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COMUNICACIONES ORALES

01
APOMORFINA SUBCUTANEA INTERMITENTE EN EL

TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD DE PARKINSON.
A PROPOSITO DE 22 CASOS

M.A. Gamero, J. Chacén, M. Alvarez, E. Durdn, M.C. Cid

Servicio de Neurologia. Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla

Introduccion. La apomorfina es muy eficaz en el tratamiento de la
enfermedad de Parkinson (EP) por su potente accién y su rapidez en
rescatar las fases off. Presentamos nuestra experiencia en 22 pacientes que
se trataron a largo plazo.

Pacientes y métodos. 22 enfermos con diagndstico positivo de EP se
trataron con inyecciones intermitentes de apomorfina. Las edades oscila-
banentre 76y 50 afios, 12 eran mujeres y 10 hombres, conduraciénde la
enfermedad entre 21 y cinco afios. Todos padecian fluctuaciones motoras
desde hacia 10 a tres afios. Todos ellos tenfan un test de apomorfina
positivo que defini6 la dosis umbral del farmaco.

Resultados. Los pacientes se trataron de cinco afios a seis meses, con
respuestas positivas siempre y sin habituacién. Hubo un abandono
voluntario sin efectos secundarios al cabo de seis meses de tratamiento.
Las dosis oscilaronentre 8 y 3 mg. El nimero de inyecciones diarias varié
entre un maximo de ocho y un minimo de tres. Tres pacientes se pasaron
abomba de infusién continua.

Conclusiones. La apomorfina en inyecciones subcutdneas intermitentes
es un proceder terapéutico util en el tratamiento de enfermos con
fluctuaciones motoras no manejables por otro medios.

02
REGISTRO EN SOPORTE ELECTRONICO DE PATOLOGIA
VASCULAR CEREBRAL EN ANDALUCIA

M.D. Jiménez, J.M. Aguilera, J. Moreno, E. Vigil, F. Murillo,
C. Marchante

Unidad Clinica de Neurologia. Hospital Universitario Virgen de Valme. Sevilla

Introduccion. El ataque cerebrovascular (ACV) representa una de las
causas de morbimortalidad mds importante en la poblacién. En los
trabajos publicados se demuestra la utilidad epidemiolégica de los
registros de ictus. El grado de implantacién en nuestro pafs es bajo y,
consecuentemente, la fiabilidad de la informacién disponible escasa.

Método. Registro de episodios consecutivos de ACV, entendiendo como
episodio ‘El proceso de enfermedad iniciado con los sintomas del ataque
agudo y finalizado alos seis meses transcurridos desde su inicio’. Actual-
mente se halla finalizado el disefio y el programa informatico en periodo
de elaboracion. Caracteristicas: 1. Registro de episodios de ACV y, por
tanto, puede haber pacientes con mds de un registro en razén de recidivas
agudas de la enfermedad; 2. La trascendencia que, a efectos de eficacia
terapéutica, tiene el ‘factor tiempo’ obliga a que se fundamente en funcién
de que ese factor determinante pueda analizarse; 3. El objetivo definido es
que constituya una base de datos fiable. Esto obliga a incluir aspectos mas
allddelosnecesarios paraunregistro convencional, y también a un disefio
de arquitectura del soporte complejo pero, al mismo tiempo, versétil; 4. Se
configura para una fase hospitalaria, con un disefio que permite la incor-
poracidn de las restantes fases del protocolo ACV, y 5. Se constituye para
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que se establezcaen el dmbito del H.U. Valme, y posteriormente difundirlo
al resto de la Comunidad Auténoma de Andalucia.

Conclusion. Esindispensable disponer hoy dia de una herramienta donde
los datos mas relevantes de esta patologia puedan almacenarse y explotar-
se. La creacion de este registro permite aumentar el conocimiento epide-
mioldgico de los procesos e incrementar la efectividad de los cuidados.

03

EVALUACION PRELIMINAR DEL EUROTEST
C. Carnero-Pardo, M.T. Montoro-Rios
Hospital Virgen de las Nieves. Granada

Introducciony objetivos. Evaluar el EUROTEST, adaptacién del test del
dinero al nuevo sistema monetario.

Pacientes y métodos. Disefio: fase I evaluacion diagndstica (caso-control
con muestreo por conveniencia; n=60). Sujetos: mayores de 65 afios sin
déficit sensoriales; casos: sujetos con demencia en estadio leve; controles:
voluntarios sin demencia. Método: evaluacién de variables sociodemogra-
ficas y de ejecucién en mini-mental (MMSE), test de los 7 minutos (T7M)
y EUROTEST. Estudio estadistico: comparacion con test ty chi al cuadrado
de variables cuantitativas y categdricas; determinacién de parametros de
utilidad diagndstica y curvas ROC con sus respectivos intervalos de
confianzadel 95%;estudio de regresién lineal con estrategia ‘pasoapaso’.
Resultados.Los grupos no diferian en edad, sexo, nivel educativo, grado de
alfabetizacion, empleo y conocimiento de monedas. EIEUROTEST tiene
una sensibilidad del 0,93 (0,76-0,99) y una especificidad del 0,87 (0,68-
0,96), similaraladel MMSE y T7M. La duracién del EUROTEST (6,77 +
1,65)esinferioraladel T7M (8,87 +1,81) y no se modificaconlasituacién
clinica del sujeto. El nivel educativo no influye en el EUROTEST.
Conclusion. EIEUROTEST es facil, breve, valido, titil y no influenciable
por el nivel educativo, lo que justifica que se emprendan estudios mds
rigurosos para su validacién e implantacion.

04

DISFERLINOPATIA: ESTUDIO DE UNA FAMILIA
CON DOS FENOTIPOS DE DISTROFIA MUSCULAR

G. Sanz-Ferndndez, C. Martinez-Quesada, J. Rodriguez-Uranga,
M. Lépez-Mufioz, I. Chinchén-Lara, J. Bautista-Lorite
Servicio de Neurologia. Hospital Universitario Virgen del Rocio. Sevilla

Introduccion. Laausenciade disferlina muscular se ha descrito reciente-
mente y esta asociada a la miopatia distal de Miyoshi y a una forma de
distrofia muscular de cinturas (LGMD2B). Presentamos una familia con
ambos fenotipos en sucesivas generaciones.

Pacientesy métodos. Se obtiene informacién durante tres generaciones de
17 miembros y se estudian seis casos. Existe consanguinidad en la familia.
Se identifican siete miembros afectos de enfermedad muscular. Los
afectos de la segunda generacién muestran un fenotipo de distrofia
muscular de cinturas y edades en torno a los 50 afios. Los afectos de la
tercera generacién son mds jévenes y padecen una distrofia muscular
distal. La CK en los casos afectos oscila entre 1.200-9.000 UI/L. El
electromiograma (EMG) es miopatico y la biopsia muscular muestra
cambios distr6ficos con ausencia de disferlina.

Conclusiones. 1. En la familia presentada existen casos de distrofia
muscular (DM) de cinturas y miopatia distal; 2. El inicio fue tardio (3.*-
4.* décadas) en los casos de DM proximal y precoz (2.* década) en los
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casos de DM distal; 3. Las formas distales muestran un fenotipo similar
a la Miopatia distal de Miyoshi, y 4. Se desconoce el mecanismo de la
diferente expresion clinica en esta familia.

05
ESTUDIO HEMODINAMICO CEREBRAL MEDIANTE
DOPPLER TRANSCRANEAL EN CEFALEAS PRIMARIAS

A. Arjona, L.A. Pérula *, P.J. Serrano-Castro, J. Olivares,

I. Peralta, P. Guardado, T. Garcfa, J.M. L "Hotellerie, E Goberna
Seccion de Neurologia. Hospital Torrecdrdenas. Almeria. “ Unidad Docente
de Medicina Familiar y Comunitaria. Cérdoba

Objetivos. 1. Determinar diferencias hemodindmicas entre migrafia (M)
y cefalea de tension episddica (CTE), y 2. Determinar si las alteraciones
hemodindmicas pueden predecir larepuesta al tratamiento profilactico o
con triptanes en la M.

Pacientes y métodos. Estudio observacional queincluy6 137 sujetos: M
(n= 42), CTE (n= 51) y controles (n= 44). Criterios de inclusién:
criterios IHS, una o mds cefaleas al mes. Variables hemodindmicas
analizadas: velocidad media (VM), indice de pulsatibilidad (IP) e indice
de breath holding (IBH).

Resultados. La VM fue superior en el grupo de M sin aura conrespecto
al de CTE y control (p< 0,05); en el IP e IBH no se apreciaron
diferencias significativas. Razén de probabilidad positiva (Sensibili-
dad/1-Especificidad) dela VM entre M sin auray CTE (punto de corte:
VM>99,5cm/s:10. Se observé una mayor VM en los pacientes con M
sin aura que respondieron al tratamiento profildctico conrespecto alos
que no lo hicieron (p< 0,005); estas diferencias no se hallaron en
relacion a los triptanes.

Conclusiones. 1. La VM de los pacientes con M sin aura es superior a los
que presentan CT episédica; este hallazgo puede ser de utilidad diagnds-
tica, y 2. Los pacientes con M sin aura y una alta VM respondieron peor
al tratamiento profildctico.

06

ESCLEROSIS LATERAL AMIOTROFICA FAMILIAR:
GENOTIPO Y FENOTIPO

F.M. Canadillas, J. Esteban *, R. Portillo

Hospital Universitario Reina Sofia. Cérdoba.
¢ Hospital Universitario 12 de Octubre. Madrid

Introduccion. El 5-10% de los casos de esclerosis lateral amiotréfica
(ELA) se presentan de forma familiar. Entre el 15% y el 24% de ellos, que
representan alrededor de un 2% del total, estdn asociados a defectosen el
genque codificala super6xido dismutasa citos6lica dependiente de cobre
y zinc (SOD-1), que se localiza en el brazo largo del cromosoma 21
(21922.1). Sehandescrito mas de 60 mutaciones diferentes hastala fecha,
que son altamente especificas paralaenfermedad. Lafuncién principal de
esta metaloenzima es catalizar la conversién del anién superéxido a
per6xidodehidrégenoy oxigeno. Se presume que sualteracién estructu-
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ral dafiarfa las motoneuronas a través de un fallo en la homeostasis de
radicales libres. Lamutacién G37R en el exén 2 se harelacionado con un
inicio mds precoz que otras mutaciones (unos cinco afilos menos de
media), con unarapida evolucién en una familia australiana, pero en otras
fratrias con un curso mas benigno y con modos de transmisién autosémico
dominante (AD) y recesivo (AR).

Caso clinico. La familia que se presenta es la primera, en nuestro
conocimiento, que se hadescrito en Andaluciaenlaque se hadeterminado
su relacion, tras un andlisis molecular con la mutacion puntual G37R en
elgen21q22.1 que codificalaSOD-1, conunpatrénde herencia AD con
una alta penetrancia. Hemos seguido la evolucién desde hace mds de 20
afios. Elfenotipo expresado se caracteriza por: 1. Inicio en edad joven: de
19 a 32 afios; 2. Primeros sintomas referidos: calambres musculares de
esfuerzo con posterior aparicién de saltitos musculares y debilidad en
miembros superiores; 3. Primeros signos al examen neurolégico: fascicu-
laciones en la cintura escapular y abolicion de reflejos aquileos; 4. Lenta
evolucién con sintomas y signos bulbares tardios (14 a 44 afios); 5. CPK
ligeramente elevada.

Conclusiones. Primera familia andaluza con ELA familiar, herencia AD,
en la que se demuestra mutacién puntual G37R en el gen que codifica la
SOD-1. El fenotipo que se expresa en los pacientes analizados se caracte-
rizaporuninicio enlajuventud y lentaevolucion. La abolicion de reflejos
aquileos es un signo precoz en laexploracién neurolégica. Consideramos
que un tratamiento precoz con fdrmacos que demostraron su actividad en
ratones transgénicos puede mejorar el prondstico del proceso, y alargarla
expectativa de vida e incluso retrasar el inicio de la enfermedad, si ésta se
confirma genéticamente en un estadio presintomatico.

o7

CEFALEA HIPNICA: ESTUDIO DE TRES CASOS

J.A. Salazar-Benitez, O. Hamad-Cueto, J.C. L6pez-Lozano,
A. Alonso-Torres
Servicio de Neurologia. Hospital Regional Universitario Carlos Haya. Mdlaga

Objetivos. La cefalea hipnica, descrita en 1988 por Raskin, es un tipo de
cefalea primaria cuyos criterios diagndsticos atin estdn en discusion. La
aportacion de nuevos casos es fundamental para establecerlos.

Casos clinicos. Se presentan las historias clinicas de tres pacientes,
diagnosticadas de cefalea hipnica en los dltimos tres afios. Se trata de tres
mujeres, de 64, 70y 79 afios de edad. En una de ellas existia una historia
previa de migrafia sin aura. En las tres existi6 cefalea que las despertaba
del sueno nocturno o en la siesta, de localizacion uni o bilateral, de
caracter opresivoendos, pulsétil en una, sinacompafiamiento de sintomas
autonémicos. La duracién del dolor era entre unay cuatro horas. Una de
las pacientes, de crisis mds largas, mejoraba con naratriptdn. En las tres
pacientes el dolor desaparecié en pocos dias al usar carbonato de litio
(entre 200-600 mg) antes de irse a dormir; la suspension del tratamiento
provocé lareapariciéndel dolor que, nuevamente, cedi6 al reintroducirlo.
Conclusiones. La cefalea hipnica es un sindrome clinico bien caracteriza-
do. Conocer la entidad puede ahorrar estudios innecesarios y ofrecer un
tratamiento satisfactorio a los pacientes.
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P1
TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL SECUNDARIA

A TROMBOPENIA INDUCIDA POR HEPARINA:
TRATAMIENTO CON INMUNOGLOBULINAS INTRAVENOSAS

C. Arniiz, F. Escamilla, R. Hervas, M.D. Fernandez-Pérez,
V. Gonzilez, C. Creus, A. Espigares, F. Maestre, A. Ortega

Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada

Introduccion. Latrombopenia inducida por heparina (TIH) es unareac-
cién adversa farmacoldgica de base inmune que conduce a un estado
protrombdtico, conuna prevalencia de complicaciones neuroldgicas de 1/
1.000, con elevada mortalidad (55%). Presentamos el primer caso de
trombosis venosa cerebral (TVC) secundaria a TIH tratado con inmuno-
globulinas intravenosas (IGIV).

Caso clinico. Varén de 30 afios en profilaxis con enoxaparina y nadropa-
rina tras fractura tibial. A los nueve dias comienza con una cefalea
holocraneal intensa y vémitos, con 114.000 plaquetas/mm” y pruebas de
imagen que muestran trombosis del seno recto. Tres dias después sufre un
deterioro del cuadro neuroldgico con caida del recuento plaquetario, y se
evidenciaen latomografia computarizada (TAC) un hematoma occipital
e infarto venoso. Junto a medidas contra la hipertension intracraneal,
incluida craniectomia, y ante la sospecha de TIH, comenzamos un
tratamiento con hirudina e IGIV. Recibié IGIV cinco dias, con aumento
paralelo del recuento plaquetario y fibrindgeno. Los autoanticuerpos y
estudios especiales de coagulacién resultaron normales o negativos,
incluidos los anticuerpos contra el complejo factor 4-heparina (tras
IGIV). Al afio existia focalidad hemisférica derecha secular leve.
Conclusion. Ante una TVC en un paciente tratado recientemente con
heparina, independientemente del tipo, tenemos que considerar la posibi-
lidad de estado protrombético por TIH, que comienza antes de que la
trombopenia sea significativa. Dada la naturaleza inmune del proceso las
IGIV pueden resultar ttiles.

P2

TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL Y MUTACION
20210A DEL GEN DE LA PROTROMBINA

C. Fabre, J. Rodriguez, F. Alvarado, J.L.. Casado,

J.M. Lépez, A. Blanco, A. Robledo, C. Diaz

Seccion de Neurologia. Hospital Juan Ramon Jiménez. Huelva

Introduccion. Los anticonceptivos orales se han asociado al desarrollo de
trombosis de senos venosos cerebrales. En algunas ocasiones pueden
coexistir trastornos de hipercoagulabilidad que favorecen la aparicién de
este proceso. Presentamos un caso de trombosis venosa cerebral en un
varén que realizaba tratamiento hormonal.

Caso clinico. Varénde 20 afios, transexual, en tratamiento con estrégenos
en los ultimos dos meses. Consulté por cefalea holocraneal progresivay
vémitos de 24 horas de evolucién. En la exploracién del fondo del ojo
existiaun edema de papila bilateral. La tomografia computarizada (TAC)
y laresonancia magnética (RM) craneal pusieron de manifiesto iméagenes
compatibles con trombosis del seno longitudinal superior, transversos y
sistema profundo. El estudio de hipercoagulabilidad mostré que era
portador heterocigoto de lamutacion 20210A del gen de la protrombina.
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Setraté con heparinaIV y posteriormente con anticoagulantes orales. La
evolucién fue favorable.

Conclusiones. Los pacientes portadores heterocigotos de la mutacién
20210A del gen de la protrombina tienen mayor riesgo de padecer
trombosis venosa cerebral. Este riesgo puede incrementarse con la toma
de estrégenos, que actuaria, como en nuestro caso, de factor precipitante.
Serfa conveniente advertir a los sujetos portadores de esta mutacién que
evitaran el uso de anticonceptivos orales.

P3

HEMORRAGIA CEREBRAL COMO FORMA DE
PRESENTACION DEL SINDROME DE SNEDDON

A. Serrano-Pozo, F. Gomez-Aranda, E. Franco-Macias,
A. Serrano-Cabrera, G. Sanz-Fernandez, J.J. Rodriguez-Uranga,
M.M. Lépez-Muiioz, C. Martinez-Quesada

Servicio de Neurologia. Hospital Universitario Virgen del Rocio. Sevilla

Introduccion. El sindrome de Sneddon (SS) es la asociacion de livedo
reticularis e ictus. Estos son casi siempre de naturaleza isquémica; los
casos publicados de hemorragia cerebral son excepcionales, especial-
mente en el momento de su diagndstico. Presentamos un caso de SS que
se inici6 con un hematoma intraparenquimatoso lobar.

Caso clinico. Mujer de 39 afios que present6 bruscamente un cuadro de
cefalea con debilidad y entumecimiento en los miembros izquierdos.
Como antecedentes personales destacaban dos abortos, tabaquismo, HTA
y obesidad. En la exploracion fisica se objetivé una livedo reticularis
generalizada, una paralisis facial supranuclear izquierda, una hemiparesia
izquierda de predominio crural y una hemihipoestesia y hemihipoalgesia
izquierdas. Latomografiacomputarizada (TAC) craneal mostré unhema-
toma lobar parietooccipital derecho. Una resonancia magnética (RM) y
una angiorresonancia descartaron la presencia de un tumor o una malfor-
macién vascular subyacente asi como infartos silentes. Una arteriografia
cerebral mostré irregularidades en las arterias distales, sobre todo en las
zonas parietal y occipital. Todos los autoanticuerpos, entre ellos los
antifosfolipidos, resultaron negativos. Las biopsias cutdneas y de arteria
interdigital fueron inespecificas.

Conclusion. El ictus hemorrdgico es muy infrecuente en el SS, en
especial como forma de presentacién. La HTA mal controlada, como
la de nuestra paciente, es uno de los factores que se han relacionado
con su aparicién.

P4
ANEURISMA BILATERAL DE ARTERIAS CAROTIDAS
EN SU PORCION EXTRACRANEAL. ESTUDIO DE UN CASO

R. Espinosa-Rosso, F. Guisado, J. Acosta
Servicio de Neurologia. Hospital Universitario Puerta del Mar. Cddiz

Introduccion. Los aneurismas de la porcion extracraneal de la arteria
carétidarepresentan un pequeiio porcentaje en comparacion con los que
se originan en las arterias del poligono de Willis.

Caso clinico. Paciente varén de 44 afios, con antecedentes de cefalea
vascular y epilepsia parcial compleja, que sufre un cuadro stbito de
amaurosisirreversibleizquierda seguido de un déficit motor del hemicuer-
po derecho y disfasia. A su llegada al hospital presenta un bajo nivel de
conciencia, por lo que requiere intubacion orotraqueal y ventilacién
mecdnica. Como hallazgos semiol6gicos destacan: afasia mixta, paresia
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supranuclear facial derecha, hemiplejia derecha con hipertoniay reflejos
exaltados en el hemicuerpo derecho, respuesta cutaneoplantar extensora
en el miembro inferior derecho y hernianestesia para todas las modalidades
del hemicuerpo derecho. Enunatomografia computarizada (TAC) craneal
se detecta la presencia de un hematoma intraparenquimatoso temporopa-
rietal izquierdo. El eco-Doppler de troncos supraadrticos mostré una
dilatacién fusiforme de 9 mm en la arteria carétida interna derecha, y un
aneurisma de gran tamaio en el bulbo carotideo izquierdo con trombo
mural. La arteriografia de troncos supraadrticos mostré bdsicamente los
mismos hallazgos, ademads de una trombosis completa de la arteria cerebral
mediaizquierda. Serealiz6 un tratamiento quirdrgico del aneurismade la
arteria cardtida interna izquierda, con reseccién del mismo y by-passcon
protesis PTFE y tratamiento antiagregante al alta.

Conclusion. La suelta de un émbolo desde un trombo mural de un
aneurisma carotideo extracraneal es un diagndstico a tener en cuenta ante
lapresencia de hemorragias intraparenquimatosas, en pacientes sin otros
factores de riesgo cardiovascular.

P5

DISPLASIA FIBROMUSCULAR CEREBROVASCULAR

Y SINDROME DE MOYA-MOYA ASOCIADOS A UN CASO
DE SINDROME DE DOWN

E. Vila-Herrero, F. Padilla-Parrado, J. Vega-Pérez,

J.A. Heras-Pérez, N. Garcia-Casares, M. Romero-Acebal

Servicio de Neurologia. Hospital Clinico Universitario
Virgen de la Victoria. Mdlaga

Introduccion. La displasia fibromuscular es una enfermedad vascular
sistémica idiopdtica, que se caracteriza por la degeneracion eldstica en
arterias de gran tamafio y la pérdida de la capa muscular lisa, que se
reemplaza por tejido fibroso. El sindrome de moya-moyaes un desorden
crénico que se caracteriza por la obstruccion progresiva de la arteria
carétida interna supraclinoidea y las principales ramificaciones del
poligono de Willis. Esto condiciona la aparicién de unared de vasculari-
zacion andémala que muestra una imagen angiografica similar a ‘volutas
de humo’. Ambas alteraciones se han descrito en asociacién a sindrome
de Down (SD), pero inusualmente de forma simultdnea.

Caso clinico. Mujerde 19 afios afecta de enfermedad de Graves Basedow
y SD que presenta un accidente vascular isquémico establecido y AIT en
el territorio carotideo derecho.

Resonancia magnética (RM) cerebral: imagen hipodensa de aproximada-
mente 2 cm de didmetro en el centro semioval derecho, compatible con
lesion isquémica. Angiograffa: alteraciones compatibles con displasia
fibromuscular en el sistema carotideo derecho y con sindrome de moya-
moyaen el izquierdo.

Conclusion. Permanece desconocida la etiologia del sindrome de moya-
moya asociado a SD. Podria representar una displasia arterial congénita
oun sindrome causado por unareaccién vascular inespecifica secundaria
auna deficiencia de proteina C, codificacién andmala del coldgeno tipo
VI o alteraciones inmunitarias presentes con frecuencia en el SD. Dife-
rentes autoanticuerpos (Ac antimicrosomales, Ac antifosfolipidos y otros
ain desconocidos) podrian estar relacionados.

P6

FIBROELASTOMA PAPILAR CARDIACO:

UNA CAUSA POCO FRECUENTE DE ICTUS ISQUEMICO
C. Creus, V. Gonzdlez, C. Arnaiz, A. Espigares, J. Maestre

Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada

Introduccion. El fibroelastoma papilar cardiaco es un tumor poco fre-
cuente (representa el 8% de los tumores cardiacos primarios). Si se
localiza cerca de las vdlvulas mitral o adrtica, puede ser causa de infarto
cerebral. Presentamos un caso de ictus isquémico causado por un fibro-
elastoma papilar que se halla en el velo posterior de la vdlvula mitral.
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Caso clinico. Mujer de 54 afios, hipertensa y fumadora, que al realizar
ejercicio fisico presentd un sindrome vertiginoso con debilidad en MSD
de brusca instauracién. Exploracién fisica: sélo destacaba una extincion
visual por campos derechos, limitacion en la mirada lateral yrolling-arm
positivo. Pruebas complementarias: resonancia magnética (RM) craneal:
infarto extenso en el territorio de la ACP derecha; resto de ellas (incluidos
los estudios neurosonolégico, de coagulacion y autoanticuerpos) anodi-
nas; serealiz6 ETE: tumoracién (fibroelastoma) en el velo posterior de la
védlvula mitral. La evolucién fue favorable, y se inicié una profilaxis
secundaria de cardioembolismos con acenocumarol. Se programé una
intervencién quirdrgica y, tras la reseccion del fibroelastoma, el trata-
miento anticoagulante pudo retirarse.

Conclusion. El fibroelastoma papilar cardiaco puede ser una causa de
ictus en el paciente joven. Dado que la anticoagulacién no se considera
un tratamiento protector frente a embolismos en estos casos, la resec-
cién quirdrgica estd indicada en la mayoria de los fibroelastomas
cardiacos sintomaticos.

P7
ATAQUES ISQUEMICOS TRANSITORIOS

Y HEMATOMA SUBDURAL ESPONTANEO:
CONSECUENCIA O ASOCIACION CASUAL

F. Moniche—Alvarez, J.M. Aguilera-Navarro, B. Cueli, M.D. Jiménez

Unidad Clinica de Neurologia. Hospital Universitario Valme. Sevilla

Objetivo. Presentar un paciente de alto riesgo vascular con hematoma
subdural espontdneo que inicié clinicamente con ataques isquémicos
transitorios recidivantes.

Caso clinico. Varén de 62 anos con antecedentes personales de tabaquis-
mo, diabetes mellitus, dislipemiay cardiopatiaisquémica. Sin anteceden-
tes traumdticos ni discrasias sanguineas. Acude por presentar de forma
subita tres episodios de paresia de lamano derecha y uno de afasia motora
de varios minutos de duracién, acompafiados de cefalea hemicraneal
izquierda de varios dias de evolucidn. El paciente referia una intensa tos
por agudizacién de bronquitis crénica. Exploracion neuroldgicay sisté-
mica, normales. Analitica general (con coagulacién), normal. Electroen-
cefalograma (EEG): normal. Tomografia computarizada (TAC) craneal:
imagen compatible con hematoma subdural agudo. IRM del craneo:
hematoma subdural crénico con signos de resangrado reciente (dreas iso
e hipointensas con restos hiperintensos) con efecto masa. Doppler del
tronco supraadrticos y transcraneal: normales.

Conclusion. El ataque isquémico transitorio (AIT) es una manifestacién
infrecuente de hematoma subdural, que en nuestro caso es de
causa ’espontdanea’. El mecanismo fisiopatogénico se desconoce, aunque
existen diversas teorias sobre la fisiopatogenia: secundario aisquemia, de
origen comicial, o depresién cortical por estimulo mecdnico.

P8

TRATAMIENTO DEL DOLOR EN LA NEUROPATIA
DIABETICA CON TOPIRAMATO

F. Terriza-Garcia, J.J. Asencio-Marchante
Hospital Universitario Puerto Real. Puerto Real. Cddiz

Introduccion. Laneuropatia es una complicacidn de la diabetes general-
mente tras afios de evolucidn; por lo que afecta a personas adultas,
muchas de ellas con distinto grado de discapacidad fisica. El sintoma
mads notorio que refieren los pacientes es el dolor. Se manifiesta como
disestesias, lancinante, a veces agudo y relatado como una sensacién
ardiente o como si se clavaran alfileres sobre la piel. Es un dolor
nocturno, que afecta predominantemente a los miembros inferiores, lo
que ocasionadificultad para conciliar y mantener el suefio, asi como una
necesidad imperiosa de mover las piernas para obtener alivio. Conse-
guir mejorar el sintoma doloroso significa un indudable incremento de
la calidad de vida del paciente diabético.
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Objetivos. Valorar la eficacia de topiramato en dosis bajas de 50 mg a lo
largo de un periodo de, al menos, tres meses en 10 pacientes; se iniciacon
25 mg y se escala a 50 mg en una semana.

Pacientesy métodos. Estudio en nuestro centro, retrospectivo: ltimos 10
pacientes diagnosticados de neuropatia diabética dolorosa en el aiio 2002.
Criterios de inclusién: confirmacién electromiografica de laneuropatia y
tratamiento por primera vez con un FAE. Medicacién: los pacientes se
trataron en monoterapia con topiramato con valoracién clinicaalinicioy
a los tres meses.

Resultados. Se exponen resultados con datos demogréficos, datos EMG,
datos de la diabetes y resultados terapéuticos.

Conclusiones. El topiramato fue moderadamente eficaz en el control del
dolor neuropético diabético. Se precisan estudios mas amplios, con dosis
altas y frente a placebo.

P9
DISTROFIA OCULOFARINGEA DE ORIGEN MITOCONDRIAL
C.M. Quesada, M.M. Lépez, G. Sdnz, A. Serrano-Pozo,

A. Serrano-Cabrera, J. Bautista, I. Chinch6n
Hospital Universitario Virgen del Rocio. Sevilla

Introduccion. Ladistrofia oculofaringea es una enfermedad autosémi-
ca dominante (a veces AR) debida a mutaciones en el gen que codifica
la proteina PAB,. Comienza a partir de los 40 afios, con ptosis y disfagia
y posteriormente paresia oculomotora, debilidad facial y de cinturas.
Son caracteristicas las vacuolas rimmed y las inclusiones intranuclea-
res en el misculo.

Caso clinico. Varén de 54 afios con antecedentes familiares de cataratas
en larama paterna. Sufria una ptosis progresiva bilateral de ocho afios de
evolucioén, condificultad paradeglutir en el dltimo afio. A laexploracién
existia ptosis bilateral, sin fatiga, y oftalmoplejia completa. El test de
isquemia mostré un lactato basal elevado, con curvas normales. El resto
de laanalitica fue normal. La biopsia muscular mostré un predominio de
fibras tipo 1, RRF, aumento de la actividad oxidativa subsarcolemal y de
lipidos y abundantes fibras COX negativas.

Conclusion. Presentamos un caso que fenotipicamente podria correspon-
der a una distrofia oculofaringea, en el que se demuestra una alteracién
mitocondrial. Se han descrito deleciones y cambios de orientacién
mitocondrial en pacientes con distrofia oculofaringea. En nuestro caso
creemos que se trata de una miopatia mitocondrial aislada con un fenotipo
peculiar de una pardlisis oculomotora externa y afectacion faringea.

P10

POLINEUROPATIA SIMETRICA DESMIELINIZANTE
ADQUIRIDA DISTAL. PRESENTACION DE UN CASO

P. Lozano, E. Bautista, F. de las Morenas, P. Rodriguez, J. Bautista
Servicio de Neurologia. Clinica Sagrado Corazon. Sevilla

Introduccion. Lapolineuropatia simétrica desmielinizante adquiridadis-
tal (DADS) es una variante de la polineuropatia desmielinizante crénica
inflamatoria, que se describi6 hace unos afios, en la que predominan los
sintomas y signos sensitivos distales, asociados o no a debilidad distal.
Caso clinico. Paciente de 57 afios de edad que en el afio 2000 comienza
con parestesias en las manos y los pies y una sensacion de falta de fuerzas,
con dificultad en la manipulacién fina, como abotonarse. El cuadro es
aparentemente progresivo. La exploracién muestra una arreflexia aquilea
bilateral e hipoalgesia distal. Analitica: proteinograma normal. Electro-
miograma (EMG): neuropatia desmielinizante. Importante aumento de
las latencias distales motoras. Ausencia de potenciales sensitivos. Biopsia
del nervio sural: infrecuentes imagenes en bulbo de cebolla.
Conclusiones. 1.LaDADS es una variante de polineuropatia desmielini-
zante cronica inflamatoria con caracteristicas clinicas y electrofisioldgi-
cas definidas, y 2. Su asociacion a anticuerpos anti-MAG condiciona la
respuesta terapéutica.
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P11

ESTUDIO NEUROMUSCULAR Y MORFOLOGICO

DE LAS MIOPATIAS POR ESTATINAS

F. Delgado-Lépez *, Bautista-Lorite J°, Chinchén-Lara I¢

“ Unidad de Neurologia. Servicio de Medicina Interna. Hospital de la Serrania
Ronda. Mdlaga. ® Servicio de Neurologia. © Servicio de Anatomia Patolégica.
Hospital Virgen del Rocio. Sevilla.

Introduccion y objetivos. El uso de estatinas estd bien demostrado que
provocamanifestaciones musculares y miopatia. Son escasos los estudios
histolégicos. Presentamos 10 casos registrados en los 10 tltimos afios con
estudio clinico neuromuscular y biopsia de musculo.

Pacientes y métodos. Estudio retrospectivo de serie de casos.
Resultados. Intervalo de edad: 42 - 68 afios; 7/10 varones. Las manifes-
taciones clinicas se presentaron en 9/10:7/10 mialgias, 2/10 intolerancia
al ejercicio, 2/10 calambres. En el estudio muscular: aumento de la CK
4/10,del dcidol4ctico basal 2/10y de betahidroxibutirato 2/10. En todos
los pacientes existian cambios en la biopsia muscular, que consistian en
un aumento de las goticulas lipidicas y de la actividad oxidativa
subsarcolemal.

Conclusiones. Encontramos alteracion en la biopsia muscular compatible
con una miopatia metabdlica. Los hallazgos histoldgicos consistieron en
un aumento de los lipidos y de la actividad oxidativa subsarcolemal. Es
probable que estos fairmacos agraven una miopatia subclinica.

P12

FORMA PSEUDOTUMORAL DE NEUROBEHCET:
A PROPOSITO DE DOS CASOS

E. Vila-Herrero, J. Vega-Pérez, N. Garcia-Casares,
J.A. Heras-Pérez, V. Serrano-Castro, M. Romero-Acebal
Servicio de Neurologia. Hospital Clinico Universitario Virgen de la Victoria. Mdlaga

Introduccion. La enfermedad de Behget es una vasculitis crénica
recurrente de pequeflos vasos (de probable origen autoinmune), cuya
triada clinica caracteristica consiste en ulceras aftosas recurrentes
orales y genitales y uveitis de repeticion. Presenta ademds multitud de
manifestaciones sistémicas, entre ellas la afectacion del sistema nervio-
soenun 15 a 40% de los casos.

Casos clinicos. Presentamos dos casos de enfermedad de Behget con
afectacion pseudotumoral del sistema nervioso.

Caso 1: mujer de 42 afios diagnosticada de enfermedad de Behcet, que
ingresé en varias ocasiones por presentar lesiones hemisféricas pseu-
dotumorales de diversa localizacién y trombosis de seno transverso
izquierdo. Caso 2: mujer de 34 afios que presenta tilceras orogenitales
y artralgias. Consulta, tras padecer una hemorragia en el vitreo, por
fiebre, cefalea, astenia, debilidad en el hemicuerpo izquierdo y tras-
torno del lenguaje. Pleocitosis linfocitaria en el liquido cefalorraqui-
deo (LCR). Resonancia magnética (RM) cerebral: lesion en protube-
rancia, mesencéfalo, pedinculo cerebral y capsula interna derechas
con efecto masa.

Conclusion. Dentro de las manifestaciones neuroldgicas destacan la
meningitis o meningoencefalitis (forma mds comun, a veces con presen-
tacion pseudotumoral), trombosis venosa cerebral, hipertension intracra-
neal, infartos isquémicos y polirradiculoneuritis. Su curso clinico en
brotes la asemeja a la esclerosis multiple y, al igual que ésta, se beneficia
del tratamiento con esteroides e inmunosupresores.

REV NEUROL 2003;37 (9): 888-896
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P13

ESCLEROSIS M['J,LTIPLE Y NEUROCISTICERCOSIS.
DILEMA DIAGNOSTICO

J.J. Rodriguez-Uranga, M.M. Lépez-Muiioz, A. Uclés,

G. Sanz-Fernandez, A. Serrano-Pozo, C.M. Quesada,

A. Serrano-Cabrera

Servicio de Neurologia. Hospitales Universitarios Virgen del Rocio. Sevilla

Introduccion. La esclerosis miltiple (EM), al igual que la neurocisticer-
cosis (NC), son dos entidades cuyas manifestaciones clinicas, la neuro-
imageny los estudios inmunolégicos y serolégicos no son patognomoni-
cos ni especificos. Es fundamental una buena historia clinica y un
seguimiento para el diagndstico.

Casos clinicos. Presentamos dos casos que consultaron a especialistas no
neur6logos por sintomas neuroldgicos focales, con el hallazgo en neuro-
imagen de multiples lesiones, algunas de ellas captantes de contraste; por
ello se diagnosticd, apoyado en uno de los casos por serologia positiva
paracisticerco, de neurocisticercosis, y se instauré un tratamiento antipa-
rasitario. Con la evolucion clinica, una historia clinica dirigida y basan-
donos en los criterios diagndsticos que propusieron McDonald para EM
y Del Bruto para NC, se diagnosticaron de EM.

Discusion. El primer escalén para llegar al diagndstico de EM es
plantearse esa posibilidad. El diagnéstico sigue siendo fundamentalmen-
te clinico, y precisa la demostracién de diseminacién de sintomas, o
cambios en neuroimagen, en el espacio y en el tiempo. Es preciso
establecer el diagndstico diferencial con otras entidades que comparten
similitudes en la clinica, neuroimagen y hallazgos de liquido cefalorra-
quideo. Aun con los dltimos criterios propuestos para el diagndstico de
EM y NC, pueden plantearse dudas, que obligan a una interpretacién
cautelosa de la clinica y resultados de los estudios.

P14

NEURITIS OPTICA ISQUEMICA EN EL CONTEXTO
DE UNA VASCULITIS ANCA POSITIVA

E. Durén, P. Merkel, S. Sweet, N. Swan, V. Babikian
Boston Medical Center. Boston, EE.UU.

Introduccion. Los adultos con neuritis optica isquémica (NOI) suelen
diagnosticarse de arteriosclerosis o arteritis de la temporal. Presentamos
una NOI en el contexto de una vasculitis de pequefio vaso (VPV).
Caso clinico. Varén de 67 aios con HTA y dislipemia que consulta por
un cuadro subagudo de pérdida de vision y dolor en el ojo derecho.
Niega fiebre o claudicacion mandibular. Las exploraciones general y
neurolégica son normales, salvo por un disco éptico edematoso y
escotoma en el cuadrante temporal inferior derecho. Analitica rutina-
ria, tomografia computarizada (TAC) de érbitas, senos y térax, diplex
cervical, resonancia magnética (RM) y angio-RM craneal: normales.
VSG: 75. ANCA positivo con titulos de antimieloperoxidasa muy
elevados. Biopsia temporal: no existen células gigantes. Biopsia renal
por posterior hematuria microscépica: glomerulonefritis focal necro-
tizante inmune.

Conclusion. La NOI puede aparecer en el contexto de una VPV. Para su
diagndstico se deben buscar signos y sintomas de vasculitis sistémicas. La
determinacion de ANCA puede ser muy util.

REV NEUROL 2003;37(9): 888-896

P15

SINDROME DE LA PERSONA RIGIDA:
MAS EVIDENCIAS DE AUTOINMUNIDAD INTRATECAL
J. de la Torre, L. Redondo, J. Mir, D. del Toro, L. Dinca

Servicio de Neurologia. Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla

Introduccion. El sindrome de la persona rigida (SPR) es una extrafia
enfermedad cuya prevalencia se estima alrededor de 1/millén de habitan-
tes. Lamayoria de los pacientes presentan elevacion de IgG en el liquido
cefalorraquideo (LCR), pero la presencia de bandas oligoclonales (BOC)
estd descrita en pocos casos.

Caso clinico. Mujer de 70 afios con rigidez progresiva de dos afios de
evolucion, alteraciones de lamarchay movimientos involuntarios. Enla
exploracion presentaba hipertonia axial y de los miembros inferiores de
predominio derecho, con contracciones musculares bruscas de los miem-
bros inferiores desencadenadas con la estimulacién tictil. No podia
levantarse de la cama, y habia llegado a la anquilosis de las piernas. El
resto de la exploracidn, resonancia magnética (RM) del craneo y la
columna eran normales. El estudio neurofisiolégico mostraba actividad
muscular continua a expensas de potenciales de unidades motoras, y se
detectd presencia de anticuerpo anti-GAD en el liquido cefalorraquideo
(LCR) y suero atitulos elevados (por RIA 16.000). En el LCR se apreci6é
secrecionintratecal deIgG (16,1%)y deIgM (15,4%)y presenciade BOC
IgG en el LCR y no en el suero.

Conclusion. Se considera la presencia de BOC un dato de alta especifici-
dad inmunolégica intratecal, apoyando la etiopatogenia autoinmune
primaria del sistema nervioso central en el SPR no paraneoplésico.

P16

ENCEFALITIS AQUDA DISEMINADA
DE PRESENTACION INUSUAL
M.C. Cid, J. Chacén, E. Durén, M. Alvarez, L. Dinca, S. Escalante

Servicio de Neurologia. Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla

Casos clinicos. Caso 1: paciente de 13 afios con cuadro de temblor de
accion de predominio derecho, dificultad para movimientos finos con
lamano derecha e inestabilidad en la marcha. Exploracién: temblor de
accién de predominio en los miembros derechos. Ataxia del tronco y
de la marcha. Tdndem dificultoso. Resonancia magnética (RM) cra-
neal: lesiones hiperintensas en T, en los hemisferios cerebelosos,
sustancia blanca periventricular y cuerpo calloso. Potenciales evoca-
dos visuales y auditivos alterados. Sin secrecién intratecal de IgG.
Bandas oligoclonales (BOC) negativas. Caso 2: paciente de 24 afios
con disminucién progresiva de habilidad y posturas anormales en el
brazoizquierdo, tirantez y sacudidas involuntarias al escribir o mani-
pular objetos. Exploracion: hiperreflexia generalizada de predominio
izquierdo. Distonia de accidén en el brazo y pierna izquierdos. RM
craneal: lesiones hiperintensas en T, en la zona periventricular y
hemisferios cerebelosos. Potenciales evocados visuales y somestési-
cos de los miembros izquierdos alterados. Sin secrecidn intratecal de
IgG. BOC negativas. Los hallazgos de las pruebas de imagen, poten-
ciales evocados, lanegatividad del resto de estudios y la estabilidad de
la clinica nos orientan al diagnéstico de encefalitis aguda diseminada
de presentacién inusual.

P17

NEUROCISTICERCOSIS SUBARACNOIDEA CEREBRAL
Y ESPINAL: ASPECTOS POCO FRECUENTES

E. Kahn-Mesia, A. Morales, A. Monge, M.D. Ortega, J. Bautista
Hospital Santa Maria del Rosell. Cartagena, Murcia

Introduccion. La cisticercosis cerebral (NCC) es la infeccion parasitaria
mds comun del sistema nervioso central (SNC) (larva de la Taenia
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solium). Es endémico en Sudamérica, Africa y Asia. Pueden ocasionar
cualquier sindrome neurolégico.

Caso clinico. Varén, 32 afios, ecuatoriano, agricultor. Disminucién
progresivade laagudeza visual de seis meses de evolucion, sin escotomas
nidiplopia. Cefalealeve e inconstante. Parestesias ascendentes ocasiona-
les en las extremidades (>EESS). Lumbalgia a los esfuerzos sin irradia-
cion. Exploracién: AV OD/O], 0,8/0,2,edemade papilabilateral sin otras
alteraciones. Hemograma: eosinofilia 8,7%, Rx térax y partes blandas
normal. Tomografiacomputarizada (TAC) craneal: hidrocefaliacomuni-
cante con calcificaciones bilaterales. Resonancia magnética (RM) cra-
neal, cervical, dorsal y lumbosacra: hidrocefalia, atrofia bilateral de
I6bulos temporales por quistes aracnoideos. Conducto vertebral cervical
y lumbar con defectos de deplecién arosariados extramedulares hiperin-
tensos en T; e hipointensos en T,. Puncién lumbar: PA 34 ¢cmH,0.
Pleocitosis LMN con eosinofilos, hipoglucorraquia (<1 mg/dL), células
atipicas ausentes. M. tumorales, Mantoux, cultivos micobacterias y
hongos negativos. Elisa cisticercosis positivo en el suero y el liquido
cefalorraquideo. EMG, NG, PESS y DTC: normales. Evolucién favora-
ble con esteroides y albendazol.

Conclusiones. LaNCC es una infeccién a tener en cuenta en inmigrantes
de zonas endémicas. Los estudios radiolégicos deben ser extensos. El
tratamiento con cesticidas y esteroides no esta libre de controversias. Los
quistes extramedulares pueden ser moviles o estar fijos adheridos a las
meninges y simular MAV espinales. La hipoglucorraquia aguda es rara.

P18

CEFALEAS Y LIPOMAS CEREBRALES

L. Dinca, J. Garcia-Moreno, J. Patrignani-Ochoa,
M. Alvarez-Lépez, J. Chacén-Pefia

Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla

Introduccion. Los lipomas cerebrales son tumores inusuales del sistema
nervioso central (SNC). Se localizan fundamentalmente en cuerpo callo-
so0, dngulo pontocerebeloso y cisternaambiensy cuadrigémina. E1 50%
de los casos son asintomaticos. Entre los sintomaticos la epilepsia (30%),
la cefalea (25%) y los trastornos mentales (15%) son los cuadros que se
han descrito con mds frecuencia.

Pacientes y métodos. Hemos seguido a 495 pacientes con cefaleas entre
2000 y 2003. A todos se les realiz6: anamnesis, exploracién fisica,
analitica y estudio neurorradiolégico.

Resultados. Encontramos cinco pacientes con lipomas cerebrales, de los
cuales, dos con lipomas del cuerpo calloso y uno conunlipomadel vermis
cerebeloso superior, sufrian migrafia con aura, un paciente conunlipoma
del tubérculo cuadrigémino inferior derecho padecia de una cefalea en
racimos episddicay un paciente con lipoma del tronco cerebral aquejaba
una cefalea de tension crénica. No encontramos relacion entre las carac-
teristicas y el tipo de las cefaleas y la localizacion de los lipomas, si bien
estos pacientes respondieron peor al tratamiento especifico. En nuestra
muestralaprevalenciade lipomas era sensiblemente mayor (1,01%) que
en la poblacion general (0,19%).

Conclusion. Aunque la presenciade los lipomas intracerebrales puede ser
un hallazgo casual, es conveniente realizar resonancia magnética a los
pacientes con cefaleas atipicas y resistentes al tratamiento.

P19
PSEUDOMIGRANA CON PLEOCITOSIS
ANTE MENINGOENCEFALITIS

M. Cabrera-Serrano, F. Moniche, B. Cueli, C. Fernandez-Moreno,
J.M. Aguilera, J. Galdn, M.D. Jiménez

Unidad Clinica de Neurologia. Hospital Universitario Virgen de Valme. Sevilla

Introduccion. La pseudomigraiia con pleocitosis (PMP) es un sindrome
caracterizado por cefalea, sintomas neuroldgicos transitorios y pleocito-
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sis en el liquido cefalorraquideo (LCR), mds frecuente en varones, con
una edad media de 28 afios.

Caso clinico. Var6n de 16 afios con antecedentes familiares de jaqueca,
que consult6 por cefalea de intensidad gradual, de predominio izquierdo,
y que tras una hora de evolucién se le afiadié un entumecimiento del
hemicuerpo y la hemicara inferior derecha. Se acompaii6 de nduseas y
vémitos. Una semana antes tuvo un episodio de cefalea frontoocular
izquierda, precedida de un entumecimiento en el hemicuerpoizquierdo.
La exploracién al ingreso mostré leve rigidez de nuca, sin datos de
localidad neurolégica. La bioquimica del LCR mostr6 leve pleocitosis
linfocitaria y ligera hiperproteinorraquia; el estudio de gram y los cultivos
fueron negativos. En la analitica, los estudios de neuroimagen fueron
normales o negativos. Se hall6 lactato en ayunas de 4.,4.

Conclusion. La PMP en las series que se revisaron mostrd ser una
entidad nosolégica excepcional, con unos criterios diagndsticos esta-
blecidos. Probablemente infradiagnosticadas, son los hallazgos inha-
bituales los que llevan al andlisis del LCR en estos pacientes, y obligan
al diagnéstico diferencial con otras entidades mds graves, como la
meningoencefalitis.

P20

LUXACION DE HOMBRO Y SINDROME DE HORNER

B. Cueli, C. Fernandez-Moreno, F. Moniche, A. Castela,
E. Cuartero, G. Friera, R. Fernandez-Bolafios, M.D. Jiménez
Hospital Universitario de Valme. Unidad de Neurologia. Sevilla

Objetivos. EL sindrome de Horner ocurre tras lainterrupcion del trayecto de
la via oculosimpdtica, bien en la parte central, desde el hipotdlamo hasta su
salida espinal, o periférica. Las causas mas frecuentes suelen ser de localiza-
cién central y etiologfa vascular, seguidas de las periféricas y traumaticas.
Caso clinico. Varén de 21 afios, con antecedentes de DM tipo 1. Dias
después intervenirle de una luxacion recidivante del hombro derecho,
consulté por una disminucion de la hendidura palpebral derecha. La
exploracion mostré sindrome de Horner en el ojo derecho, mientras que el
resto de laexploracion fue normal. El test de colirio con cocaina fue positivo
enel ojoderecho. Elde adrenalinafue negativo bilateralmente. Las pruebas
deneuroimagen —tomografiacomputarizada y resonancia magnética—enel
cuello, el térax y el craneo con estudio de fosa posterior fueron normales.
Conclusiones. El sindrome de Horner asociado alaluxacién escapulohu-
meral es poco usual, dada la anatomia de la via ocular simpética. En la
revision de la literatura hemos encontrado escasos casos. En la localiza-
cién pre o posganglionar de la lesién, es un auxilio destacable la
utilizacién de los test de colirios. El diagnéstico etiolégico se apoya
bastante en las pruebas de neuroimagen.

P21

NEUMOENCEFALO SECUNDARIO
A ANALGESIA EPIDURAL

J. Olivares-Romero, J. Rubi-Callejon, P. Guardado-Santervs,
P.J. Serrano-Castro, A. Arjona-Padillo

Seccion de Neurologia. Hospital Torrecdrdenas. Almeria

Introduccion. La presencia de aire en la cavidad craneal constituye un
neumoencéfalo. Las causas son: TCE con fracturas abiertas, procedi-
mientos neuroquiridrgicos y neurorradioldgicos, y otras menos frecuen-
tes, entre las que se incluye el bloqueo epidural.

Caso clinico. Mujer de 80 aflos con numerosos factores de riesgo
cardiovascular que ingresa por ictus isquémico en territorio de ACP
derecha. Durante su hospitalizacién se realiza una analgesia epidural, por
dolor en MID secundario a la isquemia arterial cronica, que provoca un
neumoencéfalo paucisintomdticoy con evolucion favorable.

Discusion. La introduccién directa y accidental de aire en el espacio
subdural o subaracnoideo, durante el bloqueo epidural, provoca un neumo-
encéfalo. La cefalea es el sintoma mds comiin, aunque también se han
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descrito crisis comiciales, cuadros confusionales, somnolencia, sindrome
vertiginoso y otros. Las pruebas de neuroimagen —tomogratia computari-
zada y resonancia magnética— bastan para establecer un diagndstico de
certeza. La evolucion suele ser benigna con reabsorcion espontanea.
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PSEUDOPARALISIS BILATERAL DEL SEXTO NERVIO
CRANEAL SECUNDARIA A ESPASMO DEL REFLEJO
DE ACOMODACION

A. Castela, B. Cueli, C. Fernindez, F. Moniche,
R. Bolaiios, J. Galan, M.D. Jiménez
Servicio de Neurologia del Hospital Universitario de Valme. Sevilla

Introduccion. Elespasmo delreflejo de acomodacion (ERA)esuntrastorno
raroenel queinvoluntariamente se produce acomodacién, convergenciay
miosis. Describimos una paciente con ERA asociado a un quiste pineal.
Caso clinico: mujer de 36 afios con diplopia horizontal en ambas
miradas laterales, de cuatro dias de evolucidn, fluctuante, que empeo-
raba con la ansiedad. A la exploracién se observé una limitacion de la
aduccion ocular bilateral; ésta desaparecia al ocluir un ojo alternativa-
mente; la aduccion involuntaria del ojo se acompaifiaba de miosis. No
habia limitacién de la mirada vertical. Resonancia magnética craneal
sin y con gadolinio: imagen compatible con quiste pineal sin compre-
sién del tronco ni datos de hidrocefalia. Resto de pruebas complemen-
tarias normales.

Conclusiones. El ERA puede simular paralisis del sexto nervio craneal
bilateral y, ocasionalmente, unilateral. La miosis es el dato clave en el
diagndstico. Se harelacionado con gran variedad de entidades (trauma-
tismos, Wernicke-Korsakoff, Arnold-Chiari, tumores de la gldandula
pineal, etc.), aunque su etiologia es fundamentalmente psicégena. Nues-
tra paciente mejoré con diacepam. Los quistes de la gldndula pineal
representan un hallazgo incidental frecuente sin relevancia clinica. No
existe una clararelacién causa-efecto en nuestra paciente; el quiste pineal
puede tratarse de un hallazgo casual.
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UTILIDAD DEL RASTREO PET EN SINDROMES
NEUROLOGICOS PARANEOPLASICOS CON TUMOR
DESCONOCIDO. A PROPOSITO DE UN CASO

J. Rubi-Callején, P.J. Serrano-Castro, P.L. Guardado-Santervas,
J. Olivares-Romero, A. Arjona-Padillo, I. Peralta-Labrador
Seccion de Neurologia. Complejo Hospitalario Torrecdrdenas. Almeria

Introduccion. La degeneracion cerebelosa paraneopdsica (DCP) se
asocia a menudo a inmunorreactividad frente a anticuerpos antineuro-
nales. Entre ellos, los Ac anti-Y o se caracterizan por presentar inmuno-
rreactividad frente a antigenos que se expresan simultdneamente en
tejidos tumorales del drea ginecoldgicay en el citoplasma de células de
Purkinje cerebelosas. Se han descrito casos esporddicos en hombres en
relacién con adenocarcinomas de origen diverso. Presentamos un caso
de DCP en un varén con Ac anti-yo que se diagnosticé de adenocarci-
noma pulmonar tras detectarlo mediante tomografia por emisién de
positrones (PET).

Caso clinico. Varénde 69 afios con antecedentes personales de tabaquis-
mo, queingresaporun cuadro subagudolentamente progresivodominado
por alteracién de la marcha. En la exploracién neurolégica destaca
motilidad velopalatina parética con desviacionde lativulaalaizquierda,
reflejo nauseoso izquierdo hipoactivo, nistagmo bilateral en miradas
extremas, disinergia leve en el dedo-nariz-dedo y marcada en el tal6n-
rodilla, ataxia troncal en bipedestacién, con marcha ataxicoespdstica,
reflejos miotdticos exaltados con difusién proximal y distal y reflejo
cutdneo plantar izquierdo extensor. Pruebas complementarias: liquido
cefalorraquideo: pleocitosis linfocitaria e hiperproteinorraquia. Marca-
dores tumorales: normales. Ac anti-Yo positivos a titulos de 1/480. Ac
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anti-Hunegativos. Rastreo incruento de neoplasia ocultanegativo. Bron-
coscopia: sin evidencia de malignidad. PET: n6dulo captante en el 16bulo
superior del pulmén derecho. El estudio AP identificé el tumor como
adenocarcinomade pulmon.

Conclusiones. E1 PET es una técnica de imagen ttil parala deteccién de
neoplasias ocultas en pacientes con sindromes neurolégicos para-
neoplasicos. Su utilidad puede ser mayor en casos con anticuerpos
antineuronales positivos.
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ENCEFALOPATIA DE WERNICKE-KORSAKOFF.
DIAGNOSTICO PRECOZ POR SECUENCIAS
ESPECIFICAS DE RM (FLAIR Y DIFUSION)

J. Rubi-Callején, P.J. Serrano-Castro, P. Guardado-Santervas,
J. Olivares-Romero, A. Arjona-Padillo, E. Goberna-Ortiz

Seccion de Neurologia. Hospital Torrecdrdenas. Almeria

Introduccion. La encefalopatia de Wernicke-Korsakoff es un cuadro
secundario aundéficitagudode Tiaminaque cursaconunespectroclinico
caracteristico. Desde el advenimiento de las modernas técnicas de neuro-
imagen su diagndstico hamejorado en precocidad y especificidad, lo que
ha supuesto una mejoria en el prondstico evolutivo de la enfermedad.
Presentamos un caso sospechado clinicamente y diagnosticado a través de
las secuencias de resonancia magnética (RM) de difusion.

Caso clinico. Varén de 36 aios de edad, con antecedentes de pancreatitis
necrético-hemorrdgica grave post-CPRE, que se sometié a nutricién
parenteral prolongada durante 45 dias sin aporte suplementario de com-
plejos vitaminicos. A partir de los 38 dias de evolucion, el paciente
desarrollé un cuadro subagudo de distraibilidad, dificultad de concentra-
ciény déficit selectivo de memoriareciente con actividad confabulatoria.
Enlos dias siguientes se afiadié una oftalmoparesia compleja con paresia
bilateral de ambos VI pares, ptosis palpebral bilateral y nistagmus
multidireccional no agotable en miradas laterales. Asi mismo, la explo-
racion evidenci6 una paresia facial bilateral y ataxia grave de la marcha.
Ante la sospecha clinica de encefalopatia de Wernicke, se realizé un
estudio de RM que demostrd la existencia de hiperintensidades en
secuencias T,, FLAIR y, mds acentuadas, en secuencias de difusién
distribuidas en sustancia blanca periacueductal, porcién medial de ambos
tdlamos y tubérculos mamilares bilaterales. Se inicié tratamiento con
tiamina parenteral (100 mg/dia) desde el primer dia, con lo que se
evidencid una recuperacion progresiva y casi completa de los déficit.
Conclusiones. 1. Se puede definir un patrén de RM en secuencias T,,
FLAIR y difusién caracteristico de la encefalopatia de Wernicke, y 2. Las
modernas técnicas de RM aportan precocidad y especificidad a este
diagnéstico, y mejoran probablemente su prondstico final.
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CAMBIOS Y PREDICTORES DEL RENDIMIENTO

EN FLUIDEZ VERBAL TRAS ESTIMULACION
CEREBRAL PROFUNDA BILATERAL DEL NUCLEO
SUBTALAMICO EN LA ENFERMEDAD DE PARKINSON
AVANZADA

M. Meersmans®®, A. Minguez®, F. Escamilla®, C. Orozco™®,
A. Ortega®, V. Arjona®, J. Martin-Linares ", M. Katati®,

M. Pérez-Garcia*®

“ Facultad de Psicologia, Universidad de Granada.

b Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada

Introduccion. Lasecuelaneuropsicolégicaque se haencontrado con mis
frecuenciaen la literatura de la estimulacion cerebral profunda (ECP) de
la enfermedad de Parkinson (EP) es el deterioro en fluidez verbal
(dificultad para generar palabras a partir de una clave).

Objetivos. Evaluar los cambios grupales e individuales que se producian
en fluidez verbal tras seis meses de ECP bilateral del niicleo subtaldmico
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(NST), e investigar la relacion que mantienen ciertas variables (esco-
laridad, abecedario, edad, afios de evolucién, HyY, UPDRS-Total,
UPDRS-III), con el rendimiento en fluidez verbal, y averiguar si alguna
de las variables estudiadas predecia el rendimiento posquirtrgico en
fluidez verbal.

Pacientes y métodos. Se evaluaron a 15 pacientes con EP avanzada
segun las normas establecidas en el protocolo ‘Uso Tutelado de los
Tratamientos Quirdrgicos en la EP’. Se administraron las pruebas de
fluidez verbal con consigna, fonémicaconlaletrap, y semdnticaconla
categoria ‘animales’, prequirdrgicamente y tras seis meses de la inter-
vencion bajo el mejor efectoon.

Resultados. Los resultados sefialan,al analizar grupalmente la muestra,
un deterioro significativo posquirtrgico en fluidez verbal semantica;
por otra parte, no se encuentran correlaciones entre la ejecucién prequi-
rurgica en fluidez verbal y las variables que se han estudiado (escuela,
abecedario, edad, afios de evolucién, HyY, UPDRS-Total, UPDRS-III).
Lapruebaneuropsicolégica prequirirgica de fluidez verbal es la tinica
estadisticamente predictora del rendimiento posquirtirgico en fluidez
verbal fonémica y semantica.

Conclusion. La evaluacién neuropsicoldgica es fundamental para el
proceso de seleccion y el seguimiento de los candidatos a ECP, tal y como
indica el protocolo CAPSIT-PD, ya que es la tinica forma de predecir el
resultado neuropsicolégico posquirurgico.
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CAMBIOS EN LA DEMENTIA RATING SCALE TRAS
ESTIMULACION CEREBRAL PROFUNDA BILATERAL
DEL NUCLEO SUBTALAMICO EN LA ENFERMEDAD
DE PARKINSON AVANZADA

M. Meersmans®®, A. Minguez®, F. Escamilla®, C. Orozco*”,
A. Ortega®, V. Arjona®, J. Martin-Linares ®, M. Katati®,

M. Pérez-Garcia®

“ Facultad de Psicologia. Universidad de Granada.

® Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada

Introduccion. Laevaluacién neuropsicolégica prequirdrgicaes una herra-
mienta ttil y necesaria en la seleccién de pacientes con enfermedad de
Parkinson (EP), candidatos a cirugia de estimulacion cerebral profunda
(ECP). La prueba Dementia Rating Scale se utiliza de screening en el
protocolo ‘CAPSIT-PD’.

Objetivos. Evaluar los cambios grupales e individuales que se producian
en la puntuacién global y las subescalas del DRS tras seis meses de ECP
bilateral del nicleo subtaldmico (NST).

Pacientes y métodos. Se evaluaron a 15 pacientes con EP avanzada, segiin
las normas de correccién establecidas en el ‘Uso tutelado de los tratamien-
tos quirdrgicos en la EP’. Se administr6 laDementia Rating Scale prequi-
rirgicamente y a los seis meses de la intervencion bajo el mejor efectoon.
Se realizaron andlisis no paramétricos para comprobar si existian cambios
grupales y tablas de contingencia para el andlisis individual.

Resultados. Los resultados muestran una estabilidad grupal en la puntua-
cidén global de la escala de screening, en cambio, se produce un empeo-
ramiento significativo en la subescala ‘iniciacién-perseveracién’ y ten-
dencia a la mejoria de la subescala ‘atencién’. El analisis individual
muestra coémo se produce una leve mejoria en la mayoria de las subesca-
las, excepto en la subescalainiciacion-perseveracion. El estudio del DRS
elemento por elemento reveld que el detrimento en la subescala ‘inicia-
cién-perseveracion’ se debe sobre todo a un deterioro en fluidez verbal,
déficit que se ha encontrado con frecuencia tras ECP.

Conclusion. Tal como recomiendan los protocolos ‘CAPSIT-PD’ y ‘Uso
tutelado de los tratamientos quirtrgicos en la EP’, es necesaria una
evaluacidn neuropsicolégica amplia que comprenda y capture todos los
cambios en las funciones cognitiva, emocional y comportamental.
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MIELOPATIA POR HTLV-I1 EN ESPANA. ESTUDIO DE UN CASO

R. Espinosa-Rosso, F. Guisado, F. Capote, J. Almarcha, J. Acosta

Servicio de Neurologia. Hospital Universitario Puerta del Mar. Cddiz

Introduccion. Lamielopatia por el virus linfotrépico humano de células
T tipo 1 (HTLV-1) representa una entidad extrafia en nuestro pafs, de la
que tan solo se conocen seis casos publicados. Presentamos un caso enun
paciente de nacionalidad espafiola, que previamente habia viajado azonas
endémicas para la mielopatia por HTLV-1.

Caso clinico. Varén de 44 anos, de profesion mecanico naval en barcos
petroleros, en rutas habituales por paises tropicales y que se le diagnosticé
en Venezuelade mielopatia, de origenindeterminado, como consecuencia
de un cuadro consistente en debilidad de los miembros inferiores con
trastorno de lamarcha, dificultades paralamiccidn, estrefiimiento y déficit
de sensibilidad en los miembros inferiores, que se habia agravado hasta
hacerse discapacitante, motivo por el que acudié a nuestro hospital. En la
exploracién neuroldgica destaca la presencia de una paraparesia espastica
asociada a un nivel sensitivo D5-D6. El estudio de PESS en los miembros
inferiores mostraba datos de disfuncién medular bilateral. Laneuroimagen
tanto del craneo como de lacolumna fue normal. Se obtuvieron anticuerpos
anti-HTLV-I positivos en el plasma y el liquido cefalorraquideo, y poste-
riormente se aislo ADN del virus en muestras de sangre periférica. Con el
diagnéstico de mielopatia dorsal por HTLV-1 inicié tratamiento con
zidovudina (AZT) ainterferdn alfa. Presentamos ademas la evolucién del
paciente a los seis meses de que se iniciara el tratamiento, tanto desde el
punto de vista clinico como de los pardmetros de laboratorio.
Conclusion. La mielopatia por HTLV-1 es una causa poco frecuente en
nuestro medio de paraparesia espdstica, cuyo diagnéstico depende de
maneraimportante de lasospechadel clinico basandose en los anteceden-
tes personales del paciente. Consideramos que en mielopatias de origen
indeterminado habria que investigar el diagndstico de mielopatia por
HTLYV, a pesar de su escasa incidencia.
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NUEVA VARIANTE ADQUIRIDA DE LA MALDICION
DE ONDINA DURANTE EL EMBARAZO

J.J. Ochoa-Amor, J.J. Ochoa-Sepilveda
Hospital Reina Sofia. Cérdoba

Introduccion. Lamaldicién de Ondina es una forma de fallo ventilatorio
central que se acentia durante el suefio. Es un raro sindrome congénito de
lainfancia, ocasionalmente asociado a bulimia, diabetes insipida y otros
trastornos hipotaldmicos. Existen variantes de la enfermedad como
cuando se asocia al Hirschsprung o se ‘adquiere’ como resultado de
lesiones bulbares. Presentamos un caso secundario a un Arnold-Chiari
tipo I solo sintomdtico durante los embarazos.

Caso clinico. Mujerde 34 afios,embarazadade 29 semanas, que ingresacon
insuficiencia respiratoria aguda. Al igual que en su embarazo anterior, en
el dltimo trimestre presenta HTA y edemas generalizados, junto con
dificultad respiratoria en el suefio. Requiere ventilacién asistida y tras la
cesdrea norecuperalarespiracion espontdnea. Enlaexploracién se observa
un leve nistagmus, se practicaunaresonanciamagnética(RM) craneal, y se
observaun Arnold-Chiari con descenso de laamigdala cerebelosa hasta C,.
Serealizaunacraniectomiasuboccipital descompresivay extirpaciéndelos
arcos C; y C,, y recupera la respiracién espontanea.

Conclusiones. 1. Que sepamos, es el primer caso descrito de maldicién de
Ondinadurante el embarazo; 2. Es necesario la valoracién neurolégica de
todo fallo respiratorio agudo de origen desconocido; 3. El aumento de
presion intracraneal al final del embarazo produjo que el Arnold-Chiari
se expresara de forma tan poco habitual, y 4. Recuperaciéon completa tras
ladescompresion quirdrgica.
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