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POSTERS

P1. Meningiomas cer ebrales multiples

J.J. Ruiz-Ezquerro?, M. Martin-Prieto® M. Lpez-Garcia®, M.S. Aspe-
rillaGallardo®, C. Martin-Gémez®

2Servicio de Neurologia. ®Med. AP. °MIR Medicina Interna. Hospital Virgen
de la Concha. Zamora.

Introduccién. Los meningiomas son los tumores cerebral es primarios de
extirpe no gliad més frecuentes, representando el 15-20% del total de
tumoresprimarios. Losmeningiomasmdiltiplessuponenentreel 1y el 8%
detodosloscasos. Lameningiomatosis multiplefrecuentemente aparece
en el seno de la neurofibromatosis tipo |l siendo raros los casos de
meningiomatosis aislada. Presentamos cuatro casos de meningiomas
multiplessinsignosdeNF 1. Casosclinicos. Caso|: ACP, varén 73 afios.
Deterioro cognitivo. Meningiomafrontal derechoy meningiomatempo-
ral izquierdo. Caso II: MSM, mujer 74 afios. Cefadeay crisis parciales.
Meningiomadel aladel esfenoidesizquierda, meningiomadelaconvexi-
dad frontal derechay engrosamiento de meningesfrontal bilateral. Caso
I11: ATT, mujer 70 afos. Crisisparciales, cefaleaocasional . Meningiomas
medulares (cervical y dorsal) y meningiomas mdltiples intracraneales.
Caso 1V: SMG, mujer 42 afios. Focalidad motora y crisis parciales
multifocales. MUltiples meningiomas intracraneales, engrosamiento
multifocal de meninges, encefalocele posquirtrgico. Ninguno de los
casosteniaantecedentestraumaticosni deradioterapia. Ninguno deellos
teniaantecedentes familiares ni estigmas de neurofibromatosis. Conclu-
siones. La meningiomatosis multiple aislada podria corresponder a una
forma frustrada de neurofibromatosis.

P2. Sindrome de Chur g-Strauss

J.J. Ruiz-Ezquerro?, J.C. Gémez-Sanchez® D.M. Campos-Blanco?,
M. Martin-Prieto? M. Aleixos-Zuriaga®

2 Servicio de Neurologia. ® MIR Medicina Interna. Hospital Virgen de la
Concha. Zamora.

Introduccion. Laintroduccién en el arsenal terapéutico del asmade los
antagonistas de |os receptores leucotrieno ha sido relacionada un incre-
mento en los casos referidos de sindrome de Churg-Strauss (SCS). De
entre las manifestaciones clinicas clésicas del SCS, una de las mas
importantes, laneuropatiaperiféricase harel acionado estrechamentecon
el citado tratamiento y especialmente con lareduccién delos corticoides
gue habitualmente conlleva. Presentamos un caso clinico de SCS crono-
| 6gicamente rel acionado con tratamiento con Montel ukast sin reduccion
deladosisde corticoidesy en el que laneuropatia periférica (mononeu-
ritis miltiple) fue predominante. Caso clinico. ESM, 61 afios. Mujer.
Antecedentes personales: asmaeinfeccionesrespiratoriasdeviasaltasy
senos paranasales durante los 5 afios previos a ingreso. Tratada con
broncodilatadores y corticoides. Varios meses antes de su ingreso se
afiadea tratamiento vacunas dedesensibilizaciony Montel ukast (10 mg/
dia) sin reducir la dosis de corticoides. Dos meses antes de ingreso
presenta alteraciones motorasy sensitivas en pieizquierdo y, posterior-
mente, derecho. Disestesias nocturnas y posteriormente debilidad y
parestesiasen manos. Marchadificultosa. Laexploracion mostré sibilan-
tesdiseminados, debilidad en musculaturaextensoradel pieizquierdo (0/
5) y en el resto de musculatura distal de extremidades (4/5), arreflexia
aguileabilateral e hiporreflexiarotulianaizquierda, amiotrofias distales
e hipoestesia‘en guantey calcetin’. Laanaliticamostré unaV SG de 40,
eosinofilia del 13% que aument6 hasta € 21%, Ac antinucleares 1720
(patron moteado), ANCA 1/160 (patrén P-ANCA) siendo el resto de Ac
y otros parametros normales. LCR normal. La Rx de térax mostré un
infiltrado basal difuso que no se confirmo con TAC de ataresolucién. Rx
desenosparanasal es: engrosamiento delasmucosas. ENG: compatiblecon
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multineuritis. Biopsiadepiel y nervio: vasculitis necrotizante. Conclusio-
nes. Setratade unapacientequecumplecriteriosdiagnosticosde SCS. Se
comentan las implicaciones de los antagonistas de leucotrienos en la
génesisdel cuadro.

P3. Encefalopatia centroencefélica reversible en paciente con ar-
tritisreumatoide tratada con metotrexate

C. Pérez, J. Muruzabal, E. Loza, J. Olier, M. Rodrigo?, R. Labeaga

Unidad de Vasculitis, Hospital Virgen del Camino. @ Servicio de Radiologia,
Hospital Provincial de Navarra. Pamplona.

I ntroduccién. Sehan descrito cuadrosdel eucoencefa opatiatrasel tratamien-
tocondosisaltasintravenosaso conadministracionintratecal demetotrexate.
Objetivo. Sedescribeun cuadro deencefa opatiacentroencefdlicareversible
enunapaci entetratadacon dosi shajasdemetotrexatepor artritisreumatoide.
Caso clinico. Se revisa retrospectivamente la historia clinica y las RM
cranedl es, practi cadasaestapacientede’53 afios, quehabiasidodiagnosticada
hacia3 afios de artritisreumatoidey estabaen tratamiento con metotrexate
10 mg/semana. Fueingresadaen & hospita por un cuadro de unas horasde
evolucién caracterizado por cefaleay disminucién de la fuerza en ambas
piernas. Desde hacia 14 dias presentabaun cuadro de diarreasy fiebre. En el
examen las constantes vitaleseran normales. Diez horas despuéslapaciente
entré en coma profundo, sin signos deirritacion meningea. El LCR mostré
3leucocitos, 430hematiesy proteinasde85mg. LaRM craneal evidenciuna
ateracion bilatera y smétrica de la sefid de resonancia que afectaba a
mesencéfalo, ganglios basalesy ala sustancia blanca adyacente. Existiaun
real cemuy tenue con contraste. Lapacientefuetratadacon bolosde 1 gramo
de metil prednisolona, gammaglobulinasy aciclovir. Lapaciente serecuperd
completamente en los dias siguientes y 12 dias despuéslaRM craneal se
habianormalizado. Laanaliticageneral fuenormal. Microbiol dgicamente
solo seobjetivarontituloselevadosde | gG frenteaparvovirusB19. Conclu-
sién. La encefalopatia centroencefdica reversible producida por edema
vasdgeno es una de las posibles complicaciones del tratamiento con dosis
bajas de metotrexate en pacientes con artritis reumatoide.

P4. Encefal opatiahiperamoniémicasecundariaatratamientocon
valproato

O. Fabre, M. Garcés, L.F. Pascud, S. Santos, C. Tejero, L.J. Lopez del
vad, JA. Mauri

ServiciodeNeurologia. Hospital ClinicoUniversitarioLozanoBlesa. Zaragoza.

Introduccion. La encefalopatia secundaria a tratamiento con valproato es
unaencefal opatiatéxicaagudacaracterizadapor confusi n hiperactividad,
alucinacionesy aumento de frecuenciade crisis. Caso clinico. Pacientede
71 afos con antecedentes de epilepsia de origen vascular que ingresa por
cuadro confusional de 10 diasdeevolucion. Durante su estanciahospitala-
ria se evidencio normalidad en las pruebas de funcion hepética, con
incremento de las cifras de amonio en sangre. El cuadro seresolvié alos
pocosdiasdelaretiradadel valproatoy su sustitucién por otros antiepilép-
ticos. Conclusién. L aencefal opatiahi peramoniémi caasociadaatratamien-
to con valproato es una complicacion poco frecuente caracterizada por
sindrome confusional, agitacion y puede acarrear un incremento en el
numero de crisis. El cuadro es reversible con la suspension del farmaco.

P5. Hipotonianeonatal comosintomadeSteinert congénitoy estudio
genético familiar

R. Garcia-Romero, P. Laaguna-Mallada, M. Garcés?, T. Urefia-Hornos,
S. Rite-Montafiés

Hospital Materno-Infantil Miguel Servet. Zaragoza. ® Servicio de Neurologia.
Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza.

Introduccion. La distrofia miotonica es una patologia que afecta al
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musculoy otrostejidos. Su etiol ogiaes genéticacon herenciaautosémica
dominante y caracterizada por dos formas clinicas bien diferenciadas:
Clésicadel adulto y congénita, esta Ultima de mal prondstico. Presenta-
mosel caso de un neonato con apneace hipotoniamarcadageneralizadaal
nacimiento, lasintomatol ogiaeratipicade Steinert congénitoy el estudio
genético demostré la mutacion dindmica del triplete CTG en lafamilia
materna. Caso clinico. Recién nacido que presentaal nacimiento apneae
hipotonia generalizada que preciso intubacion. Antecedentes familiares
de madre con fenotipo Steinert y aborto previo. Estudio ecografico
prenatal con escasosmovimientosfetal es. Exploracion: hipotoniaglobal,
pie equinovaro, inexpresividad facial e hiporreflexia. Pardlisis diafrag-
mética derecha. Fallecié como complicacion de neumotérax a tension
dcho. alos 21 dias. El estudio genético demostré que lafamiliamaterna
en su préctica totalidad era portadora de la mutacion responsable de la
expansion del triplete. Discusion. La forma congénita de la distrofia
miotonica de Steinert es una entidad clinica diferente a la del adulto.
Ocurre en nifios nacidos de madres afectas y se caracteriza por su
presentacion precoz y mal prondstico, con mortalidad del 50% (general-
mente por hipoplasiapulmonar secundariaahipotonia). Nuestro paciente
presentd los signos tipicos de la forma congénita: hipotonia, apneas,
facies tipica, pie equinovaro..., y el signo patognomonico de pardlisis
diafragmética derecha, 1o que motivé el estudio genético con amplia
presencia de la mutacion en lafamilia materna.

P6. Hiperhomocisteinemia, foramen oval eictusen un paciente
con sindrome de Down

O. Fabre, C. Tgjero, M. Garcés, S. Santos, E. Mostacero, J.A. Mauri,
L.J. Lépez del Val, R. Cornudella®

Unidad de Ictus. Servicio de Neurologia. Servicio de Hematologia. * Hospital
Clinico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza.

Introduccion. Enel sindromedeDown no esfrecuenteencontrar patol ogia
cerebrovascular. Se han descrito algunos casos con alteracionesvascul a-
ressemejantesalaenfermedad deMoya-Moya. L ospolimorfismosenlos
genesinvolucradosen el metabolismodel folato, comoel gendelaM TRR
0 delaMTHFR, que pueden ocasionar hiperhomocisteinemia, pueden
suponer unaumento del riesgo dedescendenciaDown. No sehan descrito
asociacion con ictus en los descendientes. Métodos. Revision de la
literaturay de los datos clinicos y analiticos del paciente. Caso clinico.
Paciente de 25 afios, con antecedentes de sindrome de Down con retraso
mental y crisis convulsivas de dificil control. Ingresa por hemiparesia
izda. secundaria a infarto en el territorio de la arteria cerebral media
derechaenel contexto deunatrombosisvenosaprofundaenlapiernaizda
En el estudio etiol 6gico se determind la persistencia de un foramen oval
permeabley de unahiperhomocisteinemiasecundariaaunamutacion del
gen delaMTHFR. Conclusiones. Presentamos un raro caso deictus en
paciente Down secundario a hiperhomocisteinemia.

P7. Sindrome de Denny-Brown y Foley. Hallazgosclinicos, el ec-
trodiagnésticos e histopatol 6gicos

J. Pardo, M.D. Montiel 2, M. Lema, M. Noya

ServiciodeNeurologia. Hospital Clinicode Santiago, Santiago de Compostela.
2Servicio de Atencion Primaria de Guitiriz, Lugo.

Introduccién. Las fasciculaciones benignas y los calambres musculares
sonsintomasdc elevadaprevalenciacuandoocurrendeformaaisliada. Sin
embargo, la combinacion de los mismos en un mismo paciente ha sido
raramente descrita (sindrome de Denny-Brown y Foley). Caso clinico.
Presentamos un varén de 58 afios sin antecedentes personales ni familia-
resdeinterésquereferiadesdehaciaunoscuatro afios' saltosmusculares

en las cuatro extremidades y calambres musculares en muslo y gemelo
derechos. La exploracion evidenci6 fascicul aciones prominentes en las
cuatro extremidades; hipertrofiade gemel o derecho; reflejos musculares
vivos y simétricos, salvo arreflexia aguilea derecha. No amiotrofias,
debilidad muscular ni alteracionessensitivas. Reflejosplantaresflexores.
Losandlisisrutinariosmostraron unaligeraelevacion delaCK (246). En
laEMG, fasciculaciones generalizadas en musculaturaproximal y distal
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de extremidades, con normalidad delos potenciales de unidad motoraen
laactivacion voluntaria salvo aumento de polifasia. Labiopsiamuscular
mostré signos de unaatrofiamuscular neurégena. EnlaRM de columna
cervical y lumbosacra se objetivaron degeneracionesdiscales sin afecta-
cion radicular ni compromiso medular. Tras tratamiento con carbamace-
pina se evidencié una marcada disminucion de las fascicul aciones, con
desaparicion de los calambres musculares. Conclusiones. La evidencia
clinico-EM G defascicul aciones difusasno siempreimplicalaexistencia
de una enfermedad de neurona motora. Su aparicién conjunta con
calambres musculares o dolor muscular, sin debilidad ni antiotrofia, es
caracteristica de este sindrome de hiperexcitabilidad nerviosa de origen
periférico (sindrome calambres-fascicul aciones).

Martes 4

COMUNICACIONESORALES
O1. Cefalea como moativo de consulta en Urgencias

F. Delgado, E. Gil-Néciga, A. Gil-Perdta, J.R. Gonzéalez-Marcos
Servicio de Neurologia. Hospital Virgen del Rocio. Sevilla.

Introduccién. Lacefaleacomo motivo de consultaen Urgencias se estima
queoscilaentre 1,5-2 %. Nuestro objetivo fue conocer laprevalenciadela
cefaleacomo motivo de consultaen Urgenciasen nuestro medio, y estimar
laincidenciadecefal eacon riesgo potencial deenfermedad grave. Pacien-
tesy métodos. Estudio prospectivo deprevalencia. Seincluyerontodoslos
enfermosqueconsultaron por urgenciasmedi coquirdrgicas(seexcluyeron
traumatol égicas, ginecoobstétricasy pediétricas). Se analizaron todos|os
enfermos por un mismo médico con formacién en neurol ogia. Resultados.
Se evauaron 429 enfermos, 15 consultaron por cefalea (3,5 %). S6lo dos
casos (13,3 %) precisaron ingreso por considerarse un posible riesgo
potencial de enfermedad grave. Conclusiones. La frecuencia de cefalea
como motivo de consultaen Urgencias en nuestro medio se acercamucho
alosdatosde otras series. El posibleriesgo potencial por un unaenferme-
dad grave seestimaen 13.3 % detodas|ascefdeasy € 0,46 % detodaslas
urgencias

POSTERS

P1. Fistula dural espinal

J.J. Ruiz-Ezquerro?, F. Quintana®, J.C. Gémez-Sanchez? M.S. As-
perilla-Gallardo®, C.I. Martin-Mufioz®

#Servicio de Neurologia. “MIRMedicina Interna. Hospital Virgen dela Concha.
Zamora. ® Servicio de Neurorradiologia. Hospital Universitario Marqués de
Valdecilla. Cantabria.

Introduccién. Las malformaciones vasculares espinales (MAVE) son
lesiones poco frecuentes. La mayoria corresponden a malformaciones
arteriovenosas, siendo mucho mésinfrecuentesl osangiomascavernosos,
telangiectasias y précticamente inexistentes |os angiomas venosos. Las
MAV E representan laanomal iavascul ar espinal mésfrecuentey suponen
el 3-11% delas|esiones espinales expansivas. Dentro de ellas, laforma
maésfrecuente corresponde alasfistul as arteriovenosas durales espinales
(FAVDE) o MAV tipo I. Presentamos un caso clinico de paraplejia
subaguda precedida de sintomas de mielopatia crénica secundaria a
FAV DE, tratadacon éxito medianteembolizaci6n endovascul ar y comen-
tamos a propdsito del mismo la fisiopatologia y diversos aspectos
clinicos, diagnosticosy terapéuticos. Caso clinico. Varén de 48 afiossin
antecedentes de interés. Ingresa con un cuadro clinico de aproximada-
mente 15 dias de evol ucién de debilidad progresivaen ambas extremida
desinferiores, asimétrica(predominio en extremidad inferior izquierda),
parestesiasy disminuci6n desensibilidad enregion perineal eincontinen-
cia de ambos esfinteres que en los dias previos se ha convertido en
retencién. En laanamnesis se recogen datos sugerentes de lumbociatal-
gias y claudicacién medular durante los meses previos a ingreso. La
exploracion general muestra como Unico dato de interés signos de ileo
paralitico mientras que la expl oraci6n neurol 6gica pone de manifiesto la
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existencia de una paraplejiia con nivel sensitivo D8 y arreflexia en
extremidades inferiores. Los estudios radiol 6gicos convencionales asi
como laanaliticafueron normales. LaRM medular mostré alteracion de
sefial centromedular desde D2 hasta D11y vacios de sefial tubularesy
serpeginosos en € espacio subaracnoideo dorsal desde D7 a D10. La
angiografiaselectivaconfirmé el diagnéstico de FAV D procediéndoseen
el mismo acto a tratamiento endovascular. El paciente ha evolucionado
favorablemente, siendo capaz de deambular de forma auténoma, con
ciertaespasticidad, y controlando esfinteres. Conclusiones. LasFAV DE,
a pesar de su rareza, deben ser valoradas como posible etiologia de
cuadros clinicos de claudicacion medular, dolores radiculares, asi como
demielopatiaisquémica. El diagnéstico mediante RM resultaen ocasio-
nesdificil precisando un alto grado de sospecha. Laangiografiaselectiva
medular permite establecer el diagndstico definitivo y realizar €l trata-
miento endovascular.

P2.Lamigrafiaen consultadeneurologiay en Unidad deCefaleas.
Estudio compar ativo

M. GraciaNaya, A. Latorre
Hospital Miguel Servet. Zaragoza.

Introduccion. Las cefaleas son uno de los motivos més frecuentes de
consultaneurol 6gicaen Espafia, con porcentajesdenuevospacientespara
estudio de sus cefaleas que oscilan entre 11,5-33,1%. Las cefaeas
primarias (migrafiay tensional) representan lainmensamayoria, siendo
mésfrecuentelamigrafial0% enlasconsultasdeneurologia. Lamigrafia
puederepresentar hastacasi € 70 % detodas|as cefaleasen lasUnidades
deCefaleas(UC). LasUC intentan mejorar laatencién deesteimportante
grupo de pacientes, tanto desde el punto devistaclinico como asistencial.
Estetrabajo comparadosgruposde pacientes migrafiososunosval orados
en consultasgeneralesy otro grupo en unaunidad de cefalea, analizando
los resultados. Pacientes y métodos. Se revisan los migrafiosos de una
base de datos que haciareferenciaa 18 consultas externas de neurol ogia
de Aragén de 1995 y sus datos epidemioldgicos y asistenciales se
comparan con un grupo de migrafiosos valorados en una unidad de
cefaleas. Resultados. El total de pacientesmigrafiososqueacudieronalas
diversas consultas de neurol ogia fue de 374, cuyos resultados se compa-
ran con 107 migrafiosos que acudieron alaUC. Los datos epidemiol 6gi-
cos, datos comparativos referentes ala asistenciay tratamientos utiliza-
dos pueden verse en las diferentes tablas y gréficos. Conclusiones .Los
pacientes enviados a una UC fueron migrafiosos més severos que los
enviadosaconsultasgeneral esneurol égicas. Un porcentajemuy elevado
de pacientes enviados a UC estaba tomando previamente anal gésicos/
AINE, preciso tratamiento preventivoy requirid revisiones, adiferencia
de los migrafiosos enviados a consulta de neurologia general.

P3. Polineuropatias par aproteinémicas. deterioro dela calidad
de vida como determinante de |la estrategia de tratamiento

T.Casadevall, P. Larrodé, O. Fabre, M. Garcés, JA. Mauri, L.J. L6pez
del Val

ServiciodeNeurologia. Hospital ClinicoUniversitarioLozano Blesa. Zaragoza

Introduccién. Un 30% alos 5 aflos y un 42% alos 10, de pacientes con
polineuropatia (PNP) asociadaagammapatiamonoclonal designificado
incierto (MGUS) desarrollan sindromes linfoproliferativos. La répida
progresion del déficit neurolégico constituye un factor predictor de
malignizacion. Objetivos. Establecer estrategiasdetratami ento ante dos
pacientescon PNP asociadaaM GUS que no responden ainmunogl obu-
lina endovenosa ni a inmunosupresion, cuya clinica es rapidamente
incapacitante y en los cuales no se establecen claros criterios de
linfoproliferacién. Casos clinicos. Caso 1: mujer de 53 afios con PNP
asociadaaMGUSICG LAMBDA vy lesion 6sea de dudoso significado.
Caso 2: mujer de 67 afios, cuya paraproteina es IGM KAPPA, sin
lesionesdseasconcluyentes. Discusiony conclusiones. Considerandola
rapida evolucion de la neuropatia como factor de riesgo de maligniza-
ciény teniendo como motivo principal lamejoriafuncional del paciente,
consideramosprecisolacontempl aci 6n detratami entos mas especificos
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contrael potencial sindrome linfoproliferativo dado que en lamayoria
de casos mejora la polineuropatia.

P4. Presentacion dearteritisdecélulasgigantesen dosmiembros
deunafamiliacon HLA-DRB1*01, -DQB1*03*05

C. Pérez, D. Echeverria, E. Aramburu, R. Labeaga, M.S. Sesma, Y.
Martinez

Unidad de Vasculitis. Hospital Virgen del Camino. Pamplona.

Introduccion. La arteritis de células gigantes (ACG) es una vasculitis
crénicaque ocurre en personas de mas de 50 afios de edad y que afectaa
vasosdetamafio grandey mediano. Tresfactoressugierenuncomponente
genético en su patogenia: las diferencias étnicas en prevalencia, las
asociaciones del HLA, y su aparicion en familiares de primer grado. Se
consideraunaenfermedad poligénica. L aasoci acién masfrecuentemente
estudiada es con los genes del complejo HLA de clase |1. Objetivo.
Presentamos dos miembros de una misma familiaque desarrollaron una
arteritisde células gigantesy se describe en ambos pacientes|as caracte-
risticasdesuHLA. Caso clinico. Serevisaretrospectivamentelahistoria
clinicay las RM craneales, practicadas a esta paciente de 73 afios,
estudiada por un cuadro de dos meses de evolucion caracterizado por
cefaleafrontoparietal izquierdaintensay dolor al masticar. Analiticamen-
teteniaanemiay unaelevacién delaVSGy delaPCR. Labiopsiadela
arteriatemporal mostré signos de ACG. El tipgje de su HLA fue: A*03,

B*49*35, DRB1*01* 11, DRB3*02, DQB1*05* 03. El paciente mejord
con tratamiento esteroi deo. Su hermanade 75 afios present6 4 afios antes
un cuadro decefaleay mialgiasproximales. Con evidenciadeaumentode
VSGy PCR. Lahiopsiatemporal evidenci6 signosde ACG. El tipgje de
suHLA fue:A3,A24,B8,B35, Bw6; DRB1*01* 04, DRB4, DQB1* 03* 05.

Se produjo remisién del cuadro en ambos casos tratamiento esteroideo
prolongado. Conclusion. Se describe la presencia de arteritis de células
gigantesen doshermanos, |o que sugiere un fuerte componente genético.

Losaelosdeclase Il compartidosy que posiblemente jugaron un papel

en lapredisposicién adesarrollar unaACG en estos dos pacientes fueron
DRB1*01y DQB1*03y *05.

P5. Demora en las consultas de neur ologia

C. Ifiguez, P. Larrodé, J.A. Mauri, S. Santos, C. Tejero, E. Lopez, T.
Casadevall, J.C. Sanz-Lacruz, J. Lépez del Va

ServiciodeNeurologia. Hospital ClinicoUniversitarioLozanoBlesa. Zaragoza.

Introduccién. La no comparecencia (NC) a las consultas genera unaine-
ficienteutilizacion delosrecursosademéasdeal argar lademoraparaotros
pacientes. Objetivo. Estudiar larelacion entre laNC a las consultas de
Neurologiacon lademoraexistente, y con losfactores demogréficos que
pueden estar influenciando enlano comparecencia. Pacientesy métodos.
Serecogieron deformaprospectivalosdatosdelasconsultasexternasde
Neurologiadelosmesesde noviembrey diciembre del 2002. Seincluye-
ron |os pacientes remitidos para val oracion como primeravisita progra-
mada. Resultados. El nimero de pacientes fue de 1.035, con una edad
media de 55,31+19,84 (14-96). De éstos, 605 eran mujeres'y 430 eran
hombres, sin diferencias significativas en la edad de ambos grupos. Un
40% de | os casos provenian del drearural. El nmero de no presentados
fuede237(22,9%), con unaedad mediade52,27+21,08 (19-93), deellos
un 56,6% eran mujeres. No habia diferencias con respecto a sexo entre
los presentados y |os no presentados, aunque si con laedad, siendo més
jévenes los no presentados (t= 2,67; p= 0,008, t de Student). También
habiarelacion entrenoacudir alaconsultay lademoraexistente (t=-5,84;
p= 0,000, t de Student), con unadiferenciamediade 23 dias. Lafechaen
laque recibieron lacitacion serelacion6 con laNC (t= -2,55; p= 0,011,
t de Student). L os pacientes remitidos desde Urgencias fallaron més que
aquellos enviados por su médico de familia (M%= 2,4; p= 0,07, x?). No
habiarelacion entrelaNC y el resto de las variables estudiadas: medio
rural/urbano, distanciaen kildmetros al centro de especiaidades, diade
lasemanay carécter deladerivacion (preferente/normal). Conclusiones.
La NC se asocié sobre todo con la demora, con ser joven, proceder de
urgenciasy con el tiempo desde que se notificd lacitacion.
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P6.Brotepsicéticodeescler osismultiplefr enteapsicosiscorticoidea:
duda diagnésticay papel del SPECT

M. Garcés, C. Ifiiguez, S. Santos, O. Fabre, J. Banzo?, L.F. Pascual,
L.J. Lopez del vVa

Servicio de Neurologia. *Servicio de Medicina Nuclear. Hospital Clinico Uni-
versitario Lozano Blesa. Zaragoza

Introduccion. La presencia de alucinaciones y delirio en pacientes de
esclerosis multiple (EM) no es caracteristicade estaentidad, pero se puede
encontrar enun 5% depaci enteseinclusocomosintomainicial . Presentamos
¢l caso deunapaciente con psicosisagudacon €l antecedentedeadministra-
cion parenteral de megadosis de corticoides un mes antes, con ladificultad
diagnéstica que plantea con la descrita psicosis corticoidea. Caso clinico.
Mujer de 38 afios diagnosticada de EM en formade brotes, en tratamiento
con interferén B1b + azatioprina, portadora de neuroestimulador. Ultimo
brote un mes antes, en tratamiento con metilprednisolonal g IV 3diassin
pauta descendente, ingresa por psicosis aguda consistente en delirio y
alucinacionesde4 diasde evolucién sin otrafocalidad. Exploraciones: RM
cerebral, noredlizadaa ser portadorade neuroestimulador; SPECT, hiper-
perfusionfrontal bilateral. Seinici6 tratamiento con olanzapina+ metil pre-
dnisolonal g/diadurante5dias. Cesecompletodel cuadrodeliranteal ostres
diasdeiniciar € tratamiento. Unmesméstardeserealiz6 SPECT decontral,
sin detectar anomaias. Discusion. La presencia de psicosis aguda como
brote de EM no es caracteristica, pero su sospechay relacion con desmieli-
nizaciénagudasebeneficiariadel tratamiento con corticoides. El anteceden-
te de su administracion previafrena esta actitud terapéutica ante la posibi-
lidad de la descrita psicosis corticoidea. Dado el periodo trascurrido desde
¢l broteanterior y apoyadosen el SPECT optamos considerarlo como brote
de laenfermedad con adecuada respuesta tergpéutica

P7. Oxcarbacepina en € tratamiento del dolor neuropatico: ex-
periencia personal

E. Gutiérrez-Rivas
Servicio de Neurologia. Hospital Universitario 12 de Octubre. Madrid.

Introduccion. El tratamiento sintomético del dolor neuropético de causa
periféricasiguesiendounretoterapéutico; seempleandiversosfarmacos,
como antidepresivos, antiepil épticosy antiarritmicos. Un nuevo farmaco
disponible, de lafamilia de los antiepilépticos, es la oxcarbaceping, un
derivado delaconocidacarbamacepina, alaque aventgjaen toleranciay
seguridad. Objetivo. El propdsito de esta comunicacion es mostrar la
experienciapersonal del uso deoxcarbacepinaen el tratamiento del dolor
neuropético periférico. Pacientesy métodos. Sehaadministrado oxcarba-
cepina, en dosis de 300 a 1.350 mg/dia, a 32 pacientes con dolor
neuropético: neural giapostherpética, polineuropatiadolorosa, neuralgia
esencia del V, neuralgiaposradiacion deplexobraquial y neuralgiafacial
atipica. También se haprobado en tres pacientes con dolor no filiado, sin
criterios definitivos de dolor neuropético (un probable sindrome del
piriformey doscasosdemeral giaparestésicaintolerable) y enunpaciente
condolorespor esclerosismltiple. El dolor desapareci 6 por completoen
8 casos y mejord en 14 (en 13 de ellos, la disminucién del dolor fue
superior a 50 %); no se modific en 2 pacientes y no pudo evaluarse
adecuadamenteen 8. Ladosismediaeficaz fuede 750 mg/dia. L osefectos
adversos més destacables fueron hiponatremia asintomética (1 caso) e
intoleranciadigestiva (1 caso). Conclusion. Nuestra experiencia confir-
ma que, por su eficacia, seguridad y tolerancia, la oxcarbacepina debe
formar parte del arsenal terapéutico parael dolor neuropético periférico.

P8. Perfil neur opsicol dgico, electr oencefal ogr aficoy conductade
suefio en fumador es cr énicos de marihuana

Pujol M, Franco E? Berlanga B, Abella S*

Unidad de Neurologia.  Servicio de Psiquiatria. Hospital de Santa Maria.
@ Servicio de Neurofisiologia. Hospital Arnau de Vilanova. Lleida.

Introduccion. El consumo de marihuana ha manifestado un considerable
aumento enlosUltimosafios sobretodo enlapoblacién mésjoven. Suuso se
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harelacionado con lapresenciade diversostipos de alteraciones neurol 6gi-
cas'y psiquidtricas, pero los estudios publicados no son concluyentes y
agunoshastasemuestran contradictorios. Objetivo. Analizar losefectosdel
consumo cronico de marihuana sobre la actividad eléctrica cerebrd, el
comportamiento y laconductade suefio. ujetosy métodos. Consumidores
demarihuanaduranteun minimo de 3 afios, sin antecedentesde enfermedad
neurolégica ni psiquidtrica. Se excluyeron aquellos que consumian otras
drogas de forma habitual. A todos se les préctico EEG de vigilia, estudio
neuropsi col égico (escalas Hamilton de ansiedad y depresién) y cuestiona
riosdesuefio. Resultados. Seestudiaron 15 sujetosconunamediade25 afios,
10H/5M. Laedadmediadeiniciofueal os15afios. El consumodiariomedio
fue de 3 cigarrillos (13 en fin de semana). En e EEG no se observaron
anomalias. La puntuacién mediaen laescalade ansiedad fuede 15y enla
de depresién 6. El cuestionario de suefio mostré tendenciaa insomnio y
aumento del nimero de pesadillas. Conclusiones. No se evidenciaron
cambios en la actividad eléctrica cerebral. Los sujetos muestran cierta
tendencia alaansiedad con alteracion del ritmo de suefio e insomnio.

Miércoles 5

COMUNICACIONESORALES

O1. Tratamiento delaatrofia cer ebelosa cortical de causa dege-
ner ativacon el farmacogabér gicogabapentina. Resultadosdeun
estudio abierto

J. Gazulla-Abio? JM. Errea-Abad®, L. Benavente-Aguilar®, C. Tor-
desillas-Lia®

2 Unidad de Neurologia. ® Servicio de Neurofisiologia. Hospital San Jorge.
Huesca. °Hospital Comarcal de Barbastro. Barbastro, Huesca

Objetivo. El objetivo de este trabajo ha sido investigar |a eficacia del
férmaco gabérgico gabapentinaen el tratamiento de los signos cerebelo-
sos causados por la atrofia cerebelosa cortical (ACC), entidad de causa
desconociday comienzo tardio. Pacientesy métodos. Diez pacientescon
ACC recibieron dosis Unicas de 400 mg de gabapentina en un estudio
abierto; posteriormente, se continué |a administracion de gabapentinaa
dosisde900a1.600 mg al diadurantea menoscuatro semanas. Seutilizé
una escala semicuantitativa, basada en los hallazgos de la exploracion
neurol6gica, para evaluar |os signos cerebelosos tanto en condiciones
basales como después de la administracion de gabapentina. Resultados.
Se encontré unamejoria estadisticamente significativa en los resultados
de la escala mencionada tanto después de la administracion de dosis
Unicas de 400 mg de gabapentina como tras su administracion en dosis
entre 900y 1.600 mg al diadurante cuatro semanas, en comparacion con
los resultados basales. Se observd también una importante mejoria
clinica. Conclusion. El farmaco gabérgi co gabapentinahademostrado ser
eficaz paramejorar | ossignoscerebel ososen casosdeACC, tanto después
de dosis Unicas como de su administracion continua durante a menos
cuatro semanas. El aumento de laneurotransmision gabérgica, mediante
¢l uso defarmacos capaces de favorecerla, podriadesempefiar unimpor-
tante papel en e tratamiento de las enfermedades de la corteza del
cerebelo asociadas a un déficit de cido y-aminobutirico.

02.Trastornodelamarchadenivel superior.Descripcion clinica
deun caso

JM. Errea-Abad, C. Rios, S Colell
Servicio de Neurologia. Hospital de Barbastro. Barbastro, Huesca.

Introduccién. Lasalteracionesdelamarcha(AM) seclasifican segiinlos
niveles lesionales en: inferiores (lesiones periféricas), medias (lesiones
medularesy detronco cerebral), altas (lesiones cerebel osasy deganglios
basales) y superiores (lesionesen &reas corticalesy delamielinasubcor-
tical). EnlasAM denivel superior sedistinguen semiol 6gicamente cinco
categorias: desequilibrios subcortical y frontal, marchas con indecisién,
frontal y cautelosa. Se presenta el caso de una paciente con trastorno de
la marcha de probable origen de nivel superior de varios afios de
evolucion. Caso clinico. Mujer de 64 afios de edad, hipertension arterial,
meningitis en la primerainfanciay posterior retraso mental. Segin los
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familiares, desde hace 30 afios presentadificultad aladeambul acién, que
se ha acentuado en los Ultimos afios. En la exploracién destacaba una
indecision en el inicio delamarchaque asemejaal freezing parkinsonia-
no. Al comenzar ladeambul acion los pasos eran muy cortos, arrastrando
los pies, laindecision aparecia nuevamente en |os giros manifestandose
como ' congelacion’ . Lapacienteno presentabatembl or, mostrabarigidez
extrapiramidal tras maniobras de provocacion en extremidades superio-
resy bradicinesialeve. Las pruebas complementariasy de neuroimagen
no encontraron hallazgosafavor deparkinsonismo secundario o sintomé-
tico y la paciente no mejoré tras tratamiento con levodopa asociado a
agonistas dopaminérgicos (pramipexol). Conclusion. En la mayoria de
pacientes con trastorno de la marcha de nivel superior se encuentran
causas como infartos cerebrales mlltiples, hidrocefalia, leucoaraiosis,
tumores, etc.). Destacamos|lasingularidad de este caso a no presentar de
forma |lamativa otra semiol ogia acompariante y en el que predominaen
grado severo un trastorno de la marchatipo freezing.

POSTERS

P1. Neuroimagen en el sindrome MELAS

J.J. Ruiz-Ezquerro?, D.M. Campos-Blanco? M. Aleixos-Zuriaga®,
V. Lopez-Mourifio®

aServicio de Neurologia. "MIRMedicina Interna. Hospital Virgen dela Concha.
Zamora.

Introduccion. El espectro clinico de las encefal omiopatias mitocondriaes
(EMM) se amplia constantemente con descripciones nuevas de casos con
variantes clinicas, enziméticas, genéticas'y de neuroimagen. Presentamos
un caso clinico con encefa opatia, miopatiaconfibrasrojorasgadas(FRR),
episodios ictaes y sin lactacidemia. Presentaba ademés movimientos
pseudocoreicosy leucoencefal opatiadifusaen RM. Caso clinico. MACB,
59 afios, mujer, sin antecedentes patol6gicos personales ni familiares.
Ingresa por presentar episodio brusco de afasia motora y debilidad en
miembrosderechos. Refiere dosepisodiosanterioresdefocalidad neurol -
gica resueltos espontaneamente en varios dias (paresia izda y paresia
braquial derecha sin disfasia). Asi mismo refiere incoordinacién motora
fluctuantey debilidad proximal durantelamarchaprolongada. Laexplora-
cién muestra una disfasiamotora, movimientos pseudocoreicos generali-
zados e hiperreflexia generalizada. La analitica practicada fue normal,
incluido LCR. La lactacidemia basa y tras esfuerzo fue normal. TAC
craned: leucoaraiosisgrave. RM: desmielinizacion generalizadasimétrica
de predominio supratentoria. Biopsia muscular: se visuaizan FRR y
aumento de mitocondrias. Estudio de cadena respiratoria y genético,
negativos. L apaciente haevol ucionado favorablemente, desapareciendola
focalidady haciéndoseevidentessignosdedeterioro cognitivo moderados.
Conclusiones. El fenotipo clinico del cuadro cumplecriteriosde MELAS.
Se comentan las caracteristicas del caso y lasimégenes de RM.

P2. Sindrome miastenifor me de Lambert-Eaton tras 12 afios de
remision de un carcinoma pulmonar de células pequefias

C. Pérez, A. Ibiricu, E. Martinez, O. Aréchaga?® |.G. Gurtubay, M. de
Miguel

Unidad de Vasculitis. Hospital Virgen del Camino. * Servicio de Oncologia.
Hospital Provincial de Navarra. Pamplona.

Introduccion. El sindrome miasténico de Lambert-Eaton (SMLE) esun
trastorno adquirido que afecta las terminales motoras presinapticas
dentro de la unién neuromuscular, con disminucién de laliberacion de
acetilcolina. Se acepta que su patogenia es autoinmune provocado por
anticuerpos 1gG antibarrera de voltaje de los canales de calcio (VGCC)
en lazonaterminal del nervio motor. Cercade un 60 % delos pacientes
con este cuadro tienen un carcinomapulmonar de célulaspequefiasen los
2-3 aflos siguientes. Se han descrito epitopessimilaresalosVGCC enlas
célulastumoral es. L os pacientes con este sindrometienen unincremento
delos haplotipos HLA-B8 y -DR3. Objetivo. Presentar un paciente que
desarroll6é un SMLE tras 12 afios deremision deun carcinomade pulmon
de células pequefias. Caso clinico. Serevisaretrospectivamentelahisto-
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ria clinica de este paciente, asi como las caracteristicas de su HLA.
Paciente de 69 afios que hace 12 afios fue diagnosticado de carcinoma
pulmonar de células pequefias. Se traté con 6 ciclos de quimioterapiay
radioterapia. Tras 12 afios en que estuvo asintomético, acude a consulta
por un cuadro de 2 meses de evolucion, caracterizado por pérdida de
fuerzaen las 4 extremidades con un sindrome general. Se evidencid una
paresiaproximal enlasextremidades, con ROT disminuidos. Laplacade
térax mostré una masa en hilio pulmonar derecho. La puncion de dicha
lesion mostré un carcinoma con caracteristicas similares alalesiéon que
tuvo hace 12 afios. El nivel de VGCC fue de 578 (n< 25). El estudio
electrofisiolégico mostré signos caracteristicos de SMLE. Tenia el
siguienteHLA: A11,A24, B18, B35, BW6, CW4; DRB1*01*11, DRB3
El paciente recibié quimioterapia, con desaparicién del SMLE. Conclu-
sion. Un paciente con susceptibilidad individual puede desarrollar un
SMLE tras haber sido expuesto su sistema inmune 12 afios antes a los
antigenos de un carcinoma pulmonar de células pequefias.

P3. Presentacion inusual de enfermedad de Lyme con radicu-
lopatia y meningitis con predominio de células plasmaticas

C. Pérez, R. Campos, M. Rivero, M. Santamaria, |. Ganton?, D. Eche-
verria, M.S. Sesma

Servicio de Medicina Interna. Hospital Virgen del Camino. ® Servicio de Ana-
tomia Patolégica. Hospital Provincial de Navarra. Pamplona.

Introduccién. Las manifestaciones neurolégicas de la neuroborreliosis
son amplias e incluyen meningitis aséptica, radiculopatia dolorosa,
neuritis craneal y una encefalomielitis progresiva. El predominio de
células plasméticas en el LCR en casos de neuroborreliosis esraro. Un
estudio de 2.102 muestras de LCR buscando la presencia de células
plasméticas atipicas mostré que solo siete pacientes contenian células
plasméticas. Cuatro de estos pacientes tenian neuroborreliosis; uno tenia
esclerosismultiple, otro, infeccion por herpes zoster, y otro, un linfoma.
Objetivo. Presentar un paciente quedesarrol 6 un cuadro deradicul opatia
con evidencia en el estudio del LCR de pleocitosis con predominio de
célulasplasméticas. Casoclinico. Serevisaretrospectivamentelahistoria
clinicay lasmuestrasdeL CR deeste pacientede 70 afios, queingresd para
estudio de un cuadro de dolor intenso en parte anterior de laextremidad
inferior izquierda. El paciente recibi6 tratamiento primero con Dolo-
voltarén y posteriormente Fortecortin. En la exploracion destacaba una
disminucion delosreflejos rotuliano y aquileo izquierdo. El estudio del
LCR mostr6 251 células, el 100% delasmismaseran célulasplasméticas.
Proteinas de 69 mg/dL y glucosa de 110 mg/dL. La RM espina fue
normal. Inicial mente se sospechd la existencia de un plasmocitoma, que
fue descartado tras un estudio amplio. La interrogacion dirigida del
paciente revel 6 que dos meses antes tuvo una picadura por garrapata. El
estudio seroldgico en suero y LCR mostro la existencia de unainfeccion
por Borreliaburgdorferi. El pacientefuetratado con ceftriaxona, conloque
remitié el cuadro. Conclusion. Lameningorradicul opatiacon predominio
de células plasméticas en €l liquido cefal orraquideo es unaformainfre-
cuente de presentacion de una neuroborreliosis.

P4. Quistes de lalamina coroidea

S. Santos, M. Garcés, O. Fabre, R. Lasierra®, J.1. Pina® L.J.Lopezde Va

Servicio de Neurologia. ® Servicio de Neurorradiologia. Hospital Clinico Uni-
versitario Lozano Blesa. Zaragoza.

Introduccioén. Los quistes de lalaminacoroideason poco frecuentesy la
sintomatologia varia en funcién del tamafio y de la localizacion y
afectacion de estructuras adyacentes. Se han descrito como causa de
cefaleay crisisepilépticasecundaria pero también los hay que cursan de
forma silente. Caso clinico. Paciente varon de 42 afios de edad que
consultapor cefaleahol ocraneal continuasin ningunaotrasintomatol ogia
asociada, de aproximadamente seis meses de duracion y con marcado
componente de abuso de anal gésicos. Laexploracion neurol dgicay fisica
no revelaron alteracionessignificativas. El pacientefuediagnosticado de
cefaleacrénicadiaria(cefa eatensivacon abuso de anal gésicos) respon-
diendo favorablemente a tratamiento con amitriptilina a dosis bajas
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durante tres meses. El estudio de neuroimagen (TAC cerebral) cony sin
contraste puso de manifiesto laexistenciade dosimagenesisodensas con
cl LCR que no captaban contraste compatibles con quistes de laldmina
coroidea. Creemos que el hallazgo delos quisteses casual y que éstosno
justifican €l cuadro clinico que presentaba €l paciente. Discusion. La
localizaciény dimensiones de lasiméagenes quisticas, asi como labuena
evolucion clinicadel paciente, justifican una actitud conservadora.

P5. Neuropatia Opticaprogresivadecausaetioldgicainfrecuente

O. Fabre, M. Garcés, L.F. Pascual, S. Santos, L.J. Lépez del Val
ServiciodeNeurologia. Hospital ClinicoUniversitarioLozanoBlesa. Zaragoza.

Introduccién. La neuropatia optica se define como pérdida de agudeza
visual en ausencia de patologia oftalmolégica, con o sin alteracion dela
papila. En los procesos neurolégicos su aparicion suele ser de rapida
evolucién. Caso clinico. Paciente de 56 asin antecedentes deinterés que
presentacuadro dedisminucién progresivadeagudezavisual demesesde
evolucion que se acelera el 1os Ultimos 3 meses. A la exploracion o se
apreciaotrafocalidad neurol gica. En exploracionescomplementariasse
apreciaproceso expansivo de 2 cm de didmetro localizado en sillaturca
Discusion. Los meningiomas constituyen la primera causa de tumor
intracraneal, son méas frecuentes en mujeres en cuarta o quintadécadade
lavida. Su localizacién selar es poco frecuente (alrededor de 4%), y su
clinicavaria seguin localizacion.

P6. Plexopatia braquial tardia en pacientes con carcinoma de
mama: diagnéstico diferencial

B. Cueli, G. Friera, J. Gaén, M.D. Jiménez
Hospital Universitario Virgen de Valme. Sevilla.

Objetivos. Describir las caracteristicas clinicas en dos casos de plexopatia
braquial tardia de distinta etiologia y discutir su diagndstico diferencial.
Casosclinicos. Revisamoslashistoriasclinicasde dospacientes, mujeres,
asistidas este afio en nuestro servicio, diagnosticadas de plexopatia bra-
quid tardia. Analizamoslosresultadosclinicosy losdatosdel EMGelRM.
Las edades de los pacientes eran de 43 y 44 afios. El intervalo entre el
diagndstico de cancer y la aparicién de los sintomas fue de 4 y 6 afios
respectivamente. La exploracion mostré paresia, amiotrofia, arreflexiae
hipoestesia compatible con plexopatia braquial de predominio inferior,
homolateral a la mama afectada. El estudio electrodiagnéstico mostro
signos compatibles con plexopatia de idéntica localizacién. La IRM de
plexo, en ambos casos, no mostré patologia. Conclusiones. Laplexopatia
secaracterizé por afectacion predominantedelaporciéninferior del plexo
enamboscasos. L osexdmenescomplementari osconvencionaesnofueron
Gtiles en el diagndstico etioldgico. Es imprescindible el uso de nuevas
técnicas (PET) que aporten datos que puedan facilitamos un prondstico.

Jueves 6

COMUNICACIONESORALES

O1. Andlisis de las técnicas de deteccion de un foramen oval
per meable mediante Doppler transcraneal

E.Montes-Latorre, F. Delgado-L 6pez, A. Gil-Perata, J.R. Gonzdlez-
Marcos, E. Gil-Néciga

Unidad de Ictus. Servicio de Neurologia. Hospital Universitario Virgen del
Rocio. Sevilla.

Aunqueel Doppler transcraneal esunatécnicadeel eccion parademostrar
laexistenciadeunforamenoval permeable(FOP) persistelacontroversia
sobre la técnica a emplear. Por ello, comparamos la eficacia de dos
conocidos procedimientos. Pacientes y métodos. Se han estudiado 82
pacientes con ictusisquémico criptogénico enlosqueel estudio Doppler
transcraneal demostrélapresenciadeun FOP. Semonitoriz6 el ssgmento
M1 delaarteriacerebral mediaizquierday posteriormente seinyecto, en
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tres situaciones diferentes, unamezclade 1 cm® de aire en 9 cm?® de suero
salinoenlavenaantecubital derecha. Serecogid el paso deburbujas(hits)
en condiciones basales, inyectando a fina de unamaniobradeVasalva
de 5 scon descenso evidente delacurvade velocidad (procedimiento 1)
e inyectando con maniobra de Valsalva alos 5 s (procedimiento 2). Se
categorizaron|oscasosdeacuerdo a nimero de hits, en cinco subgrupos:
a) no hits; b) menos de 10; c¢) entre 10y 25 sefiales; d) patrén ‘cortina,
y €) patron ‘ ducha . Resultados. En 21 delos 82 pacientes|apresenciade
un patrén cortinao duchaen condi cionesbasal esinterrumpié estudioscon
Valsalva Lacomparacion entrelamaniobraly lamaniobra?2 establecio
un indice de coincidencia del 43%, un indice de sobreestimacion del
primer procedimientodel 49,7%Yy deinfraestimaciondel 9,8%. Al menos
todos los casos con patrén cortinay ducha se confirmaron con ecografia
transesofagica. Conclusiones. Lainyecciondecontrasterealizadaal final
deunamaniobraadecuadadeValsalvaesen nuestrolaboratoriolatécnica
més efectiva para la deteccion un FOP.

02. M anifestacionesclinicasy diagnésticoen lasdiseccionesverte-
brobasilares

F. Delgado, E. Gil-Néciga, A. Gil-Perata® J.R. Gonzaez-Marcos?
Servicio de Neurologia. ® Unidad de I ctus. Hospital Virgen del Rocio. Sevilla.

Introduccién. Ladiseccion delaarteriavertebral en su porcidn extracra-
neal constituyen entreel 4-5%delosictusisguémicosenlosjévenes. Las
diseccionesintracraneal esson menosfrecuentey no seconocesuinciden-
cia. Lasnuevastécnicas diagndsticas permiten unamayor precisiénenel
diagndstico y en la literatura son cada vez mayor el nimero de casos
presentados. Nuestro objetivo fue presentar lasmanifestacionesclinicas,
estudios diagndsticos practicados, tratamiento y evolucion de los casos
con disecciones de la arteria vertebrobasilares intra y extracraneales.
Casosclinicos. Estudio descriptivo, retrospectivo de seriede casosdelos
pacientes diagnosticados de diseccion de las arterias vertebraesintrao
extracraneales mediante arteriografia. Se presentan 4 casos (3 mujeres, 1
hombre), con una edad media de 49,5 afos. 2/4 d. intracraneales, 2/4
extracraneal es. 2/4 presentaron unahemorragiasubaracnoidea, en 2/4 un
ictus isquémico. El Doppler estableci6 el diagndstico en 2/4 casos, y la
RM craneal en 2/4 casos. Discusion. Se analizan las manifestaciones
clinicas que presentaron, asi como |os estudios practicados para estable-
cer el diagndstico. El estudio Doppler devasosextracranealesy transcra-
neal es una prueba incruenta, pero presenta una importante dificultad
técnicaenlaevaluacion del sistemavertebrobasilar. En estaserieorientd
el diagndstico en lamitad de los pacientes.

03.Cefaleadeesfuerzoenelictusdelaarteriacerebral posterior

C. Tegjero, JA. Mauri, L.J. Lépez del Val, L.F. Pascual, S. Santos,
E. Mostacero

ServiciodeNeurologia. Hospital ClinicoUniversitario LozanoBlesa. Zaragoza.

Introduccién. LalHSaplicael término‘ cefa eadeesfuerzo’ alaprecipitada
por €l esfuerzo. Con lacefaleasexual y tusigenacomparten caracteristicas
y mecanismos, y pueden ser consideradas en conjunto como cefaleas
provocadas por factores de esfuerzo. Su patogenia es considerada en
diferentesteorias. Enlosinfartosdelaarteriacerebral posterior esfrecuente
encontrar cefalea d inicio (90%). Pacientes y métodos. Nuestro estudio
parte de la observacién de un tipo diferente de cefalea de tipo tusigeno en
pacientes coninfarto delaACP. Serealizé un estudio prospectivo sobre 50
pacientes afectos de infarto isquémico en € territorio de laACP mediante
encuesta. SAlo cinco tenian antecedentesde cefal eatipo migrafiay ninguno
de elos cefaea de esfuerzo, sexua o tusigena. 45 de los pacientes
experimentaron algin tipo de cefalea. De elos, 10 presentaron un tipo
concreto de cefdea intermitente, abrupta, de gran intensidad y corta
duracion, provocada por maniobras de tipo Valsalva. Discusion. Estetipo
de cefaleano estaba asociada claramente con laextension del infarto pero
s con lalocalizacion, estando ausente en todos los casos de afectacion
selectivadel territorio profundo. Nosesugiereinfluenciadelacefaleasobre
laevolucién del ictus. En tres casos la cefaleafue € inicio de lasintoma-
tologia. En dos delos casos fue la Ginica manifestacién subjetivadel ictus.
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O4. Ictusen un buceador con foramen oval permeable

C. Tordesillas-Lia® C. Tejero, JA. Mauri, O. Fabre, L.J. Lépez del
Val, S. Santos, E. Mostacero

ServiciodeNeurologia. Hospital ClinicoUniversitarioLozanoBlesa. Zaragoza.
@ Servicio de Neurologia. Hospital San Jorge. Huesca.

Introduccién. El creciente nimero de practicantes del buceo recreativo
conlleva mayor incidencia de accidentes. De ellos, los disbarismos
pueden causar lesiones en el sistema nervioso central, cuyo tratamiento
conllevalaaplicacion de algunas medidas especificas y de cuyo conoci-
miento no debe ser gjeno el neurdlogo. Caso clinico. Se presenta el caso
de un buceador joven con antecedentes de tabagquismo que present6é
clinica de afectacion encefédlica (af asia) compatible con enfermedad por
descompresion, apesar de que la profundidad fue moderada (22 m). La
neuroimagen demostré uninfarto en territorio de cerebral mediaizquier-
da. El estudio etiolégico del ictus fue negativo, salvo la constatacion de
laexistenciadeunforamenoval, queseasociacon unmayor riesgo deesta
patologia. Discusion. Laembolia por gas en buceo es consecuencia del
sindrome de hiperpresion intratorécica por ascenso répido y obstruccion
de la sdida de los pulmones del aire en expansion, que produce la
inyeccion de aire en los capilares pulmonaresy el consiguiente paso del
airealacirculacion general . Por el contrario, laenfermedad por descom-
presién (descompressi on sickness) seproducepor salidadedisoluciondel
nitrégeno contenido en los fluidos intra y extracelulares, formandose
burbujas. El paso deburbujasal &rbol arterial espocoimportante por estar
el filtro pulmonar. El conocimiento del papel facilitador del foramenoval
permeableenlaenfermedad por descompresiony su especial mecanismo
contribuye a desdibujar las fronteras entre las mencionadas entidades,
pues comienza como una‘ enfermedad por descompresion asintomética
(formacién de burbujas)’, y se produce una embolia gaseosa.

O5. Factoresderiesgo en lastrombosis venosas cer ebrales

JM. Ferro, P. Canhdo, F. Barinagarrementeria, J. Stam, M.G. Bousser,
por los ISCVT investigadores.

Unidad de Ictus. Servicio de Neurologia. Hospital Santa Maria. Lisboa.

I ntroduccidn. Sepresentan| osfactoresderiesgo predi sponentesy precipitan-
tes en @ ISCVT (International Sudy on Cerebral Venous Thrombosis).
Pacientes y métodos. ISCVT es un estudio prospectivo multinacional (21
paises) que ha incluido, desde mayo de 1998 hasta mayo de 2001, a 624
pacientes con trombosis venosas de las venas cerebrales o de los senos
durales. Resultados. Factores predisponentes: protrombdticos genéticos,
22%; adquiridos, 16%; hematolgicos, 12%; neoplasias, 7%; otras, 8%.
Factores precipitantes: contraceptivos, 55%; embarazo, 18%; infecciones,
12%; yatrogénicos, 11%; otros, 2%. Sinfactoresderiesgo, 13%. Conclusion.
Loscontraceptivosoraesy lasinfeccionessonlosfactoresprecipitantesmas
frecuentesdelastrombosi svenosascerebral essusceptiblesdeprevencion. En
11% de los casos hay una contribucion de factores yatrogénicos.

POSTERS

P1.Paresiabilateral del VI nerviocraneal secundariaahipotension
intracraneal idiopatica

J.J. Ruiz-Ezquerro?, J.C. Gomez-Sanchez?, R. Gonzélez-Rodriguez®,
C.l. Martin-Mufioz®

2Servicio deNeurologia. "MIRMF y C. °MIR Medicina Interna. Hospital Virgen
dela Concha. Zamora.

Introduccion. La afectacion uni o bilateral del VI nervio cranea se ha
descrito con cierta frecuencia como consecuencia de la préctica de
puncién lumbar. Los casos referidos en |a literatura en relacién con el
sindrome de hipotensién intracraneal idiopéticao espontanea (SHII) son
bastante escasos. Las series més amplias de la literatura refieren una
frecuenciaaproximadadel 8%. Presentamosun caso cl inico deafectacion
bilateral del VI nervio craneal en el seno de un SHIl y comentamos la
fisiopatologia, asi como aspectos del diagnéstico por imagen de dicho
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sindrome. Caso clinico. Mujer de 32 afios sin otros antecedentes que
jaguecas catameniales. Ingresa tras presentar durante la semana previa
episodios de cefalea occipitocervica que diferencia claramente de sus
cefaleas previas. Espontdneamente refiere desaparicion del dolor al
adoptar el declbito y reaparicion del mismo unos minutos después de
adoptar la bipedestacién acompafiandose entonces el dolor de nauseas,
vémitos y acufenos bilaterales. En la anamnesis dirigida no se recogen
datos de traumatismo previo ni de fistula de LCR. La exploracion a su
ingreso es normal excepto una ciertarigidez cervica sin signos menin-
geosasociados. NosignosdefistuladeL CR. Variosdiasdespuéspresentd
paresiadel VI nervioizquierdoy posteriormentedel derecho. Laanalitica
practicada no mostré ateraciones. La TAC craneal fue informada como
normal. Se practicé RM con gadolinio que mostré un engrosamiento
difuso de las meninges con aumento de la captacion. Se redizd puncién
lumbar sinobtenerseL CR apesar deser técnicamentecorrecta. Sepropuso
alapaciente larealizacién de cisternografiaisotdpica que fue rechazada.
Con tratamiento conservador la paciente evolucioné favorablemente
desapareciendo la cefalea postural y la paresia bilateral en 20 dias. Se
practicd RM con gadolinio dos meses después que mostré ladesaparicion
delosdatosprevios. Conclusiones. Aunquerara, lapardlisisuni obilateral
del VI nervio craneal puedeformar partedel cortejo sindromico del SHII.
LaRM con gadolinio ayudaal diagnéstico de dicho sindrome.

P2. Imagen ecocar diogr éficadesignificado dudoso: actitud ante
probable causa deictus en paciente joven

T. Casadevall, |. Lacambra?, S. Santos, P. Gonzélez®, C. Ifiiguez,
E. Mostacero

ServiciodeNeurologia. *Serviciode Cardiologia. ®ServiciodeMedicinal nterna.
Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza.

Introduccion. Laeleccion del tipo de profilaxis secundariadel ictusen el
adultojoven nosobligaaestablecer un diagnéstico preciso delaetiologia,
hallandose frecuentemente por debajo un mecanismo cardioembdlico.
Caso clinico. Mujer de 32 afios con sindrome de Raynaud idiopético que
presentainfarto cerebral extenso en territorio silviano dcho. Tras estudio
exhaustivo descartando enfermedad arterial, venosao condiciones hema-
tologicas subyacentes, la ecocardiografia transesofagica muestra una
imagen movil, pediculada, en vélvula adrtica compatible con trombo o
fibroelastoma. Se hallan aumentados inmunocomplejos circulantes y
crioglobulinas en suero. Tras tratamiento con anticoagulacién durante 8
mesesy antelapersistenciadelaimagen enecografia, sedecideintervenir,
no hallandose patologia valvular. Discusion y conclusiones. No es el
primer caso descrito en la literatura de imégenes ecocardiogréficas de
dudoso significado tras la busqueda de causa cardiogénica de ictus en
pacientejoven. Ante casos similares, proponemos esperar untiempoigual
0 mayor de un afio con tratamiento anticoagulante antes de someter a
paciente a cirugia de alto riesgo; en caso de desaparicién de laimagen
deberiamos contemplar el diagndstico de endocarditis abacteriana.

P3. Ictusrecidivante en un paciente con artritisreumatoide de
larga evolucion

C. Pérez, J. Muruzabal, E. Loza, F. Garcia-Bragado, O. Aréchaga,
C. Urdanoz

Unidad de Vasculitis. Hospital Virgen del Camino. Pamplona.

Introduccion. Los pacientes con artritis reumatoide pueden presentar
enfermedad del sistema nervioso central manifestada como ictus, crisis,
encefaopatia y meningitis debido a vasculitis cerebral, amiloidosis o
nodul os reumatoideos en la duramadre y plexos coroideos cerebrales. El
paciente ‘tipico’ con angeitis reumatoide afectando a sistema nervioso
central esun varén de edad avanzada con artritis reumatoide seropositiva
nodular delargaevol ucién con deformidadesarticulares. Objetivo. Presen-
tamos un paciente con una artritis reumatoide seropositiva nodular con
deformidades articulares que desarroll6 ictus repetidos. El estudio anato-
mopatol gico mostro una afectacion arterioscleréticade |as arterias cere-
brales, sinevidenciadevasculitis, amiloidosiso nédulosreumatoidesen el
sistema nervioso central. Caso clinico. Se revisa retrospectivamente la
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historiaclinicay el estudio anatomopatol 6gicorealizadosaestapacientede
76 afios, diagnosticada desde hacia 20 afios de artritis reumatoide con
deformidadesarticularesen manosy pies, afectacion pulmonar intersticial,
y con mUltiples nddul os en |as zonas de extension articular, presentd dos
meses antes de su actual ingreso un cuadro brusco dehhemiplejiaizquierda.
LaTAC mostré uninfarto enterritorio delaarteriacerebral mediaderecha.
Ingresd por un episodio brusco dedificultad en el lenguajey unnuevo TAC
mostré un infarto en € territorio de la cerebral mediaizquierda. Teniaun
factor reumatoide muy elevado. Se sospechd laexistenciadeunavasculitis
reumatoide cerebral y seinstauro tratamiento con dosisaltas de esteroides.
El pacientefallecidy el estudio anatomopatol 6gico mostré laexistenciade
unaarteriosclerosisafectando alasarteriasintracranesles, sin evidenciade
vasculitis, amiloidosis ni de nédul os reumatoides cerebrales. Conclusion.
No se debe redizar e diagnostico de arteritis reumatoidea cerebral e
instaurar tratamiento inmunosupresores a pacientes en base a criterios
clinico radioldgicos. La arteriosclerosis cerebral en pacientes con artritis
reumatoidea puede simular un cuadro de angeitis reumatoide.

P4. Parélisiscompletadel |11 par craneal comomanifestacion de
lesion aguda de car étidainterna

M. Garcés, C. Tejero, S. Santos, O. Fabre, L.J. Lépez del Val, L.F.
Pascual, J.A. Mauri, E. Mostacero.

ServiciodeNeurologia. Hospital ClinicoUniversitarioLozanoBlesa. Zaragoza.

Introduccién. La afectacion de pares craneal es en la patol ogia carotidea
interna no es rara, pero s que los pares craneales sean atos y que
aparezcan en ausenciade otrafocalidad neurol 6gica. Nuestro objetivo es
presentar dos casosen losquelapardlisiscompletadel I11 par craneal fue
lamanifestacién clinica principa de patologia carotidea interna aguda.
Casosclinicos. Caso 1: varon de 59 afios, sin antecedentesdeinterés que
stbitamente comienza con diplopia. La exploracién revela pardlisis
completadel tercer par derecho sinotro hallazgo significativo. Laparesia
se resuelve parcialmente en las primeras 24 horas. Un estudio Doppler
sugiere oclusién carotidea internaizda que se confirma posteriormente
conangio-RM condiagnéstico dedi seccion espontéaneadelaarteria. Caso
2: mujer de 78 afios, con antecedentesdehipertensionarterial, queingresa
por hemorragia subaracnoidea con cefaleay disminucion del nivel de
alerta como manifestaciones principales. En su evolucién presenta una
diplopia brusca por pardisis completa del 111 par derecho asociada a
disminucion del nivel de conciencia. La TAC cerebra confirma un re-
sangrado. La angio-RM revel6 un aneurisma de la carétida interna
derecha. Conclusiones. Una pardlisis completadel 111 par puede ser la
manifestacion clinicadeun problemaagudo delaarteriacarétidainterna

P5. Paralisisdel |11 par y exoftalmo, secundariaamucocelefrontal

C. Tgero, M. Garcés, S. Santos, JA. Mauri, L.J. Lépez dd Vd, C. Ispa®

Servicio de Neurologia. ® Servicio de Oftalmologia. Hospital Clinico Univer-
sitario Lozano Blesa. Zaragoza.

Introduccion. Enel diagndsticodiferencial delosprocesosqueocasionan
pardisisdel |11 par y exoftalmo seincluyen procesos vasculares en seno
cavernosoy venasorbitarias, fistulascarotidocavernosas, procesosinfec-
ciosos, endocrinopatiasy patologia de |os senos paranasales. L os muco-
celes son quistes de mucosa de |os senos paranasales. Si se extienden a
través de defectos traumaticos o quirdrgicos pueden llegar ainvadir la
Orbita. Presentamosun caso de presentaci én deun mucocel efrontal como
pardlisis del 111 par y exoftalmo. Caso clinico. Paciente de 70 afios.
Antecedentes de ACxFA e hipertension arterial. Anticoagulado. Cuadro
dedosmesesdeevolucion deptosispal pebral derechay diplopia, seguido
de dolor paroxistico neuralgiforme de localizacion superciliar derecho.
En la exploracion destaca ptosis palpebral derecha con ptosis ocular y
proptosis sin quemosis. Limitacién alaaduccién y supraglevacion dela
miradahomolateral. Diplopiaenlasposicionesexternasmultidireccional
sin otra ateracion a nivel neurol6gico o general. La RM demuestra un
proceso expansivo de origen en el seno frontal derecho que ocupaceldas
etmoidales invadiendo la pared interna de la orbita desplazando a
musculo ocular recto interno, provocando desplazamiento del globo
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ocular anterior y externamente, compatiblecon mucocel efrontoetmoidal
derecho con afectacién orbitaria. El paciente fue intervenido con éxito,
recuperando lamotilidad ocular.

Viernes 7

COMUNICACIONESORALES

O1. Sindrome de Andersen-Tawil. Presentacion de un caso con
fenotipo completo, portador delamutacion R67W en el gen kenj2

J.J. Poza® A.M. Cobo®, M. Donaldson®, J. Jensen®, Y .H. Fuq, L.
Ptacek ©

2 Servicio de Neurologia. ® Unidad de Genética, Hospital Donostia, San
Sebastian. ¢ Department of Neurology, Howard Hughes Medical Institute,
University of Utah, Salt Lake City, Utah. “Department of Neurology, Children’s
National Medical Center, Washington DC.

Introduccion. El sindrome de Andersen-Tawil se caracteriza por latriada
pardlisisperiddica, arritmiacardiacay ateracionesesquel éticas. Reciente-
mente se ha relacionado con mutaciones en e gen kenj2, que codificala
sintesis de un cana de potasio. Caso clinico. Varén de 17 afios, sin
antecedentesfamiliares, que presenta desde | os 6 afios episodios autolimi-
tados, de 1 a3 dias de duracién, de debilidad generalizada, predominante-
mente en musculaturadorsiflexorade pies, desencadenadospor gercicioo
estrés psiquico. La exploracion neurol égicaintercritica es absolutamente
normal. Presenta una discreta dismorfiafacial, con base da nariz anchay
micrognatia, y unaligera escoliosis. La auscultacion cardiaca revela una
arritmiacontinua, tanto criticacomointercritica. El ECGy €l estudioHolter
de 24 horas detectan frecuentes extrasistol es ventricul ares, con bigeminis-
mo y rachas de taguicardia ventricular autolimitada, sin manifestaciones
clinicas acompafiantes. El ecocardiograma fue normal. El estudio ENG-
EMG critico e intercritico y las biopsias de nervio y musculo fueron
normales. Losnivelesde potasio sérico durante | os episodios oscilan entre
3y 3,6 mEg/L (N: 3,5-5 mEg/L), siendo normales (4-5 mEg/L) en los
periodosintercriticos. Laadministracion de potasio no evitalos episodios.
Sinembargo, el tratamiento con acetazolamidahaprevenidolaaparicionde
pardlisisperiddica sinmodificar laarritmiacardiaca. Sehaencontrado una
mutacion R67W en el gen kenj2, ausente en sus progenitores. Conclusion.
El sindrome de Andersen-Tawil es una causa rara de pardlisis periodica
debidaamutaciones en el gen kenj2. Lamutacion R67W puede asociarse
al fenotipo completo, de modo que la expresién variable dependiente del
sexo descrita previamente no es universal.

02. Epilepsiafamiliar con prédromosauditivos. Propuesta declas-
ficacion de este sindromeclinicay genéticamente heter ogéneo

J.J. Poza® A.Martinez-Gil®, J. Ruiz®, J. Galan®, A. Ayerdi®, A. Goros-
tidi ¢, JM. Morante-Redolat, S. Piquer-Sirerol /, J. Pérez-Turf, JF.
Marti-Mass6? A. Lépez de Munain®

2 Servicio de Neurologia. Hospital Donostia. San Sebastian. ® Servicio de Neu-
rologia. Hospital Ntra. Sra. delaAntigua. Zumarraga. °Seccion deNeurologia.
Hospital de Mendaro. ¢ Servicio de Neurologia. Hospital Virgen de Valme.
Sevilla. *Unidad Experimental. Hospital Donostia. San Sebastian. fUnidad de
Genética Molecular. Instituto de Biomedicina de Valencia-C3 C. Valencia.

Introducci 6n. Recientementesehadescrito unnuevo sindromeepil éptico
parcial familiar cuya principal caracteristica es la presencia de crisis
parciales auditivas. Presentamos nuestra experiencia con este sindrome,
y unapropuesta de clasificacion. Pacientes y métodos. Ocho familias en
las que a menos dos pacientes sufren epilepsiay a menos uno de ellos
tiene crisis parciales auditivas. Resultados. Seguin sus caracteristicas
clinicas y genéticas, clasificamos la epilepsia familiar con proédromos
auditivosen 3grupos. 1) Epilepsialateral temporal autosémicadominan-
te (ELTAD), caracterizada por un claro patrén de herencia autosémico
dominante con atapenetrancia, con crisisparciaesauditivas o visuales,
habitua mente con generalizacion secundaria, queseinician enlaadoles-
cencia o juventud, son poco frecuentesy responden bien alos farmacos
antiepilépticos, aunque suele recurrir si se suspende el tratamiento. El
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EEG intercritico es norma o muestra ondas agudas temporales. La
neuroimagen es normal. Algunas familias tienen unamutacion en el gen
LGl 1/epitempinadel cromosoma10g24, pero en otrasno sehaencontra-
do mutacién en este gen, lo que sugiere heterogeneidad genética. 2)
Epilepsiafamiliar con prédromosauditivos, enlaquealgunosindividuos
sufren una epilepsia benigna, indistinguible de la que presentan indivi-
duos defamiliascon ELTAD, pero €l patrén de herenciaen lafamiliano
estan claro, con unabajapenetrancia, y hay individuosdelafamiliacon
otrostiposde crisis, especialmente crisisfebriles. No hay mutacionesen
el gen LGl L/epitempina. 3) Epilepsiafamiliar con prédromos auditivos
y otros fenémenos paroxisticos, en la que coexiste una epilepsiasimilar
a ELTAD con otros tipos de epilepsia y con migrafia, con un patron
autosémico dominante. No hay mutaciones en el gen LGl 1/epitempina.
Conclusion. Laepilepsiafamiliar con prédromos auditivos es un sindro-
me heterogéneo tanto desde el punto de vista clinico como genético, que
incluye la ELTAD y otros cuadros cuya delimitacion y confirmacion
gueda pendiente de la descripcion de nuevas familias.

POSTERS

P1. Mielopatia cervical y esclerosis multiple. Revision delabiblio-
grafia. A propésito deun caso

M.R. Oliva, G. Navarro?, JM. GarciaMoreno, G. Izquierdo®

Servicio de Neurocirugia.  Servicio de Neurologia. Hospital Universitario
Virgen Macarena. Sevilla.

Introduccién. No es excepciona que al inicio, pero méas en el curso, de la
esclerosis mltiple se asocie unamielopatia cervical, secundariaaespondi-
losis 0 hernia disca, 1o que crea un complgjo problema diagnéstico y
terapéutico. Pacientes y métodos. Presentamos un caso en que coinciden
ambas patologias y realizamos unarevision de laliteratura a propésito del
mismo. Discusion. Revisadalabibliografiase observaquelas escasas series
estudiadas coincidiendo ambas entidades son cortas, la més amplia de 14
casos, siempre de forma retrospectiva y bajo la perspectiva de la cirugia,
valorandolosresultadostraslaintervencién, queson contradictorios, aunque
en general recomiendan lacirugia, dada ademés su baja morbilided. Como
criterios diagndsticos més usados en la mielopatia cervical, no atribuida a
esclerosis mltiple, se citan el dolor cervical y laradiculopatia, no estando
definidos los criterios quirdrgicos. Conclusiones. Necesidad de redizar
estudios prospectivos, bien disefiados, con claros criterios de indicacion
quirdrgica, aunquesomosconscientesdel agrandificultad queentrafian, para
obtener resultados fiables y comparables. En general se recomienda la
intervencion quirdrgica de la causa de la mielopatia, dado que mejora o
estabilizalaclinicaatribuible alamielopatia cervical, en muchos casos.

P2. Hipertension intracraneal asociada a sindrome de TINU

C. Pérez, J. Muruzébal, J. Unzug, J.L. Asin, M. Rodrigo, R. Campos,
JM. Argola

Unidad de Vasculitis. Hospital Virgen del Camino. Pamplona.

Introduccién. El sindrome de TINU es un trastorno raro que asocia una
nefritis tubulointersticial que se resuelve esponténeamente o responde
favorablementeal tratamiento esteroideoy unauveitisqueconfrecuenciase
hace cronicay esresistente a tratamiento. Complicaciones tales como la
progresion delainflamacion a segmento posterior del 0jo conedemadelos
discosOpticosy panuveitis sehan descrito. El interval o entrelaaparicion de
lossignosrenalesy oculares pueden oscilar entre 0y 14 meses. Aunque se
acepta que es un trastorno inmune, la etiologia y la patogénesis de este
sindrome son desconocidas. Objetivo. Presentar un paciente que desarroll6
un sindrome de TINU y un cuadro de hipertensién intracraneal benigna.
Casoclinico. Serevisaretrospectivamentelahistoriaclinicade este pacien-
te, de53 afios, que 7 meses antes del ingreso comenzo6 apresentar episodios
repetidos de dolor, visién borrosay enrojecimiento en ambos ojos, lo que
motivé que fuese valorado en ocasiones repetidas por su especidista en
oftamologiaque letraté con colirios antiinflamatorios ante la sospechade
unaetiologiaalérgicao virica. El pacienteingresd en nuestro centro por un
cuadro de sindrome general, dolor abdominal, dificultad respiratoria y
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edemasgeneralizados. Enlaexploracién seevidencid ademésdelossignos
deinflamacionconjuntival bilatera y del edemaenextremidadesinferiores;
un edema de papila bilateral. Analiticamente se observo proteinuria, crea
tininade 1,3, y ureade55. El estudio de! liquido cefalorraquideo evidencid
una presion elevaday € resto del estudio fue normal. LaRM craneal fue
normal y no mostré signosdetrombosisdelasestructurasvenosasintracra-
neales. El EEG fuenormal . Un estudio completo demarcadoresdeenferme-
dades reuméticas y serologias virales fue negativo o normal. Conclusion.
L os pacientes con sindrome de TINU pueden desarrollar edema de papila
bilateral producido por una hipertensién intracraneal benigna

P3. Apoplejiapituitariaen un pacienteanticoagulado por embo-
lismo pulmonar

C. Pérez, G. Tiberio, M. Rodrigo, E. Anda, M.J. Paloma, P. Atienza,
M. Echeverria

Unidad de Vasculitis. Hospital Virgen del Camino. Pamplona.

I ntroduccion. Laapopl ejiahipofisariaocurrecomoresultadodeuninfartode
un adenoma que ha sobrepasado su suministro vascular. Este cuadro puede
ocurrir también por sangrado en un adenoma preexistente, generamente no
funcionante o por otras causas. Es una emergencia que puede resultar en
hipoglucemiasevera, hipotensién, hemorragiadel sistemanervioso central y
muerte. Lossintomasagudosincluyen cefaleaseveracon signosdeirritacion
meningea, cambios visuaes bilaterales, oftalmopleia, y en casos graves,
colapso cardiovascular y pérdida de conciencia. Objetivo. Presentamos un
cuadro de apopl gjfahipofisariaen un paciente anticoagul ado por embolismo
pulmonar que se complicd con una hemorragia en un adenoma hipofisario
asintomético. Caso clinico. Serevisaretrospectivamentelahistoriaclinicay
los estudios neurorradioldgicos de un paciente de 52 afios que estaba
anticoagulado con sintrén tras presentar un tromboembolismo pulmonar,
acudi6 ala sda de urgencias tras presentar un cuadro de inicio brusco de
cefaleafrontooccipital, mareo, algiasen las pantorrillas, mareo, y sensacion
de dificultad en la visién. Los pardmetros de coagulacion estaban en e
interval 0 estandar correspondiente aun paciente correctamente anticoagula
do. LaTAC craned mostré unensanchamientodelasillaturca, conevidencia
dezonashiperintensasen el tejido blando. LaRM craneal pusodemanifiesto
quelasilaturcaestabaocupadapor untejidodeatadensidadtantoen T, como
en T,, consistente con un sangrado en fase subaguda. El estudio hormonal
mostré la existencia de un panhipopituitarismo que precisd tratamiento
sugtitutivo hormona mdltiple. Conclusion. Unadelasposiblescomplicacio-
nesdel tratamiento anticoagulante esel desarrollo de un cuadro de gpoplgjia
hipofisaria por sangrado de un adenoma hipofisario silente.

P4. Miastenia grave familiar de comienzo tardio

S. Santos, P. Larrodé, C. I fiiguez, T. Casadevall, C. Tejero, L.J. Lépez
del Va

ServiciodeNeurologia. Hospital ClinicoUniversitarioLozanoBlesa. Zaragoza.

Introduccion. La miastenia grave (MG) familiar es una entidad de baja
frecuencia con un tipo de herencia que no sigue un patrén claro. La
mayoria de estos pacientes son similares tanto en su comportamiento
clinico como en larespuestaterapéuticaalos casos esporédicos. Presen-
tamosunafamiliaenlacual hay dosmiembrosafectados. Casosclinicos.
Caso 1: mujer de 74 afios de edad que debuta a los 68 afios con ptosis
pal pebral asimétrica, diplopiay debilidad muscular generalizada. El test
deestimulacionrepetitivay ladeterminaci n deanti cuerposantirreceptor
deacetilcolinaconfirmaron el diagnéstico de MG. El estudio de medias-
tino no evidencié tumor timico. El test de estimulacion repetitivay la
determinaci 6ndeanti cuerposantirreceptor deacetilcolinaconfirmaronel
diagnéstico de MG. Caso 2: mujer, hijadelaanterior, queiniciaalos17
afioscon disfagiay fatiga. El test de estimulacion repetitivay ladetermi-
nacion de anticuerpos antirreceptor de acetilcolina confirmaron el diag-
nostico de MG. Tras la redizacion dc timectomia alcanzo la remision
clinica Discusion. LaM G familiar alin siendo unaentidad infrecuente ha
sido descrita previamente. El patrén de herencia no es claro, pudiendo
suceder por lineamaternay paterna. Se ha descrito en gemelos monoci-
géticos y en familias consanguineas. Tampoco se ha relacionado con
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ningin antigeno HLA especifico aunque si con otras enfermedades
autoinmunesy con lapresenciadetimoma. En lafamiliaque se presenta
resultallamativo €l inicio tardio de la enfermedad en el caso 1 (madre).

P5. El paciente neuroldgico en los servicios quir Ur gicos

R. Alvarez-Ramo, J. Sanchez-Ojanguren, T. Bombardd?, M. Torres-
Salinas®

Unidad deNeurologia. *Documentaciénclinica.”ServiciodeMedicinalnterna.
Hospital del Espiritu Santo. Santa Coloma de Gramanet, Barcelona.

Introduccion. Ademas de los factores derivados directamente de lainter-
vencion quirirgicao delaanestesia, pueden existir otros que aumentan la
morbilidad del paciente con determinadas enfermedades neuroldgicas,
como laepilepsiao laenfermedad de Parkinson (EP), cuando son interve-
nidos. Pacientes y métodos. Revisamos |os pacientes ingresados en los
servicios quirdrgicos de nuestro centro durante 2002 con diagnésticos
secundariosdeepilepsiao EP. Resultados. Hemosidentificado hastaahora
15 pacientes, 12 mujeres y 3 varones, edad media de 64,6 afios. Dos
pacientes ingresaron en obstetricia y ginecologia, 1 en urologia, 4 en
traumatologiay 8 en cirugia general. Doce pacientes fueron sometidos a
ayuno (entre 12 horasy 4 dias); cuatro de €llos continuaron su medicacion
habitual apesar del ayuno; en doscasossecambidlaviadeadministracion,
y en seis fue suspendida. Los no sometidos a ayuno continuaron su
medicacion habitual . En dos casos, se usd medicacion no indicadaneuro-
|6gicamente. Un paciente presenté unacrisisen el postoperatorio. Solotres
pacientes se consultaron a Neurologia. Discusion. Aunque en todos los
casos se recoge el antecedente neurol 6gico y lamedicacion que llevaban,
s6lo en los pacientes consultados a Neurologia se tom6 una aternativa
terapéuti ca, suspendiéndoselamedi caci onen 40% del oscasos. Solamente
una paciente con epilepsia presento crisis comicial en el postoperatorio.
Llamalaatencién laescasa participacion del neurlogo en el control prey
postoperatorio deestos paci entes; Uinicamentetresconsultas, unapor crisis
en el postoperatorio, y dosingresados por fracturas por crisis. Conclusio-
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nes. L os paci entes neurol 6gi cos se enfrentan adiversosfactores potencial -
mente controlables que pueden aumentar la morbilidad. A diferenciade
otras especialidades médicas, es escasala participacién dcl neur6logo en
el control prey postoperatorio de estos pacientes.

P6. Presentacion clinica inusual delesion de nervio peroneo

R. Alvarez-Ramo, Mariné-Hernandez?, J. Sanchez-Ojanguren, M. Mu-
floz-Martin®, M. Torres-Salinas®

Unidad deNeurologia. *Unidad de Reumatol ogia. °Servicio deMedicinal nterna.
Hospital del Espiritu Santo. Santa Coloma de Gramanet. > ABSMoli Nou. Sant
Boi de Llobregat, Barcelona.

Introduccion. El diagndstico de lesién no traumética del nervio peroneo
se basa en manifestaciones clinicas caracteristicas y confirmado por
estudios el ectrofisiol 6gicos. Presentamos un caso delesién no traumética
del nervio peroneo con manifestacionesclinicasinicialesinusuales. Caso
clinico. Varén de 31 afios que consulta por dolor en caraanteroexternade
piernay pieizquierdos, de aparicion nocturnaen declibitoy que mejoraa
incorporarse, de varios meses de evolucion. En la exploracion fisica se
observo la presencia de manchas ‘café con leche’ y neurofibromas
cuténeos diseminados. La electromiografia confirmé la presenciade una
lesion del nervio peroneo izquierdo a nivel de la cabeza del peroné. La
resonanciamagnéticamostré un aumento del tamafio delosnerviostibial
y peroneo izquierdos a lo largo de su trayecto por neurofibromas.
Discusion. Las|esiones no trauméticas del nervio peroneo son debidas a
mlltiples causas, por ateraciones anatdbmicas (ganglion intraneural,
procesos vasculares) o bien a trastornos posturales como en pacientes
encamados o lesiones profesionales (lesiones periféricas en pacientes
criticos, pardlisis de los olivareros). Creemos que en nuestro paciente
coexisten ambos mecanismos|o que explicalaatipicidad de su presenta-
ciénclinica Laposibleelongacion del nervio durantelanochefavorecida
por la hipotonia muscular desencadena la aparicion de los sintomas, de
formasimilar alo que ocurre en pacientes criticos encamados.
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