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O1. Andlisis descriptivo de 19 pacientes con distrofia muscular
tipo Becker
M.Berna & P.Travado ®,J.J.Gaan ¢,1.Chinchén ®,G.Antifiolo ¢, J. Bautista®

2 Servicio de Neurologia.” Servicio de Anatomia Patol dgica. ° Serviciode
Genética. Hospital Universitario Virgen del Rocio. Sevilla.

Objetivo. Andlisis clinico, histopatol6gico y genético de pacientes con
distrofiamuscular tipo Becker (DM B) atendidos en nuestro servicioenel

periodo 1992-2001. Pacientesymétodos Estudiamos 19 pacientesvaro-

nes andaluces. Se realiz6 un examen clinico, fermentos musculares,

electromiograma (EMG) y tomografia computarizada (TAC) muscular.

Segunlaafectacién clinica, seclasificaronentresgrados: leve, moderado
y grave. Sepractico unabiopsiamuscul ar con estudioinmunohistoquimi-

co, y se emplearon tres anticuerpos monoclonales contra diferentes
dominiosdelasdistrofina. Serealizé el estudio molecular contécnicade
PCR muiltiple. Resultados L aedad mediadelospacientesfuede 27,1 afios
(edad media de aparicion delos sintomas de 15,3 afios). L os principales
sintomasreferidosfueron mialgias, cansancioy debilidad proximal enlos
miembrosinferiores. Quincecasosfueronformasmoderadas, treslevesy

unograve. Solotrescasosasociaronmiocardiopatiay sietefueronformas
esporadicas, mientras que el resto presentaron antecedentes familiares.

L ashiopsiasmuscul aresmostraronrasgosdistroéficos. El estudioinmuno-

histoquimicofuenormal entrescasos, con patronesirregul aresdetincion
y fibras negativas paralos tres dominios en nueve casos, y negatividad
aislada para el dominio N-terminal en cinco casos. Las deleciones mas
frecuentesselocalizaron enlaregion del genentrelosexones45-60 (ocho
casos). En seis casos no se hallé ninguna delecion. Conclusiones. Los
pacientescondel ecionesdelaregidn 45-60 presentaron unfenotipoclinico
leve 0 moderado. La delecién de exones 3-8 correspondié a unaforma
agudadelaenfermedad. El patroninmunohistoquimicodedéficit aislado
del extremo aminoterminal se asocié a fenotipo clasico sin ninguna
delecion especificaen el estudio genético.

O2.TAVEC: influenciadelamedidadememoriaenlaevaluacion
delaenfermedad de Alzheimer, demencia por cuerposde Lewy
y demencia frontotemporal

A. Gutiérrez®, V. Serrano?, F. Garzén? J. Gomez-Doblas®, E. Vila?,
J Vega? V. Campos? J.A. Heras? M. Romero?

2 ServiciodeNeurologia.” ServiciodeNeuropsicologia. © ServiciodeAndlisis
Estadistico. Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Malaga.

Objetivo. Estudiar lasdiferencias enlamemoria episodi ca existentesentre
pacientes con enfermedad de Alzheimer (EA), demenciapor cuerposde
Lewy (DCL)y demenciafrontotemporal (DFT), enfunciéndelamedida
de memoria utilizada para su eval uacion. Pacientes y métodos Seaplica
la prueba de aprendizaje verbal Espafia-Complutense (TAVEC) a 15
pacientescon puntuaciénenel MM SE> 23 (ochoconEA, cuatrocon DCL

y trescon DFT), y se extraen y analizan las siguientes variables del test:

RI-Al, RI-A5, RI-AT, RL-CP, RCL-CP, RL-LP, RCL-LP, RCL-LP,

Recon-AC, FP, discrimimaciony sesgo. Serealizaun andlisisdescriptivo
y ANOVA. Resultados L acapacidad de aprendizaje enun solo ensayo es
similar y reducidaen|ostresgruposdiagndsticos. En medidasderecuerdo
libreseobtienendiferenciassignificativasentreel grupodeEA y losotros
dos. Las claves semanticas de recuperacion facilitan el recuerdo a los
pacientescon DCL y DFT, aunquelasdiferenciasconrespectoal grupode
EA no son significativas. El test muestra un indice de discriminacion
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reducidoy unelevado sesgo derespuestaen|apruebadereconoci miento
enlostresgruposde pacientes, que no permite utilizar losresultados para
el estudio comparativo. Conclusiones. Esposibleobservar diferenciasen
€l aprendizajeverbal entretrestiposdiferentesdesindromesdemenciales,
utilizando distintasmedidasde eval uaci 6n. L os pacientescon EA muestran
un grave déficit en mediasderecuerdo libre. Se observaunafacilitacion
delarecuperacién en medidas de recuerdo, con claves en pacientes con
DCL y DFT.Laprueba de aprendizajeutilizadano permitelainterpreta-
cion delamedidadereconocimiento por el bajo indicedediscriminacién
y el elevado sesgo de respuestaencontrado.

O3. Epilepsia familiar con probable herencia mendeliana. Re-
vision clinica de 12 familias

A. Castela, J. Galéan, B. Cueli, C. Fernéndez

Hospital Universitario Virgen de Valme. Sevilla.

Objetivos Revisar los sindromes epilépticos familiares, con probable
herencia mendeliana, observados en nuestra area hospitalaria en los
ultimos cinco afos. Pacientesy métodos Sel eccionamossololasfamilias
con mésde dossujetos af ectados de epil epsiaen a menosdosgeneracio-
nes. Revisamos |os arboles geneal 6gicosyy las caracteristicas clinicas de
los sujetos con crisis. Resultados Hemos hallado 12 familias con las
caracteristicas referidas. Dos familias presentan epilepsia generalizada
idiopética, y otra crisis generalizadas més crisis febriles. Entre las
familiascon epilepsiaparcial, tres padecen epil epsianocturnadel |6bulo
frontal autosdmica dominante (ELFNAD); dos, epilepsia del 16bulo
temporal lateral autosomica dominante con factores auditivos (ELTL);
dos con epilepsiadel 16bul o temporal mesial autosémicadominante; en
otrasdosfamiliasel sindrome epiléptico parcial no estabien definido. El
estudio genéticohapermitidoel hallazgo delamutaci 6n genéticarespon-
sable en unafamiliacon ELFNAD y otracon ELTL. Conclusiones. La
mayoria de estos sindromes epilépticos son parciales con herencia
autosdmicadominante. Son poco frecuentes, pero no excepcionales. El
predominiodel patrén autosdmi co dominante puededeberseaqueesmas
facil de detectar al aparecer en dos generaciones consecutivas.

0O4. Miopatia ocular. Trastor nos genéticos asociados

M.M. Lépez, M. Bernal, F. Delgado, C. Quesada, J. Uranga, G. Sanz,
J. Bautista, |. Chinchon

Hospital Universitario Virgen del Rocio. Sevilla.

Introduccion. La miopatia ocular se incluye dentro de las miopatias
mitocondrial es, cuyo diagndstico se basaen un estudio anatomi copatol 6-
gicoy genético. Caso clinico. Presentamosel caso deunamujer de73afios,
sinantecedentesfamiliares, quepresentaal os60 afiosunacaidadeparpado
bilateral y progresiva, asi como dificultad paraladeglucién, sinmodifica-
cionesalolargodel dia. Norefierediplopiani disfagia. Enlaexploracién
presentaptosisbilateral, cataratasbilateral, amaurosisy oftalmoplejiadel
ojoizquierdo; el resto delaexploracién esnormal. Pruebascomplementa-
rias: leve elevacion de glucemia, ureay creatina. Test de isgquemia con
curvasplanasdelactatoy amoniaco. Biopsiamuscul ar: abundantesmicro-
vacuolaslipidicas, fibrasrojo rasgadasy levefibrosis(compatibleconuna
miopatialipidicomitocondrial). Estudio genético: en lasecuenciacion de
ARNT aparece la mutacion 3308 del gen que codifica parala subunidad
ND;. Conclusiones. En este caso lamutaci6n 3308 del gen quecodificala
subunidad ND, se asociaaotras enfermedades de base geneticomitocon-
drial, como el MELAS o lanecrosisde ganglios basales, y hastaahorano
habia aparecido acompariadode miopatiaocul ar.

18.30 H. SESION ADMINISTRATIVA SAN-LACE

21.30 H. CENA DE BIENVENIDA
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SABADO, 9 DE NOVIEMBRE DE 2002

08.30 H. COLOCACION DE POSTERS

09.00 H. SESION DE POSTERS
MODERADOR: DR. ESCAMILLA SEVILLA

P1. Polineuropatia desmielinizante croénica inflamatoria con
gammapatia monoclonal

B. Cueli-Rincon, J.A. Garcia-Garcia, C. Fernandez-Moreno, A. Castela-
Murillo, F. Moniche-Alvarez, E. Cuartero-Rodriguez, R. Fernandez-
Bolafios Porras, M.D. Jiménez-Hernandez

Hospital Universitario Virgen de Valme. Sevilla.

Introduccién. La polineuropatia desmielinizante crénicainflamatoria
(PDCI) avecesse asocia, aungue con pocafrecuencia, conlaaparicion
detrastornosmonoclonalesen el suero. Casoclinico.Varonde47 afios,
que tras un cuadro febril autolimitado present6 progresivamente, en
semanas, una tetraparesia arrefléxica de predominio distal y en los
miembrosinferiores, acompafiadade unahipoestesiaparatodotipo de
sensibilidadesdeigual localizacion. El paciente habiapresentado afios
atrasdos episodiosde similares caracteristicas. Otro delosantecedentes
fue un etilismo leve. Resultados. Liquido cefalorraquideo (LCR) con
hiperproteinorraquiay leucorraquialeve mononuclear. Proteinograma:
pico monoclonal de |gG-kappa. Bandas oligoclonales presentes en el
LCR. EMG: blogueos de conduccion de los potenciales de accién
sensitivoy motor. Amplitudes delos PASy PAM bajos. Gammagrafia
Osea y aspirado de médula 6sea, normales. Conclusiones. Entre los
trastornos monoclonales en el suero asociados a PDCI destaca la
gammapatiamonoclonal designificado incierto; ladetipo 1gG, como
fue nuestro caso, se asociacon menor frecuenciaaPDCI queladetipo
IgM. No hay unapreferenciaterapéutica, yaqueno existendiferencias
en cuanto a la eficacia, pero si en los efectos secundarios. Nuestro
pacientepresentd unabuenarespuestaal tratamiento coninmunoglobu-
linaintravenosa.

P2. Degener acion corticobasal: hallazgospor Doppler transcraneal

A. Arjona, J. Olivares, P.J. Serrano-Castro, P. Guardado, |. Peralta,
E. Goberna-Ortiz

Servicio de Neurologia. Hospital Torrecardenas. Almeria.

Introducciény objetivo. El Doppler transcraneal (DTC) esunapruebano
invasiva que nos permite estudiar la velocidad de las arterias basales
cerebrales, y por tanto, en ausenciade alteraciones del areadelosvasos,

puede ser un marcador indirecto del flujo sanguineo. Describimos los
hallazgos por DTC en cuatro pacientes con degeneracion corticobasal.

Pacientes y métodos Estudiamos mediante DTC las velocidades de la
arteriacerebral media(VACM) de cuatro pacientes con DCB, y valora-
mos: 1.Asimetriasy disminuciondelasVACM; 2. Correlacionconlos
hallazgos de la SPECT (1 caso) y con la evolucion clinica (1 caso).

Resultados Observamos alteraciones en el DTC en tres de |os cuatro
pacientes: asimetriasenlaVACM del 18 al 52%, disminuciénbilateral en
laVACM parasu margen de edad (1 caso). En un paciente con un largo
seguimiento serealizaroncuatroDTC, y secorrelacionaronlasanomalias
conlaevolucionclinica. Losresultadosdel DTC fueron superponiblesa
losdela SPECT. Conclusiones. 1. El DTC es una pruebade realizacion
sencilla que puede a veces apoyar el diagndstico clinico de la DCB,

especialmente si no se dispone de un facil acceso a la tomografia por
emision de positrones (PET) o ala estandarizada por emision de fotén
Gnico (SPECT); 2. Laevoluciénclinicasecorrelacionaconloshallazgos
ultrasonogréficos.

P3. Sindrome delaorgaroja: estudio de seis casos

A. Arjona, P.J. Serrano-Castro, J. Olivares, P. Guardado, |. Peralta,
E. Goberna-Ortiz

Servicio de Neurologia. Hospital Torrecardenas. Almeria.

Introduccién y objetivo. El sindrome delaorejaroja (SOR) esunarara
entidad generalmente secundariaalesionesdel nerviotrigéminoodelas
raices cervicales G-C;. Describimos una serie de seis casos de SOR.
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Pacientesy métodos Estudio retrospectivodelospacienteseval uadosen
unaconsultaambul atoriade neurologia (diciembre de 1997-febrero de
2002) que presentaban este sindrome. Resultados Seidentificaron seis
pacientes (0,17% del total de pacientes estudiados) con SOR: cinco
mujeresy unvaron de edades comprendidasentre 23y 70 afios. Motivo
de consulta: cefalea (4), dolor facial (1), paresia facial (1). Etiologia:
radiculopatia C; secundaria a herpes zoster, malformacién de Chiari,
disfunciénoromandibulary radicul opatiacervical (C,0C;) deetiologia
desconocida(trescasos). Tratamiento: amitriptilina(cincocasos) y AINE
(cinco casos). Evolucién: remisién completa(3 casos), parcial (1 caso) y
desconocida (2 casos). Conclusiones. 1. El SOR esunaentidad probable-
mente infradiagnosticada, dado que rara vez constituye el motivo de
consultay sueletener unabuenaevolucion; 2. Ennuestraseriedescribi-
mos dos nuevas causas de este sindrome: infeccion por herpes zoster y
malformacion de Chiari; 3. La compresion de las raices C,-C; por las
amigdal as cerebel osas es el mecanismo fisiopatol 6gico mas probable de
este Ultimo caso.

P4. Estudio con Doppler y angiografia en un caso de pseudo-
migrafia con pleocitosis

V.Gonzdlez, F.Véazquez, C. Arnéiz, R. Hervas, F. Escamilla, A. Epigares
Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada.

Introduccion. Presentamos un caso de pseudomigrafiacon pleocitosis
en el que se demuestra la existencia de una hipoperfusion focal, que
coincideconel déficit neurol 6gico, mediante Doppler y unaarteriogra-
fia. Caso clinico. Var6n de 38 afios con cuadro confusional agudo
precedido deunacefaleafrontal, nuseasy vomitosendiasprevios. Tras
quedar asintométi co duranteunashoras, presentaun nuevo episodiode
afasia motora, hemianopsia homénima derecha, cefaleay fiebre que
cedi6 en 36 horas. Resultados TACY RM craneales: sinhallazgos. TAC
con contraste: menor captaciongiral enlazonafrontoparietal izquierda.
L CR: aumento de proteinasy pleocitosisde predominio linfocitico con
estudios microbiol 6gicos negativos. DTC en fase sintomética: asime-
triadevel ocidadesmediasentreambasACM, rel ativamentedisminuida
en ACMI respecto ACMD, que se normalizé en |la fase asintomética.
Angiografia: asimetria en parenquimograma entre ambas ACM, con
pobrezaderelleno en el sesgmento M ,de ACMI. El EEG mostréescasos
brotes de actividad |entade predominio frontal . Conclusién. M ostramos
un caso de pseudomigrafia con pleocitosis, en el que los hallazgos
ultrasonogréficosy angiogréficosapoyanlaparticipacionvascular enla
etiopatogenia. El Doppler transcraneal puede ser Util en el diagndstico
de este sindrome.

P5. Encefalitis por herpes tipo 6: sindrome amnésico en € pos-
trasplante de médula 6sea

E. Aglera, J.C. Estévez, J.J. Ochoa, |. Rueda, E. Bescansa, F. Cafiadillas
Hospital Universitario Reina Sofia. Cérdoba.

Introduccion. El herpesvirus humano-6 (HHV-6) tiene un comporta-
mientosimilar al citomegalovirusy al HHV-7: infectalosastrocitosdel
sistema nervioso central durante la primoinfeccién de la infancia
guedando latente, e inicia la reactivacién en la edad adulta. Se han
descrito numerosas presentaciones clinicas, mayoritariamente en pos-
trasplante. Destacamoslaencefalitispor sugravedady por surespuesta
al tratamiento adecuado. Caso clinico. Presentamosel caso deunamujer
de 26 afios sometido a trasplante de médula 6sea al ogénico por LAL-
resistente. El diagnostico se realizé mediante PCR-mdltiple, positiva
paraHHV-6 en el LCRy en lasangre. Resultados Clinicamente cursd
como un sindrome amnésico, sin otrafocalidad neuroldgica, el dia24
postrasplante. La RM demostré lesiones simétricas en los |6bulos
temporales, descritasen labibliografiacomotipicasdeHHV-6. Envista
de las imégenes, se instaurd un tratamiento empirico con foscarnet
intravenoso. LaPCR senegativizoenel LCRy enlasangre. Lapaciente
evoluciono a la resolucion clinica completa entre los tres y los seis
meses del cuadro. Conclusiones. El HHV-6 esun patégeno emergente
enel pacientetrasplantado, y debeincluirseenel diagnosticodiferencial
del sindrome amnésico y de laencefalitis agudaen el periodo postras-
plante. La evolucion clinica parece ser buena si el diagnostico y el
tratamiento serealizan de formatemprana.
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P6. Hemor ragia cer ebelosacomo complicaciondecir ugiaraquidea
F. Véazquez, V. Gonzdlez, C. Arnéiz, F. Escamilla, A. Ortega
Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada.

Objetivo. Presentamos un caso de hemorragia bihemisférica cerebelosa
como complicacion de unaintervencién quirdrgica del canal raquideo
lumbar. Caso clinico. Varon de 44 afos con antecedentes de diabetes
mellitustipo 2 y epilepsia en la adolescencia. Padece espondiloartrosis
lumbar. Al ser intervenido por estenosis del canal lumbar, se rompi6 el
saco dural. En el postoperatorio comienzacon cefaleaoccipital pul sétil,
febriculay rigidez cervical; aparece disartriay lenguaje escandido, y se
evidencian en la exploracion discretos signos meningeos, Lasegue y
Babinski derechos. Resultados Analiticay coagulacionnormales; laTAC
craneal mostroiméageneshiperdensassin efecto masaen|laparte superior
deamboshemisferioscerebel osos; |laRM cerebral,imagenescerebel osas
bihemisféricas corticales en la proximidad tentorial, hiperintensas en
todas|as secuencias. Conclusiones. Lahemorragiacerebel osaadistancia
en procedi mientos neuroquirdrgicosesunacomplicaci 6n posible, sobre
todoencraneotomiasfrontotemporal es. Anteundeterioroneurol égicoen
pacientes sometidosacirugiaespinal, debe considerarselaexistenciade
unahemorragiacerebel osa, sobretodosi haexistidoroturadel sacodural.
Se ha propuesto la hipopresion del LCR por pérdida del mismo como
mecani smo patogéni co.

P7. Trombosis venosa cerebral en relacion con la hiperhomo-
cistinemia

M.C. Ferndndez-Moreno?, A. Castela? B. Cueli 2 F. Moniche? R. Gu-
tiérrez®, R. Fernandez-Bolafios? M.D. Jiménez-Hernandez

2 Servicio deNeurol ogia.” ServiciodeHematol ogia. Hospital Universitario
Virgen de Valme. Sevilla.

Introducci6n. Lahiperhomaocistinemiamoderadaes un factor deriesgo
independiente paralaarteriosclerosisy laenfermedad tromboembdlica.
Sinembargo, serecogen pocoscasosenlabibliografiaenrelacionconla
trombosis de seno venoso. A continuacion presentamos un caso que
creemosdeinteréspor subajaincidenciaenlaclinicadiaria. Casoclinico.
Mujer de 21 afiosquetomaanti conceptivosoral es. Unasemanapreviaal
ingreso, comienza con una cefalea opresiva biparietal continua que le
dificultael suefio, acompafiadade nduseay vémitos, y que empeoracon
lasmaniobrasdeV al salva. Enlaexpl oraci6n neurol 6gicadestacapapil e-
demabilateral condisminuciondel pulsovenoso depredominioizquier-
do, mientrasqueel resto esnormal . En distintas pruebasde neuroimagen
(TAC, RM y angio-RM) se objetiva una trombosis del seno transverso
izquierdo. Serealiz6 un estudio inmunolégico (ANA, ANCA y antifos-
folipidico) que fue normal. En el estudio de hipercoagulabilidad, la
determinaci 6n dehomocisteinaresulté elevadadeformarepetida. Trasun
tratamiento anti coagul ante y medidas antiedema evol ucioné satisfacto-
riamente. Conclusiones. El 70% delastrombosisde seno venoso sedeben
aestados protrombdéticos, entre ell oslahi perhomocistinemiamoderada.
Su patogénesis parece ser multifactorial, incluido el dafio endotelial
directo. Por otraparte, se comentael papel facilitador delosanticoncep-
tivos orales sobre los estados protromboticos subclinicos, ademas de
discutirse las posibilidades terapéuticas.

P8. Utilidad del Doppler de TSA y vigencia de la arteriografia
frentealaangio-RM en el diagndsticodelaarteritisde T akayasu

E. Duran, J. Viguera, A. Mesa
Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla.

Objetivo. Ultimamente se hapostulado el uso delaangio-RM enlugar
delaarteriografiaparael diagnéstico delaarteritisde Takayasu (AT).
Pretendemos mostrar lautilidad del Doppler de TSA como pruebano
invasivay lavigenciadelaarteriografiaconvencional en el diagnostico
delaAT. Casoclinico. Mujer de 44 afios con hipertensién arterial de
recientediagnésticoy fumadora, en estudio por i ctusi squémico carotideo
izquierdo con escasas secuelas. La exploracion fisica general no
maostraba alteraciones. Neurol 6gicamente destacaban unaleve hemi-
paresia 'y el signo de Babinski derechos. Resultados Las pruebas
complementariasrealizadas (hemograma, bioquimica, ECG, serologia
altesy Borrelia, radiografiadetérax) fueron normales. LaTACy la
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RM craneales mostraron infartos en caudado y en la region frontal
izquierdos. Sepracticaunaangio-RM cerebral, queesnormal. El Doppler
de TSA escompatible con AT, lo que se confirmacon una arteriografia
convencional. Conclusion. Enel ictusisquémico, el Doppler de TSA es
unapruebaecondmica, fiableeincruentaque puede hacer sospechar la
existenciadeunaAT. Laconfirmacion debe ser mediantearteriografia,
pues laangio-RM no tiene todavia suficiente sensibilidad como para
suplirla

P9. CADASIL. Una causa poco frecuente deictusy demencia
C. Arnédiz, C. Arnal, J.D. Fernandez-Ortega, A. Ortega, F. Vézquez,
V. Gonzélez, C. Creus

Servicio de Neurologia. Hospital Universitario Virgen de las Nieves.
Granada.

Introduccién. El CADASIL (arteriopatia cerebral autosémica domi-
nanteconinfartossubcorticalesy leucoencefal opatia) esunaenferme-
dad monogénicaqueselocalizaen el cromosoma19q12. Suespectrode
manifestaciones clinicas es amplio; los ictus en edades relativamente
tempranasy la demencia subcortical son las més frecuentes. Presenta-
mos un caso de esta rara causa de microangiopatia cerebral que se
confirmé mediante técnicas de inmunohistoquimica. Caso clinico.
Mujer de 69 afios, sinfactoresderiesgo vascular, que alos 60 presenté
un ictus hemisférico izquierdo reversible. RM: maltiples iméagenes
focales de isquemia; el resto del estudio fue negativo. Cuatro afios
después consulta por pérdida progresivade lamemoria, y se constata
unaapraxiaideomotoray sindromefrontal agudo. Con 69 afiosingresa
por ictusvertebrobasilar, y serepiten | os estudios de neuroimagen que
confirman los anteriores hallazgos. Un hermano fallecié con 64 afos
por infarto cerebral, tras ictus de repeticion y demencia progresiva
desde los 59, con hallazgos de neuroimagen similares alos de nuestra
paciente. Se realizd una biopsia de piel, que mostré un patrén de
inmunotincion vascular de NOTCHS3, correspondiente a CADASIL.
Conclusion. Debe considerarse este diagnostico ante ictus lacunares
repetidosen pacientessin factoresderiesgo, sobretodo si existen casos
familiares. Hoy endiaesposiblelaconfirmaci 6n diagnosticamediante
técnicasinmunohistoquimicas.

P10. Presentacién atipicaeninfartodelaarteriacer ebral posterior
F. Moniche, A. Castela, C. Fernandez-Moreno, B. Cueli, J. Galan, M.D.
Jiménez-Herndndez

ServiciodeNeurologia. Hospital Universitario VirgendeValme. Sevilla.

Objetivos Describir |a presentacion clinica infrecuente de un paciente
con isquemia en el territorio de la arteria cerebral posterior (ACP)
izquierda. Caso clinico. Varon de 65 afios, que ingresa por amnesia de
hechos recientes y alteraciones visuales de comienzo brusco. En la
exploraci 6n seobservo unaamnesiaretrégraday anterograda, alexiacon
agrafia, acal culia, hemianopsiahomdénimaderecha, leveparesiadistal de
lamano derechay signo de Babinski derecho. Presentabaun buen nivel
deconciencia, buenaorientaciény lenguaj e espontaneo normal; el resto
fue normal. Resultados TAC normal el diadel ingreso; ECGy ECO-CG,
normal es; andlisisclinicos, normales; RM alasemanadel ingreso: infarto
isquémico del I|ébulo occipital izquierdo y parte medial del Iébulo
temporal izquierdo. Conclusiones. La alexia asociada a la agrafia y
acalculiasueledeberseauninfarto enlaregion parietal inferior, por una
obstrucciondelasramasterminal esdelaarteriacerebral mediaizquierda
Ennuestro caso, €l infarto estalimitado al territoriodelaACPizquierda,
y seasociaaun sindromeamnési co debido alaisquemiadelazonamedial
del 16bulo temporal izquierdo.

P11. Estadoepilépticonoconvulsivotrassustitucion devalproato
por lamotrigina

A. Castela, B. Cueli, C. Fernandez, F. Moniche, J. Galdn, M.D. Jiménez-
Hernandez

ServiciodeNeurologia. Hospital Universitario VirgendeValme. Sevilla.

Introduccion. Lalamotriginaesun farmaco deeficaciademostradaenel
tratamiento de crisis parciales y generalizadas tonicoclonicas. Se ha
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defendido su utilizacion como monoterapi aen pacientescon unaepilepsia
generalizada idiopética, principalmente en los que presentan efectos
indeseables tras un tratamiento con val proato. Presentamos un caso de
estado de ausencia no convulsivo tras una sustitucién de val proato por

lamotrigina. Caso clinico. Mujer de 16 afios diagnosticada de epilepsia
generalizada de ausencias idiopatica. En tratamiento con valproato

(1.000 mg/dia) conbuen control, sesustituyepor lamotriginapor presen-

tar aumento de peso y alopecia. Consulta por torpezamental que detec-

taron sus padresy profesores. Resultados En el EEG seobservan brotes
generalizados de polipunta-onda durante 10-20 segundos, con breves
interval osde actividad normal, inferioresa 10 segundos. Se diagnostica
deestado epiléptico de ausenciasy se cambiade nuevo aDepakine (600

mg/dia), sin presentar crisisni efectos adversos. Conclusiones. Laefica-

ciadelalamotriginafrente alaepilepsia generalizada esta demostrada.

No obstante, algunos paci entesbien controlados con val proato no respon-

denalalamotrigina. Lasustitucion deval proato por |amotriginadebe ser

monitorizada. Cualquier trastorno del comportamiento o estado confu-

sional debe estudiarse mediante EEG para descartar la existenciade un

estado epil éptico no convulsivo.

P12. Sindrome de leucoencefalopatia posterior reversible

J. Rodriguez-Uranga, M. Bernal-Sanchez Arjona, E. Franco, G. Sanz-
Fernandez, F. Villalobos-Chéavez

Hospital Universitario Virgen del Rocio. Sevilla.

Introduccién. El sindrome de leucoencefal opatia posterior reversible
(SLPR) se presenta en trasplantados y en otros pacientes tratados con
inmunosupresores, en preeclampsia-eclampsiay en enfermosrenales,

hematol 6gi cos e hipertensos. Se manifiestadeformaagudacon cefalea,
sintomas visuales, crisis y disminucién del nivel de conciencia, y se
corresponde en neuroimagen con un edemadelocalizaci6n posterior,
habitualmente reversible al igual que la clinica. Presentamos una
paciente con enfermedad deVon Hippel-Lindau (SVHL) quepresento
un SLPR. Caso clinico. Paciente de 31 afios con SVHL, binefrectomi-
zadapor carcinomasrenalesy dializada. En|os Ultimos meses, ocasio-
nal menteunahoradespuésdeladidlisis, presentabacefaleay anomalias
visuales. Tras uno de estos episodios ingresé por crisisfocal secunda-
riamentegeneralizada, seguidade un estupor prolongado, y secompro-
baron cifras tensionales elevadas, sin focalidad neurolgica. UnaRM

craneal objetivo signosdeedemaparietal posterior bilateral. Asintoma-
tica en dias, una RM de control también fue normal. Como causa
secundaria de la hipertension arterial se hallé un feocromocitoma.
Conclusion. En el estudio de un SLPR en un paciente joven hay que
descartar causas de hipertension de aparicion reciente, entre ellas un
feocromocitoma. Ladidlisis, posiblementeal alterar laautorregul acién
cerebral, puede ser desencadenante de la clinica neuroldgica en los
enfermosrenales.

P13. Xantomatosis cer ebrotendinosa. A propésito de un caso
M. Hervés, J.R. Garcia, S. Mirdawood, J.M. Arbelo, G. Pinar, J. Rodriguez,
J.A. Suérez, M.P. Reyes, R. Amador

ServiciodeNeurologia. Hospital Universitariolnsular deGran Canaria.
Las Palmas de Gran Canaria.

Objetivos Laxantomatosiscerebrotendinosa(XCT) esunararaenferme-
dad hereditariadel metabolismo lipidico, debidaal defectodelaenzima
mitocondrial quetransformael colesterol enacidosbiliares. Laclinicase
caracterizapor laconjunciondexantomastendinosos, cataratasjuveniles
y alteraci6n neurol gicaprogresiva. El diagndstico sebasaenladetermi-

nacion del colestanol séricoy acidos biliares en la orina. Consideramos
deinterés presentar un caso de XCT, y hacemos especial énfasisen las
imégenes de RM de las alteraciones cerebrales, medularesy tendinosas.

Caso clinico. Varonde34 afosinterveni do decataratasal 0s20 afios, con
un retraso mental evidente desde lainfancia, que consulto por diarreay

clinica progresiva de dificultad para caminar, junto con una torpeza
manual en los Ultimos cuatro afios. La exploracién mostré af ectacion
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piramidal y cerebel osa, asi como xantomastendinososen ambostendones
de Aquiles. La RM craneal, médula y de las lesiones xantomatosas
tendinosas, junto con ladeterminaci 6n decol estanol séricode126mmol/L
(<12,5), asi como lapresenciade a coholeshiliaresenlaorina, permitié
el diagnostico de XCT. Resultados LaRM cerebral en la XCT muestra
lesiones muy especificas, bilaterales y simétricas, que afectan a la
sustancia blanca de ambos hemisferios cerebel 0sos, nuicleos grises del
cerebeloy tronco, y queayudan aestabl ecer el diagnostico. LaRM delos
xantomas tendinosos pone de manifiesto la naturaleza xantomatosa, y
evitalabiopsia. Conclusiones. LaXCT debe ser considerada ante todo
paciente con unaataxiaprogresivaacompariadade cataratasjuvenilesy
xantomas tendinosos. La RM muestra imagenes muy especificas que
ayudan al diagndstico.

P14. Calcificacién del ligamento amarillo cervical como causa de
mielopatia

B. Jiménez-Gémez, M. Alfonso-Pérez, P. Serrano-Castro, A. Arjona-
Padillo, M. Olmo-Navas, M. Abeijon-Martinez

Hospital Torrecardenas. Almeria.

Introduccion. La calcificacion del ligamento amarillo (CLA) es una
entidad poco frecuente, queeventual mentesehadescritoenlabibliogra-

fia como causa de mielopatia torécica. S6lo se han comunicado casos
anecddticosenlaregioncervical. Describimosun pacienteconmiel opatia
cervical secundariaa CLA y discutimos datos fisiopatogénicos de esta
enfermedad. Caso clinico. Pacientede 72 afiosqueingresapor un cuadro
subagudo, consi stente en un adormecimiento distal deambos miembros
superioresacompafiado deinestabilidad paralamarcha. Enlaexploracion
clinica destacaba la presencia de un déficit de fuerza segmentaria, en
grupos muscul ares proximales de los miembros inferiores IV/V, y una
hipoestesiadelasensibilidad superficial enlazonadistal delosmiembros
superiores e inferiores. Ataxia de lamarcha. ROT presentes simétricos
con RCP flexores. Una resonancia magnética de la médula cervical

mostré unaimagen nodul ar extradural delocalizacion posterior einten-

sidad calcioen C,. Sesometié aunaexéresisquirirgicadelalesion,y se
inform6 comoligamentoamarillo hipertréfico confocosdecal cificacion
interna. Conclusion. LaCLA esunacausararademielopatiacervical que
debeincluirse en el diagnéstico diferencial de las|esiones ocupantes de
espacio extraxiales en laparte cervical.

P15. Multineuropatia craneal como inicio de carcinomatosis me-
ningea por carcinoma epider moide pulmonar

J. Olivares-Romero, P. Serrano-Castro, C. Carnero-Pardo , P. Guardado-
Santervas, |. Peralta-L abrador, E. Goberna-Ortiz

Hospital Torrecardenas. Almeria.

Introduccion. Lacarcinomatosis meningea (CM) esel resultado delainfil -

traciondifusao multifocal del espacio subaracnoideo por célulasneoplési-

cas. L aafectaciondelosparescraneal esesunadelasformasde presentacion

deestaentidad. Presentamos un caso de CM, por carcinomaepidermoide
pulmonar, que se inici6 con una paresia facial periférica bilateral e
hipoacusia. Caso clinico. Varénde59afios, conantecedentesdehipoacusia,

gue consulta por un cuadro subagudo y progresivo de paresia facial

periféricabilateral, al que se sumé unaclinicamielorradicular. El estudio

radi ol 6gi co evidencié unal esi6n pulmonar ocupantedeespacio. Laneuro-

imagenmostréimplantesdural esenel conomedulary enlacoladecaballo.

En el estudio citolégico del LCR y cepillado bronquial se objetivaron

célulascompatiblescon el carcinomaepi dermoide. Discusion. Laetiologia
de la pardlisis facial periférica es, mayoritariamente, idiopética, aunque
existen otras causas capaces de provocarla: congénitas, infecciosas, infla-

matorias, vasculares, metabdlicas, tumoraleseinfiltrativas. LaCM infiltra
el sistemanervioso adistintosniveles, |o que provocaunasintomatol ogia
encefalica, de pares craneales, medular y multirradicular. Conclusion. La
pardlisisfacial periférica, sobretodosi seacompafiade otras manifestacio-

nes neuroldgicas, puede ser sintomética, por lo que, en estos casos, es
importanterealizar unadecuadodiagnésticodiferencial.
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