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Introduccion y objetivos. Hemosanalizado prospectivamentelasenti-
dades que simulan unictus o un accidenteisquémico transitorio (AIT)
en el ambito de un servicio de neurologia. La distincién de estas
patologias es clave, pues su manejo difiere considerablemente. Ade-
mas, hemosintentado conocer si existe un perfil clinico o de factores
deriesgo que orientara hacia un tipo de patologia u otro. Pacientesy
métodos. Evaluamos de forma prospectiva a todos | os pacientes que
ingresaron en nuestro servicio duranteun periodo de cuatro afioscon un
ictusounAIT. Aquellosenlosquesedetecté unacondicionimitadora
constituyeron el grupo deestudio, y suscaracteristicasclinicasy perfil
deriesgo vascul ar se compararon con un grupo de pacientesconictus
o AIT auténticos que ingresaron durante el mismo periodo y se
seleccionaron al azar. Resultados Encontramos 28 pacientes con
condiciones estructural es que simulaban un ictus (21 pacientes) o un
AIT (sietepacientes). Estegrupo de 28 pacientesrepresentabaun 1,9%
de todos los pacientes ingresados en nuestro servicio con accidente
vascular cerebral real (2% delosictusy 1,6% delos AIT). La causa
imitadora mas frecuente (2/3 de los casos) fue el cancer, primario o
metastasico. Los factores de riesgo vascular eran significativamente
més frecuentes en el grupo deictusy AIT verdaderos, sin diferencias
en cuanto a edad o sexo, y lo contrario ocurrié con el antecedente de
cancer o su presencia actual. El patron de presentacion clinica no
permitialadistincion delas condicionesimitadoras, aunque ladisfun-
cion vertebrobasilar sugeria una isquemia auténtica, al igual que la
disartria aislada; los vomitos y el sindrome de disartria-mano torpe
s6lo se presentaron en el grupo con enfermedad vascular verdadera.
Conclusion. Aproximadamenteun 2% delos pacientesqueingresaron
enun servicio deneurologiageneral con el diagnésticodeictuso AIT
tenianunacausano vascular quejustificabasu cuadroclinico. Aunque
existen algunas diferencias clinicas y de factores de riesgo vascular
entre ambos grupos, | os estudi 0s de neuroimagen son necesariosen el
pacienteindividual paraestablecer el diagnostico correcto.
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Introduccion. Laesclerosis mlltiple (EM) se caracterizapor su hetero-
genicidad clinica, pero la aparicion de nuevos sintomas no se le debe
atribuir sin excluir otras causas. Presentamos una paciente con una
debilidad fluctuantey transitoria en la que se establece el diagnostico
diferencial entre un brote de EM y unapardlisis hipopotasémica. Caso
clinico. Pacientede 55 afios de edad con EM remitenterecidivante que
se diagnosticd en 1981. Habia padecido varios brotes en diversas
topografias cerebrales y medulares, con un EDSS actual de 1,5. No
habia recibido ningun tratamiento inmunomodulador ni sintomético
neurolégico en los Ultimos afios. En 2001 acudié a la consulta con
motivo de dos episodios fluctuantes de pardlisis distal de las extremi-
dadessuperiores, contendenciade ambas manosamantener unapostura
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‘en comadrona’ hilateral. Se explor6 un signo de Trousseau bilateral,
gue orientaba a una hipopotasemia. Serealizé un andlisisen el que se
detect6 unapotasemiade 1,9 mEg/L . Antelasospechade unapardlisis
hi popotasémicasecundariaahi peral dosteronismo serealiz6 un estudio
hormonal. La aldosterona plasmética era 1.351 pg/mL, y larenina,
indetectable. Unatomografiacomputarizada(TA C) abdominal pusode
manifiestolaexistenciadeunamasade6 cmenlaglandulasuprarrenal
derecha. Se realiz6 una suprarrenalectomia derecha con diagnoéstico
anatomopatol 6gico deuntumor papilar maligno suprarrenal. Lapacien-
te permaneci 6 asintoméatica, sin nuevos episodios sugestivos de enfer-
medad desmielinizante ni de hiperal dosteronismo hasta septiembre de
2002, cuando se detectd nuevamente una hipopotasemia, relacionada
con metastasis multiples. Conclusiones. Es necesario recordar perma-
nentemente que un paci ente diagnosti cado de unaenfermedad neurol 6-
gicacronicacomolaEM puede presentar otrapatol ogiaagudarespon-
sable de la clinica neurol6gica, como en nuestro caso, que sin un
diagnéstico y tratamiento precoz podria haber sido fatal. No se ha
demostrado ninguna asociaci6n estadisticamente significativaentrela
EM y otrotipo de patol ogiasistémica, incluidalatumoral, respectoala
poblacion general.

Sindrome de Lyell secundario a tratamiento con lamotrigina.
A propdésito de un caso

|. Garamendi, M.I. Forcadas, |. Bilbao, J. Losada, T. Pérez-Concha,
JJ. Zarranz

Servicio y Cétedra de Neurologia. Hospital de Cruces. Baracaldo, Vizcaya.
En colaboracién con e Servicio de Cirugia Plastica, Reparadora, Estética
y Quemados. Hospital de Cruces. Baracaldo, Vizcaya

Introduccién. El sindrome de Lyell o necrélisis epidérmica toxica
(NET) es la toxicodermia mas grave, que afecta a la piel y a las
membranas mucosas. En los adultos |os farmacos son |a causa més
frecuentedelaenfermedad. Entrelosfarmacosalosque sehaasociado
se encuentran los antiepil épticos, delos cualeslalamotriginaesel que
aparece implicado con mas frecuencia. Presentamos el caso de una
paciente que desarroll6 este sindrome tras iniciar un tratamiento con
|lamotrigina. Caso clinico. Pacientede 16 afiosde edad con diagndstico
de epilepsia mioclénica juvenil en el afio 2000, en tratamiento con
valproato y buen control delas crisis. En marzo de 2002 consulta por
caidadel cabello, por lo que se sustituye el val proato por lamotrigina.
A las dos semanas del inicio del tratamiento comienza con cefalea,
conjuntivitis y erupcién maculopapulosa pruriginosa. Se pauta un
tratamiento domiciliario con antihistaminicos y corticoides. Unas
horas mastarde acude por fiebre de 39 °C, exantema macul opapul 0so
extenso y afectacion de mucosas. Tras ingresar en el Servicio de
Neurologia, comienzaaaparecerle confluenciade las | esiones, ampo-
Ilasy despegamiento epidérmico. Ante la sospechade NET, se toman
biopsias cutdneas y se decide el traslado a la Unidad de Grandes
Quemados. Se realiza un desbridamiento y la cobertura de las zonas
desepidermizadascon apdsitossintéticos. Al séptimodiadel ingresoel
broteremitey el dianoveno comienzalareepitelizacion. Recibeel alta
el vigésimo diatrasel ingreso con unabuenaevol ucion. Conclusiones.
Entrelos efectos adversosidiosincrasi cos de lalamotriginase encuen-
tralaNET osindromedeLyell, con unafrecuenciaaproximadadetres
de cada 1.000. La necrdlisis epidérmica toxica es una toxicodermia
gravefrecuentemente mortal . Requieretratamiento multidisciplinario
en una Unidad de Criticos.
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Casos clinicos. Presentamos dos pacientes, uno de ellos con un tumor
decavumy otro orofaringeo, que presentaron complicacionesdiferidas
por laradioterapia. El diagndstico y el tratamiento que se emplearon
permiten extraer algunas ensefianzas que creemosinteresantes presen-
tar. El paciente 1 fueun varén de 67 aflos que seirradid en 1996 de un
tumor de cavum, y recibié quimioterapia. En octubre de 1999, por €l

deterioro del estado general y la presencia de lesiones temporales
bilaterales en la tomografia computarizada (TAC) y en laresonancia
magnética (RM) selediagnosticade metastasis cerebrales. El paciente
empeoraprogresivamente, trasunamejoriatransitoriacon corticoides,

y presenta un trastorno de la conducta, alteraciones del lenguajey un
sindromeamnésico grave. Seletratacon neurol épticosy, posteriormen-
te, seleafiade carbamacepina; el paciente mejoraprogresivamente, de
forma que en septiembre de 2000 se |e da de alta en una situacion de
autonomia. Al paciente 2 seleirradiade untumor escamoso delengua
y amigdalacon 66 Gy y seleadministraquimioterapiaen septiembrede
2002. Endiciembrecomienzacontrastornossensitivosen el hemicuer-
po izquierdo, que se propagan al hemicuerpo derecho en un mesy
medio. LaimagendelaRM muestraunaalteracion cervical hiperintensa
enT,desdeC, hastaC;. Conel diagnéstico de mielopatiaposradiotera-
pia, seinstauraun tratamiento con dexametasonay anticoagulaciéncon
heparinay acenocumarol. Conclusiones. En el diagnésticodiferencial

delaradionecrosis bitemporal traslairradiacion de lanasofaringe, es
facil confundirlacon metéstasis, conun pronostico diferente. Esimpor-
tante subrayar el tratamiento de las alteraciones de conducta que
present6 el primer paciente, asi como |as complicaciones por neurol ép-
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ticos. El nimero de pacientes con cancer que se someten atratamiento
antineoplasico es mucho mayor en los Ultimos afios, por lo que con-
sideramos importante revisar las complicaciones neuroldgicas tras la
radioterapiay el interésdesu diagnéstico adecuado, enlaqueel neurélogo
debeintervenir deformadecisiva.

Mortalidad en la patologia isquémica cerebral: ¢influye la late-
ralizacién derecha-izquierda?
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Introduccion. Esbien conocido quelosdiferentessubtiposdeaccidente
cerebrovascular (ACV) tienen tasas de mortalidad distintas; las mas
altascorresponden alosACV hemorrégicos. Delosdeorigenisquémi-
co, son los embdlicos |os que tienen un peor prondstico vital. Menos
conocidoessi lalocalizacionderechaoizquierdadel ACV puedeinfluir
endichamortalidad. Asi, recientemente se hadescrito que losinfartos
cerebralesque afectan al territorio delaarteriacerebral mediaderecha
se asocian aunamayor incidenciade muerte stbita, taquicardiasupra-
ventricular, alteraciones en el ritmo circadiano de latension arterial y
descenso delaactividad parasimpéticavagal . En estalinea, hay autores
quehanencontrado unamayor mortalidad en dichosACV al comparar-
losconloscontralaterales; dichadiferenciaseatribuyeal desequilibrio
de la inervacion vegetativa cardiaca y a las diferentes secuelas psi-
coafectivas que producen. Pacientesy métodos Paraanalizar este hecho
hemosestudiadolamortalidadintrahospitalariapor ACV enel Hospital de
Galdakao en los Ultimos cinco afios, prestando especial atencion a la
patol ogiaisquémicay en particular alosinfartosenel territoriodelaarteria
cerebral media. Se expondran las posiblesdiferenciasy el andlisisdelas
posibles variables de interés.
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