran anormalesy en la resonancia magnética encefélica se apreciaban
lesionesde hipersefial en T2 en el puente, mesencéfal oy |6bulostempo-
rales y occipitales compatibles con enfermedad desmielinizante. Se
retiran los neurol épticosy se trata con metil prednisolona. Desaparecen
tanto el trastorno visual como el cuadro alucinatorio. Dos afios después
presentaun episodio dehemiparesiay hemihipostesia. Seiniciaentonces
tratamiento con interferén. Enlaactualidad estaasintomética.

Conclusiones. La psicosis como manifestacién inicial de la esclerosis
multipleespoco comun. Enestecaso esdestacableel comienzodel cuadro
en el puerperio, la buena respuesta a los corticoides (no empeoraron el
cuadropsiquiétrico) y a interferén, asi comolalocalizaciéndelaslesiones
enel |6bulotemporal derechoy enel mesencéfal o (a ucinosispeduncular).

DESCENSO DEL ACIDO URICO EN TODAS LAS FOR-
MAS DE ESCLEROSISMULTIPLE

N.RANA, D. MUNOZ,M.AGUADO, A. PARADELA? A.RODRI-
GUEZ, J. GOMEZ-ALONSO

#Servicios de Neurologia y Farmacia, Hospital Xeral-Cies, Vigo.

Introduccion. El &cido arico (AU) es un captador de peroxinitrito
(sustanciadaninaparaoligodendrocitosy mielina). Existen datoscon-
tradictoriospublicadossobreel posibledescensodel AU enlaesclerosis
multiple (EM); solamente un estudio evalué tal pardmetro en los
distintos subtipos de EM.

Pacientesy métodos. Realizamosun estudio preliminar en 135 pacien-
tescon EM definida, comparando el AU deun grupo control conel de
| os pacientes con EM considerados globalmentey por subtiposclini-
cos. Asimismo se compar6 el AU basal del grupo con EM con el
obtenido durante un brote.

Resultados. El AU medio del grupo de EM fue significativamente mas
bajo (p<0,001) que el del grupo control (3,77 y 4,35 mg/dl respectiva-
mente). El nivel de AU también fue significativamente més bajo
(p<0,001) en lostres subtipos clinicos de EM frente al grupo control.
Los niveles de AU durante un brote mostraron tendencia al descenso
respecto al AU basal aunque no fue significativo.

Conclusiones. Este es @ primer estudio que demuestra un descenso
significativo del AU en todos los subtipos de pacientes con EM. Esto
refuerzalaposibilidad de un papel patogénico del AU en estaenfermedad,
y dlinterésdeexplorar nuevasviasterapéuti casrel acionadasconestehecho.

COMUNICACIONES POSTER

PRIMERA MESA
VIERNES 10 DE MAYO. 19:30 - 20:00

MIASTENIA GRAVIS. ANALISIS DE 34 CASOS

V. TRASANCOS, M. MACIAS, H. ALVAREZ, B. BUN,O, A.
FERNANDEZ-RIAL, A. BLANCO, JM. ALDREY, C. PEREZ-
SOUSA, F.J. LOPEZ-GONZALEZ

Servicio de Neurologia. Complejo Hospitalario Arquitecto Marcide-Prof.
Novoa Santos. Ferrol.

Objetivo. Analizar las caracteristicas epidemioldgicas, clinicas, pruebas
diagndsticas, evoluciony tratamientodeunaseriedecasosdemiastenia gravis.
Pacientesy métodos. Serevisaron los casos de miasteniagravis (MG),
diagnosticados en los Ultimos 16 afios, en nuestro hospital, que abarca
un&reade 218.000 habitantes. Seasumidladefiniciondelaenfermedad,
en basealapresenciadeclinicadefatigabilidad precoz demuscul atura
esquel éticaque cedeenreposo o enrespuestaal osanticolinesterésicos.
Serealiz6 un andlisis estadistico descriptivo retrospectivo.

Resultados. La prevalencia de miastenia gravis fue de 15,6/100.000
habitantes, conunaincidenciade0,97/100.000 personas-afio. Del total de
34 casos, 27 (79,4%) mujeresy 7 (20,6%) varones; con unaedad media
en el momento del diagnéstico de 51,24 + 20,40 afios. Se siguio la
clasificacion internacional de la Fundacion Americana (MGFA), para
tipificar las manifestaciones clinicas: 15 (44%), en clase Il y Il (MG

REV NEUROL 2002; 34 (10): 989-996



generalizada); 19 (56%), enclasel (MG ocular). 15 pacientes, seroposi-
tivosparael anticuerpo anti-receptor deAch, constituyeronun 73%delas
MG generalizadas, 26,3% delasM G ocul ares, 67% delos que presenta-
ban EMG y test de edrofonio compatibles y 80% de los portadores de
timoma. Delosseronegativos(19), el diagndstico clinicoseconfirmécon
test de edrofonio (50%) y con EMG (11%). EnlaM G de mayores de 55
afnos(16), 14 mujeresy 4 varones, 6 seropositivospredominandoclasell,
y 10 seronegativos predominando clasel. Ensu evolucién, casi lamitad
presentaron sintomasocasi onal esy lamayoria(63%) siguentratamiento
en la actualidad; un 20% ha fallecido. Se realiz6 timectomia en 11
pacientes: En 9, laMG erageneralizada; mientrasen 2, eraocular. En 6,
laradiol ogiadescartétimomao hiperplasiatimica. Ensuevolucion, el 36
% estan asintométicos; el 27%, presentan sintomasfrecuentes; y € 73%
siguen alguin tratamiento en laactualidad.

Conclusiones. Encontramos una prevalencia de MG en nuestra &rea,
més elevada ala descrita en laliteratura (1,5/10.000 vs 1/10.000). El
73%delasMG generalizadasy el 26,3% delasocul ares, son seroposi-
tivas (enlaliteratura: 90% y 50%, respectivamente). Un 57% del total
de varones de la serie, son mayores de 55 afios, con predominio dela
seronegatividad para el anticuerpo anti-receptor de Ach 'y afectacion
ocular; siendo muy infrecuente la presencia de timoma asociado. Se
realiz6 timectomia en 60% de las MG generalizadas, 10% delas MG
oculares; 12% de los pacientes mayores de 55 afios; y en el 17%, la
radiol ogiadescarté timomao hiperplasiatimica.

CORTICOTERAPIA CRONICA A DOSISBAJASY LEU-
COENCEFALOPATIA MULTIFOCAL PROGRESIVA

JR. RODRIGUEZ-ALVAREZ, E. CEBRIAN, M.C. AMIGO, S.
MOLINOS2 M. MOURINO, P. SUAREZ

Servicio de Neurologia, ® Servicio de M. Interna. C.H. de Pontevedra.

Introduccion. La LEMP ha estado siempre asociada a estados de
inmunodepresion grave, generalmente en relacion con tratamientos
quimioterapicosoinmunosupresores, y en neoplasiasdeestirpelinfoi-
de. Enlos Ultimos veinte afios |a mayoria de | os casos se han desarro-
Ilado en el contexto del Sindrome de InmunodeficienciaAdquirida.
Caso clinico. Varon de 27 a., atratamiento desde |os 4, con andrégenos
y desdel 0s7 afioscon corticosteroi desadosi sbaj as(Prednisona5-10 mg/
dia), debido atrombopeniaidiopética. Presentaun cuadro progresivo de
un mes, consistente en paresia de miembro inferior izdo de predominio
distal (incapacidad paradorsiflexiéndel pie) consensaciéndehormigueo,
y sinotrossintomasni signosfocales. L osestudiosanal iticosno mostra-
ban alteracion y el ENMG revelaba disminucién del reclutamiento con
veocidadesde conduccién normal y sin actividad denervativa.

Mesy medio después desarrolladebilidad en miembro superior dcho.,
y Chaddock dcho. EnlaTC cerebral seapreciabaunalesion con efecto
masa y captacion de contraste irregular, en centro semioval izdo. La
RMN coetanea revelaba lesiones a nivel capsular y centro semioval
izdo., y otraen hemisferio decho delocalizacion periventricular, ade-
mas de captacion corticogiral enlébulotemporal. Losestudiosanaliti-
coshabitual es, serologiasviricas, autoinmunidano presentaban altera-
cionesdeinterés. Al cuadro seafiadid en el siguientemesafasiamotora.
El SPECT con Tl 201 no presentaba alteraciones. Se realiz6 biopsia
estereotaxicaconresultado de LEMP.

Discusion. El uso crénico de corticoides a dosis bajas es una terapia
inmunomodul adorautilizadaen diversosprocesos, confrecuenciacrecien-
te, y los efectos secundarios de la misma se asocian a ateraciones del
metabolismofosfocédlcico,HTA, y efectosgastrointestinal es. Perotambién
inducen cambios en la respuesta inmunitaria que pueden originar la
activacion depatol ogiasinfecciosasgraves, comohaocurridoenestecaso.

SINDROME DE JACOD COMO FORMA DE PRESENTA-
CION DE RINOSINUSITIS FUNGICA

L. GONZALEZ-VAZQUEZ, JJ. FERNANDEZ-MARTIN, M. ES-
TEVEZ-GARCIA 3 M.J. MORENO-CARRETERO®, JL. MACI-
NEIRAS-MONTEROP, E. CORREDERA-GARCIA®

Servicio de Medicina Interna.  Servicio de ORL.  Seccién de Neurologia.
Hospital do Meixoeiro. Vigo.
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Introduccién. El Sindromede Jacod esun epdnimo conel quesedescribe
laafectaciondelosparescraneaesl|, 111, 1V,V y VI, como consecuencia
depatol ogiasqueproduceninvasiondel espacioretroesfenoidal . Presen-
tamosel caso deun pacientequedesarroll 6 dichosindromeenel contexto
deunasinusitisfungicainvasoradel seno esfenoidal.

Caso clinico. Varén de 84 afios con clinica de 3 meses de evolucion de
cefalea hemicraneal e hipersensibilidad en area parietal derecha. En la
analiticadestacabaunaV SG de85 por loque, antelasospechadeArteritis
de Células Gigantes y a la espera de realizacién de biopsia de arteria
temporal, seinicid tratamiento con prednisonaadosisde 1 mg/kg. Unas
2 semanas después desarrol|6 amaurosis, proptosis, ptosis palpebra y
paresiadel VI par derecho. Enlaanaliticapresentabaunadisminuciénde
1gG. Serealiz6 TAC orbitofacial, dondeseobservabaunamasaesfenoidal

derecha con extension al seno etmoidal, desosificacion de las celdas
etmoidales y afectacion de la base de la 6rbita, englobando el nervio
Optico.Antelasospechadeinfecciénfungicaseinstaurdtratamiento con
AnfotericinaB y seredliz6 cirugiaurgente ORL con aperturay limpieza
delos senos afectados. Se tomaron muestras microbiol 6gicas donde se
aislé hongotipo AspergillusFumigatus. | nicialmenteel pacienteexperi-
mentéunamejorialentapero progresiva, condisminuciéndelaproptosis.
Persistid dol or retro-orbitariomuy intenso, quepreciso anal gesiacombi-
nadaaaltas dosis. Posteriormente desarroll 6 shock séptico de punto de
partidaen catéter, que fuelacausafina delamuerte.

Comentarios. El sindromede Jacod con af ectaci 6n delosparescranea-
les que pasan a través del espacio retroesfenoidal, se produce por
patologiasqueafectanalafosacraneal media. El diagnésticodiferencial

se establ ece fundamentalmente entre causas tumorales, vasculares, e
infecciosastipoinvasivo comolasmicosis. Laaspergilosisinvasoraes
poco frecuente pero su incidencia estd aumentando en relacion con el

uso cadavez mas extendido de esteroidesy otros farmacosinmunosu-
presores. Tiene una alta mortalidad por 1o que el tratamiento debe
instaurarse |o méas precoz posible.

CRECIMIENTO DE LESIONES CEREBRALES TUBER-
CULOSAS CON TRATAMIENTO

E. CEBRIAN? M.C. AMIGO, JR. RODRIGUEZ-ALVAREZ, M.J.
NUNEZ®, L. ANIBARRO®

2S NeurologiaCHOP Pontevedra/ U.Vigo.”S M. Interna, H. SalnesVillagar cia.
¢UTB CHOP.

Introduccién. El crecimiento paraddjicodelostuberculomasesfactible
y el disponer deRM permitequepodamosobservar casostansingulares
como este; en el que se aporta neuroimagen que constatalaevolucion
desdeimagenesnodul aresdeleptomeningitisaabscesificaciony exten-
sién delas mismas en un paciente inmunocompetente.

Caso.Varénde 26 afiosqueingresapor un cuadrofebril dedossemanas
deevoluciénacompafiadodeodinofagiay poliartral gias. Laexploracion
s6lo mostré faringe enrojeciday minimarigidez de nucaterminal. El
L CR mostré 3201 eucocitos (80% monocitos), 1,15gm/I deproteinas, 49
mg/dl deglucosay titulo crecientede ADA en dospuncionessucesivas
(8,4u.i/l y 14u.i/l). La RM demostré maltiples nédulos puntiformes
(pialesy subpiales) bilateral esfrontal es, silvianaderechay en convexi-
dad parafalciana izquierda. El inicio de tratamiento antituberculoso
(rifampicina, i soniacida, piracinamida, etambutol ) sesigui 6 deabsol uta
normalidad clinicay el paciente fue dado de alta. Dos mesesy medio
después serealizaneuroimagen control y laRM demuestra progresion
delaslesiones con aumento de su niimero y tamafio ademés de absce-
sificacion de unadelaslesiones nodulares anivel frontal derecho. Se
decidi6 continuar la pauta de tratamiento sin variacionesy laRM de
control posterior, demostré mejoria.

Discusion. Las|esiones cerebral es tubercul osas pueden aumentar su
tamafio eincluso pueden aparecer granulomas, no detectados previa-
mente, a pesar de un tratamiento correcto y ello ocurre dentro de los
tres primeros meses; generalmente acompafiado de empeoramiento
clinico. Se analizan |as posibles razones de este comportamiento, se
defiende la conveniencia de mantener |a pauta terapéutica en estos
casos, se rechazalanecesidad de buscar obligatoriamente diagndsti-
cos alternativos y se sostiene que el tratamiento quirdrgico debe
reservarse alos casos en que aparece hipertension intracraneal o el
diagnéstico no estaclaro.
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ENCEFALOMIELITISDISEMINADAMULTIFASICA: APOR-
TACION DE DOS CASOS

M. CASTRO, M.C. AMIGO, E. CEBRIAN, M. MOURINO, M. SEIJO
Servicio de Neurologia. Complexo Hospitalario de Pontevedra.

Introducciony objetivos. Laencefal omielitisagudadiseminada(EMAD)
esunaenfermedad desmielinizantedel SNC quesueleguardar estrecha
relacion con un cuadroinfeccioso previo o unavacunacion. Suorigenes
probablemente autoinmune. El curso clinico esgeneralmente monofé-
sico pero se han descrito casos recurrentes. La EMAD recurrente o
encefalomielitis diseminada multifasica (EMDM) es una entidad a
caballoentrelaEMAD y laEsclerosisMUltiple (EM). Presentamosdos
pacientes adul tos con sendos cuadrosaltamente sugestivosde EMDM.
Casosclinicos. Caso 1: Var6n de 38 afios con antecedente de meningitis
linfocitaria. Quince diasdespuéspresenté un episodio de cefalea, vomi-
tos, bradipsiquiay disartria. Tresmesesy dosafiosdespuésdel inicio del
cuadro presenté sendosepi sodiosmiel opéticos. Caso2: Varénde62 afios
con antecedente de sindrome febril e intensa cefalea. Tres semanas
después presenté un cuadro de bradipsiquiay diplopiabinocular que se
resolvi6 espontaneamenteen 10dias. Dossemanasméstarde presento un
cuadro mielopético con paraparesiay alteracion del esfinter urinario.
Resultados. En ambos pacientesel LCR mostro pleocitosis e hiperpro-
teinorraguiaen todos | os episodios. No se detectaron bandas oligoclo-
nales. El estudio serolégico, inmunol6gico y microbiolégico resultd
negativo. Laspruebasdeneuroimagen (RM cerebral y medular) mostra-
ron alteracionesdesefial en sustanciablancaperiventriculary enmédula
espinal cervicodorsal durantel osepisodios. Enel primer paciente, cuyo
seguimiento es méas prolongado, las alteraciones de la RM se habian
resueltotrasel segundo episodio. L arespuestaacorticoidesfueexcelen-
te en ambos pacientes.

Conclusiones. 1. LaEMDM esun raro trastorno desmielinizante recu-
rrente. Loslimitesentreestaentidady |aEM noesténclaros, a noexistir
unos criterios definidos ni un marcador especifico de EMDM. No
obstante, la presencia de cefalea, fiebre y alteracién del nivel de
conciencia acompafiando alos ‘brotes’ asi como un LCR patol égico,
claramente inflamatorio, la ausencia de bandas oligoclonales y la
desaparicion de las alteraciones de laRM al instaurarse el siguiente
brote, apoyan el diagnéstico de EMDM frenteaEM. 2. El diagnéstico
esdeexclusiony el tratamiento de eleccion, los corticoides.

¢(INCIDENTALOMAS O PRESENTACION ATIPICA DE
ADENOMA HIPOFISARIO?

J ABELLA,B.ARES A.PATO,JM.PRIETO,J PARDO,M.LEMA

ServiciodeNeurologia. Hospital ClinicoUniversitario. UniversidaddeSantiago
de Compostela.

Introduccioén. El uso delastécnicas de neuroimagen haresultado en el
descubrimiento detumoreshipofisari osasintométi cos no sospechados
(incidentalomas) en estudios realizados por otras causas. No se ha
establecido bien la evolucién natural ni la conducta a seguir en los
incidentalomashipofisarios.

Objetivos. Presentamos 3 pacientes con tumores hipofisarios cuyo
diagndsticoserealizépor RM llevadaacabo por manifestacionesclinicas
gue no hacian sospechar su presencia.

Casosclinicos.

Caso 1: Vardn de 29 afios con mielitistransversaaguda, con paraplgjia; 1a
RM realizadaantelaposibilidad deenfermedad desmielinizanterevel 6un
microadenomasecretor deprolactina.

Caso 2: Varén de 68 afios con hipersomnia diurna, sin datos de apnea
obstructiva del suefio o narcolepsia. La RM muestra macroadenoma
secretor deprolactina

Caso 3: Var6n de 58 afios con distonia progresiva de extremidades
izquierdas, laRM muestratumor intray extraselar. L osestudios hormo-
nal esfueron normales. Lacampimetriamostré hemianopsiabitemporal.
Comentarios. El hallazgo, enlaneuroi magen detumoreshipofisariosno
sospechadospor laclinica, planteael problemadelaactitudterapéutica.
Lostumoresmenoresde 10 mm, engeneral, norequierencirugia. Otras
manifestaciones guardan una relacion discutible con el tumor, pero
puede ser necesario el tratamiento del mismo.
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TUMORESDE COMIENZO ICTAL

B.ARES,JM.PRIETO,J. ABELLA,M.D.DAPENA,A.PATO, M.
LEMA

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

Introduccion y objetivo. Un déficit neuroldgico focal de aparicion
bruscasugiereuntrastornovascular cerebral, pero puedeser laformade
deuntumorintracraneal . Analizamoslascaracteristicasepidemiol 6gi-
casy clinicas de un grupo de pacientes con un tumor cerebral de co-
mienzoictal.

Pacientesy método. Estudiamos 20 pacientes con tumor intracraneal
confirmado medi ante anatomiapatol 6gi cacuyaformade presentacion
fueictal. Valoramos el tipo deictusy el tipo histol6gico de tumor.
Resultados. L aedad mediafuede 65 afios. El sintomainicial del tumor,
decomienzoictal, fue debido ahemorragiaintraparenquimatosaen 13
casos, a hemorragia subaracnoidea en 1 caso y aictus aparentemente
isquémico en 6 casos. Las pruebas de neuroimagen o el seguimiento
clinico demostraron lapresenciade un tumor causal. Lahistologiafue
glioblastoma multiforme (60%), metastasis (20%), astrocitoma
anapl asico (15%) y meningioma (5%).

Conclusiones. Lapresentacionictal detumor cerebral masfrecuente
eslahemorrégicadebidaaastrocitomas de alto grado.

POLINEUROPATIA MOTORA AXONAL AGUDA. FOR-
MA DE PRESENTACION DEL SINDROMEDE GUILLAIN-
BARRE

JR. LORENZO, M. AGUADO, I. CIMAS
Servicio de Neurologia. Clinica POVISA, Vigo.

Introduccion. La polineuropatia motora axonal aguda puede ser una
forma de presentacion del sindrome de Guillain-Barré. Se hadescrito
guecuando cursanconAc. Anti GM 1 evolucionadeformamasbenigna.

Casoclinico. Var6nde59 afiosqueingresapor cuadroclinicode10dias
deevolucion de pérdidade fuerzade predominio distal en MM SS para
hacerse extensiva progresivamente aMM |1 con imposibilidad parala
deambulacion. Enlaexploracion losROT eran normalesy lasensibili-
dad estaba conservada. Durante su ingreso se realizaron diversos
estudiosel ectromiogréaficosseriados, el primerounosdiez diasdesdeel

iniciodelasintomatol ogiaobservandoseunadiscretacaidadeamplitud
delasrespuestasmotorascon bloqueosde conduccién proximalesenlas
conduccionesnerviosasperiféricasrealizadas. L asconduccionessensi-

tivas eran normales. La Ultima exploracion realizada fue a las seis
semanasdelaprimera, observandoseun claro predominioaxonal . Enel

resto de pruebas complementarios se obtuvieron los Ac. Anti GM1
positivos. El L CR mostré disociacién albimino citol 6gica. El paciente
fuedado dealtamesy medio despuésdel ingreso observandosenotable
mejoriaclinica

Conclusion. La polineuropatia motora axonal aguda como forma de
presentacion del sindrome de Guillain-Barré con ROT normalesy Ac.

Anti GM 1 positivos presentaunamejor evolucién clinica

SEGUNDA MESA
SABADO 11 DE MAYO. 11:30 - 12:00

UTILIDAD DE LEVETIRACETAM EN EPILEPSIA FAR-
MACORRESISTENTE

A.PATO, FJ. VADILLO, J. ABELLA, B. ARES, M. LEMA, M.
NOYA

Servicio de Neurologia del Hospital Clinico Universitario, Universidad de
Santiago de Compostela y Fundacién Neurol 6gica Compostelana.

Introducciony objetivos. El levetiracetam esnuevo farmaco antiepil ép-
tico aprobado como tratamiento afiadi do en pacientescon crisisparcia-
les compl g as. Presentamos nuestra experienciapreliminar.

Pacientesy métodos. Estudiamos7 pacientes, con edad mediade41 afios
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(24-58), y epilepsia farmacorresistente con media de 25.7 afios de
evolucion(10-37). Laepilepsiaerafocal criptogénicaen 3 pacientes, focal
sintométicaen 3, y sindrome de L ennox-Gastaut en uno. Todos padecen
crisisparcialescomplejasdel |6bulotemporal, y 2 sufren crisissecunda-
riamente generalizadas. L a mediade farmacos utilizada antes de afadir
levetiracetam a su tratamiento es 3 (2-4).

Resultados. El nlimero medio decrisiserade 25 por mes(2-60). Trasla
adiccién delevetiracetam han disminuidoal8crisis'mes(1-60), loque
supone una reduccion en la frecuencia del 28%. En 4 pacientes se
observa menor duracion e intensidad de las crisis, con mejoria de su
situacion cognitivay estado de &nimo, apesar que 2 deellos contintian
presentando el mismonimerodecrisis. En2 pacientesel levetiracetam
resultaineficaz. El tiempo medio de seguimiento hasido de 6,86 meses
(2-14), sin presentar complicaciones.

Conclusiones. El levetiracetam como tratamiento afiadido hamejorado
en5de7 pacientesadultosconcrisisparcial es, con osingeneralizacion
secundaria, previamenterefractarios.

HIPOTENSION INTRACRANEAL IDIOPATICA

G. OZAITA, D. RODRIGUEZ, C. CID, M. LUSTRES, R. YANEZ,
R. RODRIGUEZ

Servicio de Neurologia, Complexo Hospitalario de Orense.

Casoclinico. Mujer de44 afiosqueconsultapor cefal ea, degproximadamen-
teunmesdeevolucién, intensaquemejorabacon el dectbitoy empeoraba
conlabipedestaci 6n, sensaci én deinestabilidad, con posterior desarrollo
dediplopia Presentahistoriadelitiasisrenal, sin antecedentes neurol 6-
gicosdeinterés. Enlaexploracién neurol égicaseapreci aparesiademotor
ocular externoizquierdo, siendo el resto sinanomaliassignificativas. La
exploracién sistémicano mostrabaanomaliassignificativassalvo hébito
asténico y cifras de TA bajas (sistélica de 100 mmHg). Los estudios
analiticos fueron normales. Estudio de TAC craneal fue normal; en
estudio deimagen por ResonanciaM agnéti caseapreciabamarcadorealce
meningeo, asi comoligerodescenso deamigdal ascerebel osasquetendian
asobrepasar €l nivel deagujeromagnosinllegar a atlas. Estudio deRM
espinal mostrabaproliferacién osteofiticaanivel cervical y protrusiones
discales; estudiostoréacicoy lumbar fueron normales. Estudio isotdpico
decirculacion de LCR mostrabaescasavel ocidad de ascenso atravésde
espacioraguideo. El estudiodeL CR seapreciabacel ularidady bioquimi-
ca normales, con presion de apertura de 50 mm de H,O. Se rediz6
tratami ento con suplemento hidricoasi como conxantinas, conevolucién
positivadelapaciente.

RM CEREBRAL EN UN CASO DE ENCEFALOPATIA HI-
PERTENSIVA

C. PEREZ-SOUSA, JM. ALDREY, F.J. LOPEZ-GONZALEZ, M.
MACIAS, A. MAESTRE

Unidad de Neurologia, Complejo Hospitalario Arquitecto Marcide-Profesor
Novoa Santos, Ferrol.

Introduccién. Laencefal opatiahipertensivaesun sindrome caracteri-
zado por unaseriedesignosy sintomascomo cefalea, crisis, alteracio-
nes visuales, cambios mentalesy signos focal es en presencia de una
elevacion de lapresion arterial. El hallazgo caracteristico en neuro-
imagen son areas de edemaque se comportan como hipersefialesen el
T2delaresonancia, localizadas predominante, pero no exclusivamen-
te, en sustanciablancade regiones parietooccipital es.

Caso clinico. Mujer de 55 afios, hipertensa mal controlada y con
cardiopatiai squémicaderecientedebut, queingresapor cefaleay TA de
210/110. En Urgenciasel TAC mostrabahipodensi dades subcorticales
bihemisféricasenterritorioanterior y posterior. Evolucion6 adeterioro
del nivel de conciencia y posteriormente un cuadro psicético que
resolvié en el 8°diadel ingreso tras control adecuadoy sostenido dela
tensién arterial. EnlaRM cerebral se observaron hiperintensidadesen
sustanciablanca, queenalgunaslocalizacionesseextendian asustancia
gris, anivel frontal izquierdo, temporal bilateral, parietal derechoy
ambos | ébulos occipitales. Laevolucién delaimagen también hasido
de compl etaresolucion en un posterior control.

REV NEUROL 2002; 34 (10): 989-996

XVI REUNION DE LA SOCIEDADE GALEGA DE NEUROLOXIA

Discusién. Se comentan |os hallazgos neurorradiol égicos tipicos de la
encefal opatiahipertensivay suinclusion dentro del mal [lamado sindro-
me de leucoencefalopatia posterior reversible ya que no solo afecta a
sustanciablanca, ni al territorio posterior, ni siempreesreversible.

HIPOTENSION INTRACRANEAL ESPONTANEA Y HE-
MATOMAS SUBDURALES BILATERALES

M. AGUADOQ, JR. LORENZO, M. HORTAS?, I. CIMAS, A. GAR-
CIA-PENA®, M.A. GUTIERREZ®

ServiciodeNeurologia. 2 Servicio deRadiol ogia. ® Servicio deNeurofisiol ogia.
Clinica POVISA. Vigo.

Introduccion. Lahipotensidnintracraneal espontaneacausacefal eapostu-
ral sincausaprecipitanteconocida(HI E). Ensu evol ucion pueden aparecer
hematomas subdurales. Presentamos un caso de HIE complicada con
hematomas subdural esbil ateral esresuel tos con tratamiento conservador.

Casoclinico. Mujer de46 afioscon cefaleafrontal muy intensade4 dias
deevolucioén, quedesapareciacon el decubito. Laexploracionfisicaera
normal, incluyendo el fondo deojoy signosmeningeos. El TAC craneal

fuenormal. A los14 diasserealiz6 unaRM cerebral con contrasteenla
que destacaba la presencia de hematomas subdurales bilaterales sin
desplazamiento de la linea media y sin colapso de los surcos de la
convexidad. L aexploracién neurol 6gicasemantuvonormal. El restode
las pruebas realizadas para determinar la causa de la cefaleay de los
hematomasfueron normalesy lapacientefuediagnosticadadeHIE. Se
traté de forma conservadora mediante reposo, teofilinay corticoides,
mejorando progresivamente en 1 mes.

Conclusiones. Debemos sospechar HIE por la presencia de cefalea
postural y el hallazgo de un hematoma subdural en ausenciade signos
y sintomasde hipertensiénintracraneal . L oshematomas subduralesen
laHIE no siempre precisan tratamiento quirdrgico.

SINDROME DEL SENO CAVERNOSO. ANALISISDE 10
CASOS

H. ALVAREZ, JM. ALDREY, V. TRASANCOS, B. BUNO, A.
FERNANDEZ-RIAL, A. BLANCO, M. MACIAS, C. PEREZ-SOU-
SA, F.J. LOPEZ-GONZALEZ

Servicio de Neurologia. Complejo Hospitalario Arquitecto Marcide-Prof.
Novoa Santos. Ferrol.

Objetivo. Analizar lascaracteristi casepidemiol 6gicas, clinicas, etiol 6-
gicas; asi como la evolucién y tratamiento, de una serie de casos de
sindrome del seno cavernoso.

Pacientes y métodos. Se revisaron los casos de sindrome del seno
cavernoso (SC), diagnosticados en los Ultimos 6 afios, en el hospital
Arquitecto Marcide, quecorrespondeal areadeFerrolterrade218.000
habitantes. Serealizé un andlisisestadistico descriptivo retrospectivo.
Resultados. La prevalencia de SC en nuestra érea fue de 4,5/100.000
habitantes; con unaincidenciade0,76/100.000 personas-afio. Del total de
10 casos, 6 (60%) fueron mujeresy 4 (40%) varones,; con unaedad media
en el momento del diagndstico de 60,4 + 17.8 afios (rango: 56); untiempo
mediodeevoluciéndesdeel comienzodel ossintomashastael diagnéstico
de 14,4 + 26,3 meses. Laméximaincidenciase objetivo en el afio 2000 (3
casos). Laclinicadepresentacion fue: oftal moplgjia(90%), conun 55.5%
afectandoal |11 pary un44,4%al V| par; cefalea(70%); dolor facial (30%),
con un 66,6% afectando ala1?0 32ramadel V par y un 33,3% afectando
ala22rama. En ningln caso, la presentacion fue como afectacion de la
agudezavisual,Horner osoplointracraneal. L aetiol ogiamésfrecuentefue
lainflamatoria(Tol osa-Hunt): 4 casos, 3mujeresy 1vardn, conedad mayor
de 70 afios; en 2 casos, con respuesta adecuada a corticoides, en otro, sin
respuesta, y en un cuarto caso, con resultado de SPECT negativo. Hubo 2
casosdeetiologiatumoral (masasel ar: tumor hipofisario), conedadesentre
50 y 60 afios. Entre las restantes etiologias, estan € aneurisma de seno
cavernoso (2), aneurismadecarétida(l) y lafistulacavernosadural (1). El
diagnostico se realiz6 a través de la RMN cerebral y la angioRMN,
fundamental-mente. El tratamientorealizado, enfunciondelaetiol ogia, fue
lacorticoterapia (en el Tolosa-Hunt), con un tiempo medio derespuestaa
corticoides de 20 dias; lareseccion tumoral o laterapiaendovascular.
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Conclusion. Laoftaimoplejiay la cefalea, son los datos clinicos més
frecuentes que pueden orientar hacia el despistaje de un sindrome del
seno cavernoso. El sindromede Tol osa-Hunt, sebasaen un diagndstico
de exclusion, amenudo através de unaterapéutica ex-iuvantibus con
corticoides. Eslaetiol ogiamasfrecuenteen nuestraserie; encontrando-
se en estos pacientes una edad més avanzada, que en |os tumores (a
diferenciadelo descrito en otras series).

PARALISISDE LA MIRADA VERTICAL,PRIMERA MA-
NIFESTACION DE HIPERTIROIDISMO PRIMARIO

D.A. GARCIA-ESTEVEZ, L. ALONSO-MAGDALENA, S. RIVE-
RA-GARCIA, M.S. LOPEZ-FACAL, M. MARIN-SANCHEZ

Complejo Hospitalario Juan Canalejo. Servicio de Neurologia. A Corufia.

Objetivo. Presentar unapardlisisdelamiradavertical deetiologiapoco
usual y analizar los pasosdel diagnéstico, asi como el tratamientoy la
revision delaliteratura.

Caso clinico. Mujer de 68 afios, con antecedentes de HTA moderada
y en seguimiento por HepatitisC controlada. Un afio antesde ser vista
por nosotros, habiapresentado picor y enrojeci miento en ambos 0jos,
por lo que fue consultada en oftal mol ogia. Posteriomentey deforma
progresiva, comenz6 con dificultad para la mirada vertical hacia
arriba, adoptando una postura especial de la cabeza para ampliar la
vision vertical y manejarse en el espacio. Negaba cefaleas, diplopia,
ptosis pal pebral, fatigabilidad. Tampoco referia alteraciones organi-
cas sistémicas. A laexploracién, |o masllamativo erala postura del
cuelloenflexiondorsal cuandointentabamirar haciaarriba También
estabadiscretamentelimitadalamiradahorizontal aamboslados. No
presentabaptosispal pebral, diplopia, ni otrostrastornos neuro-oftal -
mol 6gi cos. Notrastornos piramidal esni extrapiramidal es. El restode
laexploracion neurol dgicay general nodemostré alteraciones. Trasun
amplio diagnostico diferencial, serealizaron estudios de neuroimagen
gueno demostraron patol ogia. Sedescarté también patol ogiamiasténi-
ca. Laclavediagnésticafueel estudiodeladrbitacon Tomografiaaxial,
guedemostré engrosamientodelamuscul aturaocular. Trasestehallaz-
goel estudio dehormonastiroideasfuecompatiblecon hipertiroidismo
primario. El resto delosestudiosanaliticosrealizadosfueron normales.
Setrat6 el hipertiroidismo pero apenasmejorélamiradavertical. Los
corticoidesfueron poco eficaces.

Conclusion. Pensamos que el cuadro clinico que presenta nuestra
paciente, tieneun graninteréssemiol 6gico, porque puede ser ocasiona-
do por lesionesdediversalocalizacion: SNC, SNP, sinapsismioneural
y muscul atura oculomotora. Es también poco frecuente que el primer
sintomadel hipertiroidismo sea neuro-oftalmol 6gico. Se analizan los
aspectos terapéuticosy también hacemosunarevisiéon delaliteratura.
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BORROSIDAD VISUAL MONOCULAR COMOMANIFES-
TACION UNICA DE PSEUDOTUMOR CEREBRAL

A.R. REGAL, J.S. HERRERO, N. RANA, M. ALONSO, S. CAM-
POS?, J. GOMEZ-ALONSO

Servicios de Neurologia y # Oftalmologia. Hospital Xeral-Cies, Vigo.

Introduccion. Lahipertensién intracraneal benigna (HIB) suele mani-
festarse clinicamente por cefal eay diversostrastornosvisual es(borro-
sidad, fotopsias, diplopia, etc) acompafiados en ocasiones de otros
trastornos sensoriales o sensitivos. Aungue se conocen casos oligosin-
tomaticosoincluso asintomati cos, nohemosencontradoenlaliteratura
descripcionescomolasiguiente.

Pacientesymétodo. Sepresentael caso deunapacientede 18 afiosdeedad
gueaguej6, durantetres meses, episodiosde oscurecimiento visual enel
ojoderecho, de segundosdeduracién que serepetianvariasvecesal dia.
Cuando fuevistaen laconsultallevabatres semanas asintomatica
Resultados. Laexploraciénneurol égicaeranormal, salvo por papilede-
maen ojo derecho. Lapuncién lumbar mostré una presion de apertura
de 30 cm de agua siendo las proteinas de 10 mg/dl y los demés
parametros de LCR normales. LaRNM, ARM y potenciales evocados
visual es fueron normal es. Estudio oftalmol égico: agudeza visual nor-
mal; en ojo derecho observaron papiledemay aumento de la mancha
ciegacon normalizacion en unasemana.

Conclusiones. Laborrosidad visual y €l papiledemaunilateral pueden
ser laGinicamanifestacion clinicade unaHIB.

XANTOMATOSIS CEREBROTENDINOSA

M. LUSTRES, C. QUINTEIRO? D. RODRIGUEZ, R. RODRI-
GUEZ, C.CID, R. YANEZ

ServiciodeNeurologia, ComplexoHospitalariodeOrense. 2Unidad deMedicina
Molecular, Hospital de Conxo, Santiago de Compostela.

Caso clinico. Paciente de 32 afios enviado a nuestro Servicio por un
cuadro de pérdidade fuerzaen el miembro inferior derecho e hiperre-
flexiageneralizada. En laexploracion neurol 6gicase aprecialacitada
pérdidadefuerzaenMID, asi como datosdepiramidalismobilateral. En
la exploracién general se aprecia la presencia de tumoraciones de
consistencia blandalocalizadas obre tendon de Aquiles. Los estudios
analiticosy de neuroimagen realizados fueron normales. Anteel diag-
nostico de presuncién de xantomatosis cerebro-tendinosa se realiza
estudio genético confirmatorio, en queseapreciamutacion R395C, con
ausenciatotal de actividad del enzimaCY P27.

Discusion. Sepresentael caso comentandolasmanifestacionesclinicas,
caracteristicas genéticasy posibilidades de tratamiento.
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