V REUNION ANUAL DELA
SOCIEDAD NEUROLOGICA ASTURIANA

Asturias, 17 de mayo de 2002

INMUNOGLOBULINASENEL TRATAMIENTODELASEN-
FERMEDADESDE NEURONA MOTORA

JA.Vidd, A. Mord, R. Suarez-Moro.
Unidad de Neurologia. Hospital Valle del Nalon. Riafio-Langreo.

Introduccion. Lasinmunoglobulinasendovenosaspoliclonales(IglV)

s utilizan de forma creciente en neurologia por sus propiedades
inmunomodul adoras parael tratami ento de enfermedadesde patogenia
disinmune demostradao supuesta. Se conocelafaltaderespuestadela
ELA al tratamientoinmunomodul ador, pero dentro delasenfermedades
de neurona motora inferior (ENMI) adquiridas se sospecha que al

menos al gunos subgrupos podrian beneficiarse de este tratamiento. La
diferenciacion delas neuropatias motoras que responden alglV y que
suel en asociarseaanti cuerposantiglucolipido (ACAG), comolaneuro-

patia multifocal motora con bloqueos (NMMB), permiti6 diferenciar

entidades tratables. En | os Gltimos afios se han estudiado otras entida-

des, delimitandolas nosol 6gicamente y comprobando su respuesta a
tratamiento. Dentro de este creciente campo pueden mencionarse la
neuropatia motora multifocal sin bloqueos, la neuropatia multifocal

sensitivomotoradesmielinizante (L ewis-Sumner), laneuropatiamoto-

ra multifocal axonal sin blogueos y la ENMI asociada a anti-GM,.

Recientemente se haensayado enlaENMI adquirida. Sin embargo, en

todas ellas, los grupos de pacientes son muy peguefios, y larespuesta,

parcial. Pacientes y métodos. Se presentan tres pacientes de nuestra
casuisticaenlosque sediagnostico patol ogiade segundamotoneurona
sin afectacion bulbar ni de la conduccidon motora o sensitiva, sin

bloqueos de conduccién ni signos de primera motoneurona. Sélo una
pacientepresentabaACAG en el liquido cefalorraquideo (LCR). Endos
casossetratabade patologiafocal, y enotro, generalizada. Secomprob6
ineficaciadel tratamiento glucocorticoideo. Se obtuvo autorizacién por

uso compasivoy selesadministré IglV humanapoliclonal (Flebogam-

ma®, Grifols) en pulsosde0,4 mg/kg/5 dias, inicialmentemensualesy que
posteriormente se espaciaron segln respuesta clinica. En la afectacion

generalizada (ACAG-)y en una monomiélica (ACAG+), la respuesta
clinicafue excelente, con recuperaci on motora suficiente para obtener

funcionalidad delosmiembrosafectos, y enel tercero (diplejiabraquial,

ACAG-) seestabilizolasituacién clinica, aunque sinmejoria. Conclusio-

nes. Los esfuerzos de lainvestigacién clinica deben dirigirse haciauna
mejor delimitacion de criterios clinicos que predigan unarespuestaalas
1glV. Existen criterios propuestos paralaNMMB (bloqueos, ACAG),

pero no son extrapolables al resto de entidades, y mucho menos alos
casos de ENMI. Consideraciones importantes son las referentes a
seguridad, disponibilidad y relacién coste-beneficio. No obstante, las
alternativas de tratamiento (esteroides, plasmaféresis, citostéticos)

presentan también unarel acién riesgo-beneficio elevada. Hastaque se
delimiten estas cuestiones, nuestrarecomendaci én practicaesadminis-

trar al menosdosciclosdelglV acualquier sindrome de motoneurona
inferior, sin afectacion superior ni bulbar, antes de rechazar este
tratamiento o ensayar otros que representen mas riesgo.

PROTOCOL ODEDETECCI ON DESINDROM EDEOVARIO
POLIQUISTICO EN MUJERESEPILEPTICAS
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Introduccion. Algunos estudios sugieren que las mujeres epilépticas
tienen mayor riesgo de padecer sindromedeovario poliquistico (SOP) y
su incidencia aumenta al recibir tratamiento antiepiléptico. Nuestro
objetivo esdetectar precozmente ladisfuncion reproductivaen lamujer
epilépticay su posiblerelacion con el tratamiento. Pacientesy métodos.
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Incluyemujeresepil épticasde novoen edad fértil, no embarazadaso que
no empleen simultdneamente anticonceptivos orales. Se seleccionara
previamenteaaquel lasque padezcan otrapatol ogiaendocrinol 6gicaque
produzca alteraciones bioguimicas similares. Se obtendran datos de
historiaginecol 6gicaeindicedemasacorporal (IMC) entodaslasvisitas.
Seobtendraecografiaginecol 6gi ca—preferentementevaginal—, hemogra-
ma, bioquimica sistemética, TSH, prolactina en reposo y durante el
primer sangrado menstrual, FSH, LH, indicedetestosteronalibre, DHEA,
androstendiona, SHBG vy testosterona total. Resultados. En todas las
visitas se valorara la eficacia terapéutica, IMC, baches menstruales y
signos androgénicos A los tres meses se realizara control de SHBG y
testosterona. Si se alteran estos indices o aparecen signos de alarma
clinica se realizaran controles hormonal es completos semestrales en el
tercer diadelamenstruaciény ecografia. Si apareceinversion LH/FSH,
aumento de latestosteronalibre, androstendiona o hiperinsulinismo se
descartarahiperandrogenismo deotroorigeny posteriormentesevalorara
modificacién terapéutica. Semantendrael control semestral despuésdel
cambio terapéutico hasta su normalizacion. Al afio, todas |as pacientes
realizaran analiticahormonal en el tercer diadelamenstruaciény control
ecogréfico. Si no hay alteraciones, se mantendralaobservacion clinica
periodicacon control opcional al tercer afio. Conclusion. Ladetecciony
control precoz de SOP evita problemas de salud general en la mujer

epiléptica.

CEFALEAY SIGNOSDEVENTANAORBITARIA.UNCASO
DEDIFICIL DIAGNOSTICO
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Introduccion. Lafistulacarotidocavernosaesunacomunicacionanormal
entrelaarteriacarétidainternay el seno cavernoso, que produce soplos,
proptosisocular, quemosisconjuntival, oftalmoplejiay sintomashemis-
féricos, pudiendo simular otras patologias. Caso clinico. Abril 2001:
mujer de 68 afios de edad, sin antecedentes de interés, con cefalea
hemicraneal derecha de cuatro meses de evolucién; neuroimagen y
biopsiadearteriatemporal, negativos; respuestaaindometacina, efecti-
va; el diagndstico fue hemicrénea crénica. Noviembre 2001: aparecen
exoftalmos y quemosis conjuntival derechos sin dolor; angio-RM, sin
patol ogiaen el seno cavernoso, observando aumento demuscul osextrao-
culares, compatible con miositis orbitaria; seinstauratratamiento corti-
coideo. Enero 2002: escasarespuestael tratamiento; serealizaangiogra-
fia que muestra existenciade fistula carotidocavernosa de bajo flujo; se
derivalapacienteal radiélogo intervencionista. Conclusiones. Lafistula
carotidocavernosadebajoflujotieneundiagndsticoinicial dificil. Puede
simular unacefal eaprimariahastaquelossignosorbitariosestén presen-
tes. Laangiografiaconstituyeel procedimiento diagnostico de el eccion,
dadalaposible normalidad de otros estudios.

EPILEPSIAPARCIAL BENI GNAATIPICADE LAINFANCIA
DEAICARDI:ESTUDIOVIDEO-EEG-POLIGRAFICODEUN
CASO

JL. Fernandez-Torre? B. Otero®
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buefies. Gijon.

Introduccion. Aicardi y Chevrie (1982) acufiaron €l término ‘ epilepsia
parcial benignaatipica’ (EPBA) paraidentificar unararaentidad epiléptica
enlacual seasociaban diversostiposde crisis con paroxismosrolandicos
en el electroencefalograma (EEG) devigilia. Caso clinico. Nifiade9 afios
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sin antecedentes de interés que, en los meses previos alaconsulta, refirid

cinco episodios compatibles con crisis parciales motoras derechas. La
exploracién neurol gicafue normal. En el EEG se observaron descargas
epileptiformes centrotemporal es predominantesen el hemisferioizquier-
do. Serealizo el diagndsticodeepilepsiarol andica. Enlosmesessucesivos
presenté un estado epiléptico parcial motor y se inicid tratamiento con
valproato. Posteriormente, sufri6 crisisatoni cashemicorporal esderechas
asociadasen el EEG, con descargasepileptiformesgeneralizadasde punta-
ondademuy breveduraciony, ademés, el examenvideo-EEG capturocrisis
deausenciasy demostré laexistenciade estado de punta-ondacontinuaen
suefio (EPOCS). Aunguesu evoluciénhasidofluctuante, traslaasociacion
declobazamy val proato haexistido unanotable mejoriaclinicay electro-
encefalogréfica. Conclusion. La coexistencia de multiples tipos de crisis
epilépticas, incluyendo crisisparcialesmotoras, crisisdeausenciaatipicas,

crisis aténicas, crisis mioclonicas, crisis tonicoclonicas y EPOCS, en un
nifio con descargasepil eptiformescentrotemporal essugiereel diagndstico
de EPBA de Aicardi. Aunque en lamayoria de casos no existe deterioro
neuropsicoldgico, el control de las crisis puede ser dificil y requerir la
combinacion de variosfarmacos anti epil épticos.

ESTADO EPILEE’TICO NO CONVULSIVO EN ANCIANOS
HALLAZGOSCLINICOSY ELECTROENCEFALOGRAFICOS

JL. Ferndndez-Torre?, A.G. Diaz-Castroverde®
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Introduccion. El diagndstico del estado epil épticono convulsivo (EENC)
tiene especial dificultad en los ancianos, ya que las causas de delirio o
estado confusional son muy variadas. Casosclinicos. Presentamoscuatro
casosquecreemosquerepresentan algunasdelassituacionesqueconmas
frecuenciadeben considerarse en la etiologiade los EENC en pacientes
de edad avanzada. Describimos | os hallazgos clinicos, electroencefal o-
graficosy neurorradiol 6gi cosde cuatro ancianos—con edadesentre 73y
81 afios—quecumplieronloscriteriosestablecidosparael diagnésticode
EENC. Resultados. En base alos hallazgos clinicos y alas alteraciones
ictalesdel el ectroencefal ograma(EEG) identificamoscuatro situaciones
diferentes como causade EENC: 1. EENC de ausenciade novo precipi-
tado por la supresion brusca de loracepam; 2. EENC generalizado o de
ausenci aen unapaci entecon epilepsiageneralizadaidiopéti capreexisten-
te; 3. EENC parcial complejo asociado a un meningioma parietal; 4.
Estado epil éptico electrografico como fase final de un estado epiléptico
generalizado tonicoclénico en una anciana en coma. Conclusion. El
EENC debe incluirse entre las causas de sindrome confusional en
ancianos y, por tanto, un EEG urgente es el examen diagnostico de
eleccion. Lahistoriaclinicadebedirigirse apropiadamente adetectar un
consumo excesivo deférmacos psicotropicos o antecedentes previos de
epilepsia. Ademas, debe descartarse unalesion cerebral focal mediante
examenesdeneuroi magen. Finalmente, el EENC debe considerarsecomo
unaposible etiol ogiade comaen pacientes de edad avanzada.

INFARTOSTALAMICOSPARAMEDIALES

V. delaVega, L. Jiménez-Blanco, M. Gonzélez-Delgado, X. Salas-
Puig, C.H. Lahoz.
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Introduccion. Losinfartostal @micos paramedial esocurren por oclusion
dearteriastalamosubtal amicas posteriores. L aetiol ogias mas frecuentes
son enfermedad depequefiaarteriay cardioembolismo. Hay fluctuacion
del nivel de conciencia, pardlisisdemiradavertical y trastornos cogniti-
voconductuales por desaferenciacion talamocortical. Casos clinicos.

Tresvarones, de 62 a 79 afios, ingresados por bajo nivel de conciencia
stibitay fluctuante, que evolucion6é ahipersomniaprolongada. Clinicay

neuroimagen caracteristicasenlostres. El caso 3 eraunvaron, de 79 afios
de edad, hipertenso, que ingresd por disminucion brusca del nivel de
conciencia. Exploracion: coma, miosis, respuesta al dolor simétrica.
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Evolucién: fluctuaci6n desde suefio profundo hastavigilia, pardlisisde
mirada vertical y ataxia. Revision ambulatoria: hipersomnia, bradipsi-
quia, bradicinesia y trastornos mnésicos. Estudios: funcién hepdtica,
tiroidea, amonioy a coholemia, normales; RM: infartos tal amicos para-
mediales; eco-Doppler TSA: placas fibrolipidicas sin estenosis; EEG:
compatible con somnolencia; SPECT: hipoperfusion frontotemporal.
Conclusiones. 1. El trastorno del nivel de concienciaeslamanifestacion
inicial méas importante y frecuente en infartos talamicos bilaterales;
situaciones de urgencia obligan a diagnostico diferencial con coma
metabdlico, dadalaausenciadeasimetriasmotoras; 2. Signoslocalizado-
res: pardlisis de mirada vertical, menos frecuentemente asterixis, 3.
Evoluciono haciamejoria, persistiendo |ahipersomnia.

REPERCUSIONESPROFESIONALESDELAMI GRANA SO-
BRE LOSMEDICOSMIGRANOSOS

V. Mateos
Servicio de Neurologia 1. Hospital Central de Asturias. Oviedo.

Objetivos. Conocer lasrepercusiones profesionalesquelamigrafiacom-
portaparalosmédicosquelasufren (lasactitudesdiagnosticasy terapéu-
ticas adoptadas por éstos ante su propia enfermedad fueron objeto de
comunicacion previaen la SEN). Sujetos y métodos. Encuestanominal

remitida a toda la plantilla médica del Hospital Central de Asturias (n=
946) y estructurada como sigue: a) Datos demogréficos; b) Test de
deteccion de posibles migrafiosos, y ¢) Cuestionario estructurado. Los
respondedoresfueroninvitadosaefectuar unaentrevistacon el neurélogo
consultor. Resultados. Cumplimentaronlaencuesta371 médicos(39,2%),
deloscuales 146 (15,4% del total) contestaron afirmativamente alguna
preguntadel test dedeteccion. El 21,8% sehabiaausentado algunavez del

trabajo (16,4% en el afio precedente) por una crisis. El rendimiento

profesional estimado durante éstaseraun 63% del normal. Parael 32,5%
delosmédicos migrafiosos, las guardias actuaban como precipitantesde
crisis. Conclusiones. Aparte del absentismo laboral que conlleva, la
migrafiarepercutenegati vamenteen losmédicosmigrafiososal condicio-
nar una pérdida manifiesta en su rendimiento profesional durante las
crisis. Cabe considerar las guardias médicas como un factor precipitante
decrisisdeindoleprofesional, presumiblementepor laconfluenciaenlas
mismas de desencadenantes clésicos como el estrésy lafalta de suefio.

TOPIRAMATOENMIGRANA TRANSFORMADA REFRAC-
TARIA

V. Mateos
Servicio de Neurologia Il. Hospital Central de Asturias. Oviedo.

Introducciény objetivos. Lamigrafnatransformada(MT) representauna
de las principal es causas decefal eacronica diaria (CCD). Los antiepi-
|épticos pueden ser una opcién terapéutica en el abordaje de este
problema. Serevisalaexperienciacontopiramato (TPM) en pacientes
con MT refractaria. Pacientesy métodos. L aserie estaintegradapor 12
mujeres, con unaedad mediade 48 afios (interval o, 32-59 afios),inicio
de sumigrafiaalos 18afiosy CCD en los Gltimos cinco afos(interval o,
1,5-15 afios). Todas ellas habian realizado mdltiples tratamientos,
destacando los antidepresivos (11), los calcioantagonistas (7), los
antiepilépticos (6) y los betabloquedores (5). La media de dias con
cefaleaa meserade29 (intervalo, 25-30 dias) y en 11 casosel consumo
de analgésicos era diario. Se program6 tratamiento con TPM con
controlesclinicos enlosmeses 1, 3y 6. Resultados. Ladosis mediade
TPM fue de 77 mg/dia. Hubo dosretiradas por ineficaciay otras dos
(16,6%) por intolerancia. En los ocho casos restantes (66,6%) se
produjo unadisminucion en el nimero de dias con cefal ea superior al
50% (en cinco, superior a 75%). Conclusiones. Con las limitaciones
que conlleva un estudio de esta natural eza puede considerarseel TPM
como unabuenaopcién terapéutica en pacientescon M T previamente
refractarios a otras opciones terapéuticas. Estos datos deben confir-
marse mediante ensayos clinicos control ados.
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