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o1.

MIELITISATOPICA CON HIPERINMUNOGLOBULINEMIA E
EN SANGRE. DESCRIPCION DEL PRIMER CASO EN EUROPA
C. Pérez

Unidad de Vasculitis. Hospital Virgen del Camino. Pamplona

Introduccion. La atopia se define como un aumento de la IgE en
respuestaaantigenosmedioambiental es. Aunquelaatopianosehabia
asociado conmielitis, recientemente se han comenzado adescribir en
Japdn pacientes con mielitislocalizada, que tienen unaelevacion en
suero de la IgE, y con la caracteristica de que la IgE se desarrolla
especificamente frente a antigenos de écaros.

Objetivo. Se presenta un paciente con una miglitis atépica e hipe-
rinmunoglobulinemiaE, y se discuten los hallazgos.

Pacientesy métodos. Se describe la historia clinicade este paciente
y se discuten los hallazgos. Se revisa la literatura disponible en €l
MEDLINE (1966-2003) sobre este trastorno.

Resultados. Varéon de 56 afios con antecedentes de aergia a la
penicilinay de una erupcion eritematosa en la piel de la cara, que
desarroll6 un cuadro progresivo caracterizado por unaalteracion en
lamarcha, impotenciaeincontinenciadeorinaqueleobligé autilizar
pafiales. Enlaexploracion se objetivé un ligero déficit motor en los
musculos flexores y extensores de los dedos de los pies, unaligera
hipoalgesiadesde D11 en el lado derechoy desde L 1 en el izquierdo,
unadisminucién desensibilidad vibratoriaen|aspiernas, unamarcha
paretoespastica, asi como un temblor fino en las extremidades. El
trastorno de la marcha empeor6 hasta tener que permanecer en silla
de ruedas. En la andlitica tenia una Igl en suero de 5.290. El HLA
mostré la presencia del antigeno DRB1*04. El LCR mostré 101 de
proteinascomo Unicaanormalidad. LaRM evidenciélaexistenciade
unaimagen hiperintensaen T2 que ocupabal osdosterciosanteriores
del cordén medular, en D4-D5y D6. Sedemostré laespecificidad de
lalgE frente a Dermatophagoides. El paciente fue tratado con inmu-
noglobulinas intravenosas con una evolucién muy favorable.
Conclusion. Sepresentael primer caso descritoen Europaconcriterios
demielitisatdpicacon hiperinmunoglobulinemiaE. Sedemuestraque
lasinmunogl obulinasintravenosaspueden ser eficacesenel tratamien-
to de este trastorno. Se sugiere un ato indice de sospecha para su
diagndstico.

02.

EFECTIVIDAD DEL TOPIRAMATO Y LA FLUNARICINA
EN EL TRATAMIENTO PREVENTIVO DE LA MIGRANA
M. Gracia-Naya, A. Latorre

Servicio de Neurologia. Hospital Miguel Servet. Zaragoza.

Introduccioén. Laflunaricing, €l propanolol y el val proato han demos-
tradounnivel A deeficaciaene tratamiento preventivodelamigrafia.
Recientemente, en dos estudios frente a placebo y en otro frente a
propanolol y aplacebo, el topiramato hamostrado el mismo nivel de
eficacia en pacientes resistentes a otros farmacos preventivos.
Objetivo. Comparar laefectividad delaflunaricinay €l topiramatoy
vaorar cual es més efectivo.

Pacientesy métodos. Durante afio y medio, se val oraron retrospecti-
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vamente todos | 0s pacientes con migrafiatransformadao con mésde
cuatro crisis mensual es que habian estado por primeravez en trata-
miento preventivo con flunaricina o topiramato. Se valoraron diver-
sos parametros de eficacia tasa de respondedores, porcentaje de
pacientes con més del 50% de reduccién de las crisis, porcentaje de
reduccion delasmigrafiasy lascefaleasen el mesanterior delatoma
detratamientoy en el cuarto mesdetratamientoy mediadereduccion
delascrisisde migrafiay de cefaleaantesy en el cuarto mes.
Resultados. Se valoraron 81 paciente con topiramato y 61 con flu-
naricina. Latasaderespondedoresfuedel 67,9% contopiramatoy del
67,2% con flunaricina. Lamedia mensual de reduccién de crisis de
migrafiafuede5,0a2,0 (p < 0,0001) con €l topiramato, y de4,7 a2,4
(p<0,0001) conlaflunaricina, respectivamente, y lamediamensual
de reduccion de las cefaleas fue de 14,3 a 5,6 (p < 0,0001) con €l
topiramato y de 14,4 a 4,7 (p < 0,0001) con laflunaricina.
Conclusiones. Ambosfarmacosmostraron ser ef ectivoscomo primer
farmaco en €l tratamiento preventivo de la migrafia y no hemos
encontrado diferencias en el grado de efectividad entre ellos.

03.

ASISTENCIA NEUROL OGICA URGENTE EN EL
H.U. SON DURETA. PRIMER ANO DE EXPERIENCIA

G. Amer, A. Garcia, JL.M. Gurpegui, E. Salinas, |. Barcel6,
C. Cdlles, A. Gorospe, |. Legarda, F. Miralles, F.J. Molina,
A.J. Moreno, S. Tarongi, M.J. Torres, S. Tur

Servicio de Neurologia. Hospital Universitario Son Dureta.

Palma de Mallorca (Islas Baleares)

Objetivos. Describir la actividad Ilevada a cabo en las guardias de
Neurologiay su repercusion en un Servicio de Neurologiaal afio de
su implantacién.

Pacientes y métodos. Se cuantificaron los siguientes parametros:
numero de eval uaciones realizadas, media de eval uaciones/dia, nU-
mero de eval uaciones/paciente, horario delasevaluaciones, servicio
consultor y tipo de alta. Ademas, se calcul6 la pérdida de actividad
programada que originaba la libranza de guardia y la repercusién
sobre otros parametros del propio hospital, como en el nimero de
ingresos globalesy del propio servicio.

Resultados y conclusiones. Las guardias de Neurol ogia contribuye-
ron alamejora global del funcionamiento de un hospital de tercer
nivel como el nuestro, pero ocasionaron una pérdida de actividad
programada de dos neurélogos/afio. El coste que suponelacontrata-
cién de dos neurélogos més es insignificante en comparacion con la
reduccion del gasto por estancias medias.

Martes 3

04.

LGMD2l: PRESENTACION DE UN CASO

J.J. Poza® M. Goicoechea®, J. Olascoaga?,

A. Cobo®, F. Garcia-Bragado?, A. L6pez de Munain?
2Servicio de Neurologia. " Unidad Experimental. ©Unidad de Genética.
Hospital Donostia. San Sebastian. ¢ Anatomia Patol 6gica. Hospital Virgen
del Camino. Pamplona

Introduccién. Lasdistrofiasdecinturas(L GM D) constituyenungrupo

heterogéneo deenfermedadesmuscul ares, cadavez mejor caracteriza-
das eindividualizadas. Recientemente, se ha descrito un nuevo tipo,
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que harecibido €l nombre LGMD2I enlaclasificacidninternacional.
Presentamos | as caracteristicas de un paciente con esta entidad.
Caso clinico. Varén de 30 afios en la actualidad, que desde siempre
recuerda tener debilidad muscular, que ha ido progresando. En €l
colegioerae Ultimoengimnasia. A los 15 afioscomenzé condificul tad
evidente para subir escaleras. En laactualidad, presentaunadebilidad
simétricanotable (3-4/5) enlamuscul atura proximal delos miembros
inferiores y dorsiflexora de pies, y una escapula alada bilateral, con
conservacion delafuerzaenlos miembros superioresy enlacara. Su
aspecto general es musculoso, con pseudohipertrofia evidente de los
cuadricepsy laspantorrillas. No hay antecedentesfamiliaresdemiopa-
tiani consanguinidad. La CK fue de 3.588 U/L. El EMG mostré un
patrén miopético. La TAC de MMII mostré una afectacion difusa
proximal, especial mentedeloscuédricepsy | osaductores, con conser-
vaciéndelamuscul aturadistal . El ecocardiogramafuenormal, conuna
fraccién deeyecciondel 54%. El ECGfuenormal. Labiopsiamuscular
mostré cambios miopéticos inespecificos, y las inmunotinciones con
distrofina, sarcoglicanos y disferlina fueron normales. El estudio
genéticodel genFK RPenel cromosomal9mostré 2 mutaciones: ES5Q
eY 182C, unade ellas no descrita previamente.

Conclusion. Lasdistrofias relacionadas con laFK RP tienen un feno-
tipo muy variable. La formade cinturas (LGMD?2I) presenta rasgos
clinicosy deimagen que permiten hacer un diagndstico de sospecha
antes de realizar la confirmacion mediante el estudio molecular.

05.

TUMORESDE CELULASGERMINALES.
ACTUALIZACION A PROPOSITO DE
UN CASO DE DIAGNOSTICO EN URGENCIAS

JL.M. Gurpegui, A. Garcia, E. Sdlinas
Servicio de Neurologia. Hospital Universitario Son Dureta.
Palma de Mallorca (Islas Baleares)

Caso clinico. Varon de 17 afios que acude a Servicio de Urgencias por
un cuadro de dos meses de evolucion de cefalea, vomitos, pérdida de
peso, poliuriay polidipsia e impotencia. La exploracion neurolégica
demuestra una limitacion de la supravergenciar ocular. Se solicité un
estudio analitico queincluiaFSH y L H indetectablese hiperporlactine-
mina, y una TAC craneal que mostré lesiones nodulares en la region
pineal, & hipotdlamo y regiones subependimarias (lateral y cuarto
ventriculo). Se realizé un diagnéstico diferencial que incluia como
primeraposi bilidad untumor primitivo del sistemanervioso central. Se
considerélaposibilidad deredlizar unapunciénlumbar paradeterminar
losmarcadorestumoraesen € liquido cefa orraquideo. Lapositividad
de laBHCG en e LCR permitié un diagnostico inmediato, evitd la
realizaciondelabiopsiay el comienzodelaradioterapiaal diasiguiente.
Conclusién. Lostumoresgerminalesdel SNCrepresentan Ginicamenteun
2% delosprimitivosdel SNC. A pesar deestabajafrecuencia, cuandola
sospechaesfirme, ladeterminacion deBHCGy AFPend LCR permite
undiagndsticordpidoqueevitalastécnicasagresivasy unaaproximacion
diagnosticadelos diferentes subtipos histol dgicos, lo quele confiereun
valor prondstico y laposibilidad de elegir un tratamiento adecuado.

Miércoles 4

06.

APRAXIA ASIMETRICA DE LA APERTURA
PALPEBRAL EN LA ENFERMEDAD DE PARKINSON

|. Pérez Lopez-Fraile, O. Blasco, A. Burriel
Servicio de Neurologia. Hospital Universitario Miguel Servet. Zaragoza

Introduccion. Se define la apraxia de la apertura palpebral como la
incapacidad parainiciar la apertura de [os 0jos cuando se deses, en
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ausencia de paresia del elevador. Asociada frecuentemente a blefa-
rospasmo, puede presentarse en €l curso de otras patol ogias.

Caso clinico. Paciente de 69 afios, diagnosticado de enfermedad de
Parkinson en 1983. Hasta 1989 fue tratado con |levodopa—carbidopa
y trihexifenidilo—. Desde 1996 tiene, de forma inconstante, movi-
mientosinvol untari ossostenidos, deaperturamandibulary protusion
lingual, sin relacion con las fluctuaciones ligadas alalevodopatera-
pia. No obstante en |os periodos off, provocan unasiaorreaintensa,
guelimitasusrelaciones socialesy no mejoracon laadministracion
detoxinabotulinica. Desde hace un afio, refiereincapacidad intermi-
tente para abrir los 0jos, que puede vencer recurriendo a trucos
sensitivos. Con frecuencia, desaparece con estimulos inesperados.
Clinicamente esmanifiestalacontraccion del musculo frontal, sobre
todo el izquierdo, y no se aprecia blefarospasmo. Las versionesy el
seguimiento ocul aresy losreflejosocul ocefdlicosestan conservados.
En el estudio EM G no se observan espasmosdistonicosen el orbicular
delosojos. Tantoclinicamentecomoenel EMG, el trastorno predomi-
naenel ladoderecho. Entest agudos, ni €l biperidenoni laapomorfina
han modificado la sintomatologia.

Comentario. Laapraxiadelaaperturapal pebral hasidodescritaenla
enfermedad de Parkinsony el sindrome de Meige entre otras patolo-
giasneurol 6gicas. En€el caso quepresentamos, apareceen €l contexto
de unadistoniatardia, en un paciente con enfermedad de Parkinson
y con €l precipitante aparente de la suspensién de la medicacion
anticolinérgica. Dos son |os mecanismos basicos propuestos como
causadelaapraxiadelaaperturapal pebral: [ainhibicioninvoluntaria
del elevador del parpado y la persistencia motora pretarsal, pero
ninguno de ellos explica satisfactoriamente los hallazgos EMG y
clinicos, especialmente la afectacion asimétrica, en este paciente.

07.

ESTUDIO CLINICOEVOLUTIVO
DE DISTINTASFORMASDE ELA

C. Pérez, P. Larrodé, C. Ifiiguez, O. Fabre,
M. Garcés, S. Santos, LJ. Lopez del Val
Servicio de Neurologia. Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza

Introduccion. El diagnostico de la ELA se asienta sobre bases fun-
damentalmenteclinicasy electrofisiol gicas(Criteriosde El Escorial),
y no existe ningin marcador biol 6gico de confirmacion, lo que hace
necesario el diagnostico diferencial con otras entidades, particular-
mente en las fases iniciales de la enfermedad.

Objetivos. Realizar un estudio descriptivo clinicoevol utivo dedistin-
tasformas de ELA apartir de nuestra casuistica.

Pacientes y métodos. Revisamos una serie de 21 pacientes diagnos-
ticadosdedistintasformasde EL A con seguimientoclinicoalolargo
de su evolucién (1998-2002). Valoramos: filiacion (edad, sexo,
origen, hébitos toxicos), forma clinicade ELA a inicio, tiempo de
evolucion (desde € inicio de los sintomas hasta la confirmacién
diagnéstica y hasta e fallecimiento), enfermedades concomitantes
gueinterfieren en el diagndstico definitivo (patologiadseavertebral,
alteraciones hematol 6gi cas, autoinmunes...).

Resultados. Se trata de 21 pacientes (15 varones y 6 mujeres) de
edadesal inicio delaclinicacomprendidasentrelos 18 y los 74 afios
(media, 57). Encontramos un 57% de formas de inicio espinal, un
19% de ELP, un 14% deformasbulbaresy un 10% deatrofiamuscul ar
progresiva. El tiempo medio de evolucion desde €l inicio de los
sintomas hastalaconfirmacion diagnésticafue de9 meses, quevario
segun las formas clinicas (bulbar; 6 meses; espinal, 8 meses, y ELP,
15 meses); hastael fallecimiento fue de 36 meses (bulbar, 25 meses,
espinal, 35 meses, y ELP, 57 meses). L as enfermedades concomitan-
tesquesepresentaron como distractoresdiagndsticosmasfrecuentes
al iniciofueron: patol ogiadseavertebral enun85%, crioglobulinemia
en un 14% y gammapatia monoclonal en un 9,5%.

Conclusiones. En nuestracasuisticaencontramosunamayor frecuen-
ciadeELA deinicio espina y unasupervivenciamediade 36 meses,
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tal y como sedescribeenlabibliografia. El tiempo de evolucion més
répido se daen lasformasdeinicio bulbar, y € més prolongado, en
lasformasde EL P, coincidiendo con|o descrito por otrosautores. El
elemento distractor diagnostico mésfrecuenteal inicio fuelapatolo-
gia6seavertebral.

0s.

REFLEJO FOTICO DE ESTORNUDO:
GRADO DE CONOCIMIENTO EN LOSMEDICOSESPANOLES

G. Navarro? J.L. Pérez-Formoso®, L. Balado®,

J. Gonzdlez®, B. Mataix ¢, J.M. Garcia-Moreno?

2Servicio de Neurologia. ® Servicio de Alergologia. ©Servicio de Psiquiatria.

4 Servicio de Otorrinolaringologia. ®Servicio de Oftalmologia. Hospital Virgen
Macarena. Sevilla

Introduccién. El reflgjo f6tico de estornudo (RFE) esun sindrome que
consiste en laaparicion de salvas de estornudos prol ongadas eincoer-
cibles en individuos expuestos stibitamente alaluz solar intensa. Se
considera un sindrome de herencia autosdmica dominante. Su preva-
lenciaenlapoblaciéngeneral puedellegar aser dehastael 36%; apesar
deéllo, nuncahasido estudiado por médicos espafioles.

Pacientes y métodos. Dada lainexistenciade trabgjos d respecto enla
literatura espafiola quisimos conocer € grado de conocimiento de este
sindrome en una muestra de médicos especidistas que, en teoria,
debieran conocerlo. Se elaboré un cuestionario atal efectoy sepasd a
neurdlogos, oftalmalogos, otorrinolaringdlogos, alergdlogosy psiquia
trasde Sevilla.

Resultados. De un total de 81 médicos, sdlo 11 (14%) conocian €l
fendémeno, apesar depadecerlo el 23%deellos. Entrelosneurdlogos,
ninguno sabiade su existencia. Losmejores conocedoresdel sindro-
me son los alergdlogos, puesel 16% de elloslo conocen. Lamayoria
delos médicos quelo conocen suelen también padecerlo. Muchoslo
padecen, pero creen que es unarespuesta normal que todo el mundo
sufre, y un porcentaje importante de |os que o padecen desconocen
el RFE.

Conclusiones. Es muy probable que la falta de estudios sobre este
fendmeno sea debido a desconocimiento reinante en cuanto a su
existencia. Es por ello quelaverdaderadimension del fenémeno, su
fisiopatologia y su teleologia no serén verdaderamente conocidos
hasta que el mismo se estudie en profundidad.

09.

REFLEJO FOTICO DE ESTORNUDO:
ESTUDIO DE CUATRO FAMILIAS

JM. Garcia-Moreno? M.A. Gamero? M.C. Cid? G. Garcia®
2 Servicio de Neurologia. Hospital Virgen Macarena. ®Hospital Militar
Vigil de Quifiones. Sevilla

Introduccion. El reflgjofético deestornudo (RFE) esunsindromeque
consiste en la aparicion de salvas de estornudos prolongadas e
incoercibles en individuos expuestos sibitamente a la luz solar
intensa. A pesar desu naturalezahereditariay su elevadaprevalencia,
harecibido pocaatencion enlaliteraturamédica. En Espafiano seha
realizado ninguin trabajo sobre este fendmeno. Presentamos cuatro
familias espafiol as afectadas por dicho sindrome.

Pacientes y métodos. A partir de un sujeto de prueba, en todos los
casos un médico, afectado por € sindrome, se construy6 el arbol
familiar de todos | os sujetos emparentados af ectados por el RFE. A
todoslosmiembrosselespaso un cuestionario €l aborado atal efecto.
Resultados. L as cuatro familias estudiadas presentaban un patrén de
herencia autosdmico dominante con elevada penetrancia. En todos
los casos, €l RFE se iniciaba desde lainfancia. La consistencia del
mismo eradel 75%. El periodo delatenciaerade unos 3 segundos. El
interval o entre estornudo y estornudo fue deun segundo, y el nimero
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de estornudos en cada salva, de 2-3. El reflgjo presenta un periodo
refractario prolongado de formainconstante. Otras |uces de intensi-
dad importante también son capaces de desencadenar €l RFE excep-
cionalmente. Esmésfrecuente en primaveray no pareceinfluir en el
mismo el color delos ojos.

Conclusiones. Laprevalenciadel RFE puede ser tan altaque quizés
loanormal seael no presentarlo, masqueel presentarlo. Puedequesu
presencia confiera a individuo una ventaja natural frente a las
infeccionesrespiratorias. Son precisosestudiosmasampliosy nume-
rosos para conocer mejor la prevalencia, fisiopatologia, genéticay
teleologia de este fendmeno.

010.

PARKINSONISMO POR NEUROLEPTICOSATIPICOS

JF. Marti Masso, G. Gutiérrez-Gutiérrez, A. Marinas
Servicio Neurologia. Hospital Donostia. San Sebastian

Objetivos. Valorar el nimero de pacientes que han presentado un
parkinsonismo por |os denominados neurol épticos atipicos
Pacientes y métodos. Estudio retrospectivo sobre base de datos de
pacientes vistos en una consulta de neurologia entre enero de 1990 y
octubre del 2003.

Resultados. Delos89 pacientes(41 hombresy 48 mujeres) queacudieron
mientrastomaban quetiapina, ninguno deellospresentd parkinsonis-
mo atribuible a este farmaco. Tampoco observamos parkinsonismo
en ninguno de los 136 enfermos (53 hombres y 83 mujeres) bajo
tratamiento con clozapina. De los 68 pacientes (30 varones y 38
mujeres) quetomabanrisperidona, 19 (27,9%) presentaron parkinso-
nismo inducido o agravado por este farmaco. Ocho pacientes sufrian
demencia por una probable enfermedad de Alzheimer, cuatro esqui-
zofrenia paranoide, dos demenciavascular y €l resto cuadros psico-
ticosdeotrosorigenes. Lasedadesoscilabanentrelos21y l0s86 afios,
conunamediade66,6. Ladosismediaerade 2,36 mg/diay lo habian
tomado unamediade 13 meses. Engeneral, fueron sindromesrigido-
acinéticos, en cuatro de ellos con acatisia. De los 132 pacientes (56
hombres y 76 mujeres) que tomaron olanzapina, 10 (7,5%, siete
mujeresy tres hombres) tuvieron un parkinsonismo rigido-acinético
leve producido por el farmaco, o bien agravando un parkinsonismo
previo (en dos una demencia con cuerpos de Lewy y en uno una
enfermedad de Parkinson). La edad mediafue de 66,8 afios, ladosis
media, de 7,5 mg/dia, y el tiempo medio de toma de 6,5 meses.
Conclusiones. Larisperidonaesun farmaco con un alto potencial de
inducir parkinsonismo, y debeevitarseo administrarse prudentemen-
teenlospaci entessusceptibles. Laolanzapinaesmenospotentecomo
inductor de parkinsonismo, pero creemos que este efecto secundario
debe conocerse y se debe evitar su administracion en pacientes con
demencia con cuerpos de Lewy y en otros parkinsonismos.

Jueves 5

o11.

RESPUESTA AL TRATAMIENTO CON INMUNOGLOBULINA
INTRAVENOSA EN LA NEUROPATIA DESMIELINIZANTE
CRONICA DEL PLEXO BRAQUIAL

P. Larrodé? C. lfiiguez? F. Salgado®,

M. Garcés®, L.F. Pascual % J.L. L6pez del Val @

2Servicio de Neurologia. Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa.

P Servicio de Neurologia. Hospital General de la Defensa. Zaragoza

Introduccién. La neuropatia desmielinizante del plexo braquial,
variantefocal de CI DP, se puedepresentar como neuropatiahipertré-
fica, y como en otrasneuropatiasinmunomediadas, sehadescritouna
buenarespuesta al tratamiento IV con Ig.
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Pacientes y métodos. Dos pacientes con neuropatia desmielinizante
del plexo braquial alos que serealizé un estudio clinico y electrofi-
siolégico antesy después del tratamiento con Ig 1V.

Resultados Dos mujeres de 54 y 47 afos de edad con neuropatia desmie-
linizantedel plexo braquial. El primer caso presentabaunaimagenenla
RM de neuropatia hipertréfica del plexo braquial, con adenopatias
laterocervical es, cuyabiopsiadio por resultado unaadenitisinespecifica.
En € segundo caso, se presentaba una cervicoartrosis con estenosis de
canal sometida a intervencion neuroguirdrgicasin éxito. Lavaloracion
clinicademostrédebilidady atrofiamuscul ar enlosmuscul osdependien-
tesdelasraicessuperioresdel plexo braquia derechoy € nervioespina
derecho en ambos casos. En e primer caso eraunilateral de cinco afios
de evolucion, y de inicio unilateral y extension bilateral de un afio de
evolucion en € segundo. La puntuacién MRC fue 60/100 y 40/100,
respectivamente. En € estudio electrofisiologico, en ambos casos,
encontramos dificultades parademostrar bloqueos de conduccién en el
ENG, d tratarse de regiones muy proximales de laextremidad (cintura
escapular), perohallamossignosindirectosdebl oqueo deconduccionen
el EMG, siguiendolasrecomendacionesdel osautoresconsultados. Tras
el tratamientocon|glV seapreciounamejoriaclinicacons stenteconuna
puntuacion MRC de 80/100y 60/100, asi como cambioselectrofisiol 6-
gicos con un aumento de la amplitud del potencial motor tras €
tratamiento con Ig IV, sugerentes de neuropatia desmidlinizante.
Conclusiones. Encontramos una mejoria clinica consistente tras el
tratamiento con Ig IV en dos pacientes con neuropatia desmielinizante
cronicadel plexo braquial. No pudimosdemostrar bloqueosde conduc-
cion proximalesenlos nerviosde plexo braquial superior, perosi signos
indirectosdeblogueodeconduccionenel EMG, quesemodificarontras
el tratamiento con Ig V.

o12.

ANGIOPLASTIA CAROTIDEA EN PACIENTES
CON PSEUDOOCLUSION ATEROMATOSA
SINTOMATICA DE LA CAROTIDA INTERNA

A. Gonzdlez? A. Gil Perdta®, E. Martinez®, JR. Gonzdez-Marcos”,
A. Mayol & M.M. Lépez Mufioz®, G. Sanz®

#Unidad de Neurorradiologia Vascular Intervencionista.

®Servicio de Neurologia. HU Virgen del Rocio. Sevilla

Introduccién. Laendarterectomiacarotideasehacuestionadorecien-
temente en paci entes con pseudoocl usion, dado que el riesgo quirdr-
gico puede ser mayor o similar a del tratamiento médico. Sin
embargo, s otros tratamientos aternativos, como la ATP, ofrecen
resultados favorables, pueden estar indicados en estos pacientes.
Pacientesy métodos. De nuestraserie de 410 pacientesalosque seles
practicO ATP por estenosis carotideasintomética del 70% o mayor, 34
(8,3%0) presentaban unapseudoocl usién. L aedad mediafuede67 afios,
y 30 eran varones. En 18 casos (54,5%) se diagnostico AT, y en 15,
ictus menor. La carétida contralateral se encontré ocluida en dos
pacientes (5,9%) y con estenosis del 70-99% en cinco (14,7%). En
todoslos casos, se practicé una predilatacion previaa paso del baléon
de ATP o a stent. En 32 casos se coloco un stent (94,1%): 24 del tipo
carotid wall stent, sieteAcculink y un Precise. En 14 casos (41,1%) se
coloco un filtro de proteccion distal tras la predilatacion

Resultados. Lamorbimortalidad en los 30 primeros del procedimiento
fue: AIT en un caso (2,9%), eictusinvalidante en un caso (2,9%). No
hubo ninguna muerte. Como efectos hemodinamicos, se observo hipo-
tensionend 55,9% delospacientes, bradicardiaen el 58,8%, asistoliaen
el 32,4%y sincopeen € 14,7%, todo ello transitorio. Trasunamediana
de seguimiento de 12 meses, se apreci6 reestenosis superior ad 70% en
tres casos (8,8%) y precisd de unanuevaATP uno de ellos (2,9%), sin
complicaciones.

Conclusion. Si se pueden obtener unos resultados similares en otras
series 0 en estudios aeatorizados, la ATP con colocacion de stent y
protecciéndistal serialasolucionmésidoneaparael tratamiento deestos
pacientes.
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013.

ANGIOPLASTIA CAROTIDEA EN PACIENTES
CON ESTENOSISATEROMATOSA DE LA CAROTIDA
INTERNA Y OCLUSION CONTRALATERAL

J.R. Gonzélez-Marcos?, A. Gil Perdta? E. Martinez?,

A. Gonzdlez®, A. Mayol ®, G. Sanz® M.M. L6pez-Mufioz?
2Servicio de Neurologia. ® Unidad de Neurorradiol ogia

Vascular Intervencionista. HU Virgen del Rocio. Sevilla

Introduccion. Laendarterectomia carotidea estaindicadaen pacien-
tes con estenosis sintométicaigual o superior al 70%, aunquelatasa
demorbimortalidad en el estudio NASCET fueelevada(14,3%). Por
ello, deben evaluarse otros tratamienos alternativos, como la ATP,
que pueden ofrecer mejores resultados.

Pacientesy métodos. De las 410 ATP practicadas durante 10 afios, 85
pacientes (20,7%) presentaban una oclusién de la carétida interna
contralateral. La edad media fue de 63,7 afios, y 75 casos (88,2%)
fueron varones. En 27 casos (31,8%) se practic unaATPsimple, y en
e resto se colocd un stent. En 27 pacientes se utiliz6, ademas,
proteccion distal. 55 pacientes fueron sintométicos (64,7%). En los
pacientes asintométicos seindico unaATP en |os casos de progresion
delaestenosis, detecciondeémbol ospositiva, lesionessilentesenlaTC
olaRM ovasorreactividad exhaustaen ecografiaDoppler transcraneal .
Resultados. Lamorbimortalidad alos 30 diasfuelasiguiente: AIT, un
caso (1,2%); ictusmenor, uno (1,2%); ictusinvalidante, dos(2,4%); no
se produjo ningunamuerte. Como efectos hemodinémicos, seobservo
hipotensién en e 56,5% de los pacientes, bradicardia en € 61,2%,
asistoliaen el 32,9%y sincope en e 31,8%, todo ello transitorio. Tras
una mediana de seguimiento de 34 meses, se aprecid reestenosis
superior a 70% en 14 casos(14,7%), y precisaron unanuevaATP ocho
dedllos(9,4%); sincomplicaciones. El porcentajedepacienteslibrede
ictusipsilateral, contralateral, muerte de causa vascular o muerte por
cuaquier causafuede 95,6%, 95,7%, 94,4%Y 86,9%, respectivamente.
Conclusion. LosresultadosavalanlaATPR, sobretodo con colocacion
de stent y proteccion distal, como alternativa ala endarterectomia.

014.

FIEBRE Y CRISISCONVULSIVAS
EN EL MIXOMA CARDIACO RECIDIVANTE

J.R.Milldn, O.Blasco, A. Burrid, K. Hankiewicz, F. Civera, M. Montori
Servicio de Neurologia. Hospital Universitario Miguel Servet. Zaragoza

Introduccion. Los mixomas cardiacos son tumores raros que suelen
aparecer de forma esporédica, aunque a veces forman parte de otros
sindromesmascomplgjos. Seasientanenlaauriculaizquierdaenel 80%
delos casos, y debutan con gran frecuencia con sintomas neurol 6gicos
variados, como consecuenciadeembolismoscerebrales. Traslaexéres's,
preconizadasi steméticamente, al gunosmixomeasrecidivanlocalmenteo
adistancia, en unintervalo detiempo variable entre 2 mesesy 25 afios.
Pacientes y métodos. Presentamos €l caso de un paciente, varén de 53
afios, d quesehabiaresecado un mixomadeauriculaizquierdahacial0
afiosy cuyamanifestacioninicia fue un deterioro cognitivo reversible
traslaintervencion. El motivodel segundoingresofuefiebreprolongada
de origen desconocido y dos episodios de crisis convulsivastonicocl 6-
nicas generalizadas. El estudio ecocardiogréfico confirmd la recidiva
del mixomaauricularizquierdo, por loquenuevamentefueintervenido.
No se encontré otra etiologia que justificase € sindrome febril.
Discusion. El indicederecurrenciadel osmixomasno seconoce, perose
relacionaconlaedady esmésfrecuenteen mujeresy cuandoformaparte
de sindromes genéticamente determinados (complegjo de Carney. Lafie-
breaparecedeformamuy aidaday seatribuyealainfecciondel mixoma,
lo que originaembolismos sépticosy posibles crisis convulsivas.
Conclusiones. El seguimiento delospacientesintervenidospor mixoma
cardiacodebeser muy prolongadoenel tiempo. L apresenciadecualquier
sintoma neurol 6gico debe a ertarnos sobre su probable recurrencia
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P1.

CAPTACION DE CONTRASTE EN UN CASO
DE ENCEFALITISDE BICKERSTAFF

T. Moreno?® M. Rodriguez Pefia-Marin® A. Camacho?,

V. Gonzélez? A. Ramos®, A. Martinez-Salio? J. Porta-Etessam?
aServicio de Neurologia. ® Srvicio de Neurorradiol ogia.

Hospital Universitario 12 de Octubre. Madrid

Objetivo. Presentar un caso de encefalitisde Bickerstaff coniméagenes
de RM secuenciales en las que se observa captacion de contraste
durante laevolucién.

Caso clinico. Mujer de 36 afios oriundade Camerin que presentaun
cuadro progresivo iniciado con una mononeuropatia del VI nervio
craneal izquierdoy desarrollainestabilidad con datosde hipofuncién
vestibular, diplejiafacial e hiperreflexia

Resultados. Los andlisis de LCR realizados mostraron pleocitosis
mononuclear sin consumo de glucosa. En las RM secuenciales (4
estudiosrepartidosen 3 meses) seobserva, ademasdeunahiperintesi-
dad en e pie protuberancial en secuencias ponderadas en T,, la
captacion de contraste en los pedlincul os cerebel osos medios. Trasel
tratamiento con inmunoglobulinas se produce unamejoriaclinicay
radiol 6gica hasta la normalidad. Todos los estudios serolégicos y
citologicos, la citometria de flujo del LCR, los marcadores y la
autoinmunidad fueron normales.

Conclusion. Laencefalitis de Bickerstaff puede presentar captacion
de contraste. En estos casos, €l linfoma cerebral es uno de los
diagnosticos diferenciales a considerar.

P2.

TRASTORNOSOCULOMOTORESY VISUALES
COMO UNICO SINTOMA: ESTUDIO DESCRIPTIVO

M. Garcés, O. Fabre, L.P. Pascual, JA. Mauri,
C. Ifiiguez, P. Larrodé, L.J. L6pez del Val
Servicio de Neurologia. Hospital Clinico Universitario de Zaragoza

Introduccion. Los trastornos del sistema visual y oculomotor com-
prenden un amplio abanico de signos y sintomas que pueden ser
valorados por diversos especialistas (oftalmologo, neurdlogo...). La
presenciade unaalteracion de estos sistemassin otro déficit neurol 6-
gico no esmotivo deingreso frecuente en Neurologia. El objetivo de
este estudio es realizar un andisis descriptivo de la clinica més
frecuente, el diagndsticoy lostratamiento al canzados por el neurdlo-
go en pacientes hospitalizados por esta causa.

Pacientesy métodos. Estudio descriptivo retrospectivo de 51 pacientes
ingresadosenel ServiciodeNeurologiadel HCU, durantenueve meses,
con un trastorno oculomotor o visual como motivo deingreso, sin otra
focalidad asociada. Serecogenlossintomasquepresentanal ingreso, los
diagnosticosal atay el tratamientoinstaurado. Serelacionan posterior-
mente | os diagnosticos segiin € motivo de consultareflgado.
Resultados. NUmero de pacientes: 51. Clinica a ingreso: diplopia,
35,3%; amaurosis, 21.6% (unilateral, 54,5%; bilateral, 45,5%); dismi-
nucion deAV, 19,6%; hemianopsia, 17,7%; sinfiliar, 5,8%. Diagndsti-
co: ictus isquémico, 23,5%; paresia oculomotor, 21,5%; neuritis post,
13,8% (86%inflamatoria, 14%isquémica); Al T, 9,8%; migrafia, 5,9%;
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neuritis ant, 3,9%; sin filiar, 21,6%. Tratamiento: antiagregante, 43%;
anticoagul ante, 8%; corticoides, 22%; nada/sin filiar, 27%.
Conclusiones. Ladiplopiase presentacomo el motivo mésfrecuente
en nuestro estudio. El diagnéstico principal de estos pacientes esla
paresiaoculomotora(61%),y sonlospares!iy IV losmésafectados,
en la misma proporcion. La clinica de amaurosis y os trastornos
corticales (hemianopsia) se relacionan con unacausavascular enun
64y 77%, respectivamente. La disminucion de agudeza visual se
rel acionacon neuropatiadpticaretrobulbar en el 60%. Cabe destacar
el hechodequeenun 21%no sealcanzael diagnosticotrasel estudio,
cifraque se eleva hasta un 30% de | os pacientes que consultan por
disminucién de AV.

P3.

DISARTRIA AISLADA COMO MOTIVO DE INGRESO
EN NEUROLOGIA: DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO

M. Garcés? C. Pérez? A.deVa®, S. Santos?,

C. Tejero? E. Mostacero? L.J. L6pez del Val ?

“Servicio de Neurologia. Hospital Clinico Universitario de Zaragoza.
"Servicio de Geriatria. Hospital San Jorge. Zaragoza

Introducci6n. Ladisartriaesuntrastornodel hablaquesedebeadefectos
motoresen laarticulacion omodul acion delaspal abras. No esfrecuente
€l ingresoenun ServiciodeNeurol ogiadepaci entescon éstecomo Ginico
sintoma, pero su presenciaaislada(sin otrafocalidad asociada) notiene
un claro vaor localizador ni se puedeincluir en un diagndstico especi-
fico. Nuestro objetivo es describir los posibles diagndsticos y los
tratamientos administrados alos pacientesingresados por este motivo.
Pacientesy métodos. Estudio descriptivo retrospectivo de pacientes
ingresadosen el ServiciodeNeurologiadel HCU durante9 mesescon
disartria aislada (sin otra sintomatol ogia aparente) como motivo de
ingreso. Serecogen datos demograficos (edad), el diagnéstico a alta
y €l tratamiento domiciliario.

Resultados. NUmero de pacientes. 33. Edad media: 75,2 + 8,3. Diag-
nostico a ata: infarto lacunar, 30,3%; ictus isquémico, 30,3% (iz-
quierdo, 40%,; derecho; 20%; vertebrobasilar, 40%); AIT, 24,2%;
infeccidn, 9,1%; nofiliado, 6,1%. Tratamiento ambul atorio: antiagre-
gacion, 66,7%; anticoagulacion, 12,1%; otros, 9,1%; nada, 12,1%.
Conclusiones. Dentro de los trastornos del habla, la disartria hace
referencia a un defecto motor en la articulacion o modulacion de la
palabra. Sinotraclinicaasociada, su presenciaaidadanotieneunclaro
valor localizador delalesion causal, y puede ser debidaatrastornosde
laviacorticobulbar, del ossistemasextrapiramidalesodel cerebelo. No
esfrecuentecomo motivo Unico deingreso hospitalario en Neurol ogia,
pero debido alainespecificidad de este sintoma, creemos interesante
valorar los posibles diagnosticos e intentos de filiar la etiologia. Los
resultados demuestran una causavascular en el 85% delos casos, pero
el infartolacunar serecoge en un 30% del total, hecho quecuestionala
creenciaextendida que relacionaladisartriacon el infarto lacunar.

P4.

STREPTOCOCCUSAGALACTIAE:

UNA CAUSA POCO FRECUENTE DE INFECCION DEL SNC
R. Campos?, C. Pérez? J. Muruzébal ®,

L. Gonzdlez®, |. Méndez?, P. Quesada®

aServicio de Medicina Interna. ®Neurol ogia. Hospital Virgen del Camino. Pamplona

Introduccion. El Sreptococcusagal actiae (SA) esunacausafrecuente
de bacteriemiay meningitis en neonatos, pero no habitual en adultos.
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Objetivo. Presentamos dos pacientes con espondilodiscitis por SA
que desarrollaron complicaciones en el SNC. Se revisan de forma
retrospectivalahistoriaclinicay lasexploracionescomplementariasque
seredlizaron aestos pacientes.

Casosclinicos. Caso 1. Varén de 68 afios con antecedentes personal es
de tabaquismo y bebedor moderado. Presentaun cuadro de 15 diasde
evolucion consistenteen fiebre, dolor cervical conirradiacion aambos
hombros y pérdida de fuerza en las cuatro extremidades. En la
exploracionfisicadestacd cuadriparesia, hipoalgesiabilatera anivel de
losdermatomasC5y C6y disminuciéndel osrefl e ososteotendinosos.
Analiticamente se observé leucocitosis, neutrofiliay unaVGS de 84.
En los hemocultivos se aidd SA. La RM de la columna cervical
demostr6 espondilodiscitis en lalocalizacién C5-C6, con un absceso
epidural adyacente. Setrat6 con ampicilinaintravenosaen dosis altas
y undispositivo ortopédicodeestabilizaciondelacolumnacervica. La
evolucién posterior fuefavorable. El diagnastico fue de espondilodis-
citiscervical y absceso epidural por SA. Caso 2. Varon de 41 afiossin
antecedentes médicos de interés. Presenta un cuadro de siete dias de
evolucién consistenteen dolor lumbar intenso de caracteristicasmeca
nicas, que no cede con analgésicos y miorrelgantes. Ingresa en
traumatol ogia para su control. Al dia siguiente comienzacon fiebrey
disminucién del grado de conciencia. Anditicamente, se observd
leucocitosis con neutrofiliay unaV SG de 92. Serealiz6 una puncién
lumbar y se obtuvo un liquido turbio, con 1.440 leucocitosy 95% de
neutréfilos. En el LCR y en los hemocultivos se aid6 SA. La RM
dorsolumbar demostré una espondilodiscitis L4-L5. Se traté con
ampicilina a dosis dtas. La evolucion posterior fue favorable. El
diagndstico fue de espondilodiscitis lumbar y meningitis por SA.
Conclusion. El SA es una causa poco frecuente de espondilodiscitis
en el adulto que puede complicarse con abscesos epidurales o
meningitis. Aunque en nuestros dos casos | 0s pacientes no presenta-
ban antecedentes personales destacables, la mayor parte de las
infeccionespor estegermen enlosadultos seasocian asituacionesde
inmunodepresi 6n, como diabetesmellitus, patol ogiahepaticacrénica
otratamientosprolongadoscon esteroides. Labacteriemiaesfrecuen-
te, y larespuestaal tratamiento suele ser favorable.

P5.

METASTASISCEREBRALESY CUTANEAS
COMO MANIFESTACION INICIAL
DE UN ADENOCARCINOMA PULMONAR

C. Urdanoz, C. Pérez, J. Manubens,

J. Muruzébal, J. Cascante, R. Guarch, C. Toyas

Servicios de Medicina Interna, Neurologia, Neumologia y Anatomia Patol égica.
Hospital Virgen del Camino. Pamplona

Introduccién. Un 8% de pacientes con cancer de origen desconocido
padecen cancer depulmaén. Estetipodetumor metastati zaconfrecuencia
enel cerebroy enlasglandulassuprarrenales. En cambio, esmuy raro el
desarrollo de metéstasis cutdnea en @ céancer de pulmon. Estas se
manifiestan clinicamente como un nddulo o unaplaca cuténea e evada
Objetivo. Presentamos un caso de adenocarcinomade pulmén cuyas
manifestaciones iniciales fueron el desarrollo de varias metéstasis
cerebrales y una cuténea. Se revisan retrospectivamente la historia
clinicay las pruebas complementarias practicadas a la paciente.

Caso clinico. Un paciente de 47 afios ingresd para estudio por un
trastorno caracterizado por parestesias en lahemicaraizquierdacon
sensaci dndeacorchamiento peribucal . Enlaexploraciénseevidencio
unamenor sensacion al pinchazo en lamejillaizquierda, unaasime-
triadelacomisurabucal haciael ladoizquierdo y unahipoestesiaen
lapiernaizquierda. Enlapiel del dorso se palpabaun nédulo de 1,5
x2cm. Laanditicageneral fuenormal. Esestudiodel L CR evidencié
unaligerapleocitosisde predominio linfocitario, sin que se observa-
ran células neoplasicas, y unas proteinas de 150 mg/dL. La TAC
craneal mostrélaexistenciademultipleslesionescerebral es, quecon
€l estudio con RM mostraron un comportamiento heterogéneo, unas
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con aspecto quistico con un edemaadyacente, y otrasisointensas en
todaslassecuencias. EnlaTAC detdrax seobservo unaneoformacion
en el 16bulo superior derecho. En la biopsia del nédulo cutaneo se
observo uninfiltrado de células con caracteristicas neoplasicasy su
estudio inmunohistoquimico fue caracteristico demetéstasiscutanea
de un adenocarcinoma de pulmon. El paciente fue tratado con
quimioterapia sistémica con cisplatino y gencitabina. La evolucion
posterior fue desfavorabley el paciente fallecié.

Conclusién. Unadelaspresentaci onesinusual esdeun adenocarcino-
ma de pulmon es el desarrollo inicial de metéstasis cerebrales
multiples. La biopsia de un nddulo cutaneo de aparicién reciente
puede ser un paso fundamental parallegar a diagndstico.

P6.

NEUROPATIA OPTICA ISQUEMICA EN UN PACIENTE
CON ARTERITISDE CELULASGIGANTES
EN TRATAMIENTO CON CORTICOESTEROIDES

C. Pérez, J. Manubens, |. Gaston,
P. Fanlo, N. Gonzalo, J. Muruzabal
Servicios de Medicina Internay Neurologia. Hospital Virgen del Camino. Pamplona

Introduccion. Laneuropatiadpticaisquémicaesunacausafrecuente
de pérdidadevision enlos pacientes con arteritisde células gigantes.
Sehademostrado queel tratamiento con corti coesteroidesesefectivo
paraprevenir lascomplicaciones ocularesy sistémicasdelaarteritis
de células gigantes, y esraro que aparezca una pérdidade visién en
pacientes con tratamiento esteroideo.

Objetivo. Presentar un paciente diagnosticado de arteritis de células
gigantesque, mientrassetratabacon corticoesteroides, desarroll una
neuropatiadpticaisquémica. Serevisaretrospectivamentelahistoria
clinica

Caso clinico. Paciente de 66 afios que fue estudiado por un cuadro de
tresmesesdeevolucion por dolor cervical y frontal bilateral, mialgias,
dolor enlaparte proximal delasextremidadesy unaligerapérdidade
pesoy deapetito. Enlaanaliticaexistiaunaelevacién delaVSCy de
laproteinaC reactiva. EI TAC craneal no mostré anormalidades. Con
lasospechade arteritis de células gigantes, se practico unabiopsiade
laarteriatemporal derechaque no mostro ateracionesinflamatorias.
Se instaurd un tratamiento con prednisonay mejord. Seis semanas
después, coincidiendo conladosisdeesteroides, el pacientecomenzd
conunapérdidadevision progresivaen el ojoizquierdo conunedema
de papilaconsistente con unaneuritis dpticade dicho ojo. Se practico
una nueva biopsia de la arteria temporal, que fue diagndstica de
arteritis de células gigantes. Se instaurd tratamiento con bolo de
metilprednisona de 1 mg/kg con descenso muy lento. El paciente
recuper6 solamente de forma parcial lavision en dicho ojo.
Conclusion. Los pacientes con arteritis de células gigantes y los
médicos que |os atienden deberian de ser conscientes de que, aunque
infrecuente, se puede presentar una pérdida de vision varias semanas
después del inicio del tratamiento esteroideo. Un descenso lento enla
pauta de esteroides en las primeras semanas del tratamiento hastaque
se hayan normalizado | os reactantes de fase aguda puede disminuir la
incidencia de neuritis Opticaisquémica en estos pacientes.

P7.

INFARTO CEREBRAL POR EMBOLO CALCICO

R. Alvarez-Ramo?, J. Sanchez-Ojanguren?,

M. Mufioz-Martin9, R. Rosado®, M. Torres-Salinas®

2Unidad de Neurologia. ® Unidad de Estancia Media (UME). © Sarvicio

de Medicina Interna. Hospital del Espiritu Santo. Santa Coloma de Gramenet.
4 ABSMoli Nou. Sant Boi de Llobregat. Barcelona

Introduccion. Laemboliacélcicaes unacausareconocidadeinfarto
cerebral, aunque su demostracion en laneuroimagen esinfrecuente.
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Presentamosunapaci ente cuyasecuenciaclinicay radiol 6gicapermi-
te demostrar esta fisiopatologia.

Caso clinico. Mujer de 76 afios de edad, hipertensay diabética, que
ingreso por disartria y hemiparesia derecha. La TAC cranea en
Urgenciasfuenormal. Enlaradiografiadetdrax habiacal cificaciones
del boton adrtico. Una RM craneal mostr6 un infarto lacunar en la
hemiprotuberancia izquierda, por lo que se inicio un tratamiento
antiagregante. La paciente fue trasladada a nuestra UME para su
rehabilitacion. A las 72 horas presentd una disminucion del nivel de
conciencia, hemiplejia derecha 'y desviacion cefdicay ocular ala
izquierda. La TAC craneal mostré densidad calcio en la arteria
cerebral media(ACM) izquierda. Otras 48 horasdespués persistiala
hiperdensidad, asi como un infarto en €l territorio dependiente de
dichaarteria. Lapaciente present6 fiebre einsuficienciarespiratoria
y falleci6 al cuarto dia. No se autorizo el estudio necropsico.
Discusion. En el primer infarto lacunar, laTAC o RM craneales no
mostraban otras alteraciones. En el segundo, en 1aTAC se observa
unaumento dedensidad en el trayecto delaACM izquierda. Aunque
la ACM hiperdensa es un signo precoz de infarto cerebral, la
persistenciaen laTAC posterior en nuestro caso permitediferenciar
ambos procesos; por otraparte, laTAC previadescartalas calcifica-
ciones vasculares previas. Los origenes més frecuentes de los
émbolos célcicos es la cacificacion de vavulas cardiacas o las
placas calcificadas del boton adrtico desprendidas por endocarditis
bacteriana, cirugia cardiaca o cateterismo; en otros casos, como el
nuestro, puede ser espontaneo.

Conclusiones. En nuestra paciente coexisten dos mecanismos
distintos de infarto cerebral. El contexto clinicoradiol égico per-
mite demostrar laemboliacdl cicacomo causadel segundo infarto
cerebral.

P8.

INGRESO Y MORTALIDAD HOSPITALARIA
ENEL ICTUSISQUEMICO

F. Gonzélez-Martinez, S. Navarro-Gutiérrez, J. de Ledn-Belmar,
M.T. Fernandez-Pérez, M.T Garcia-Moreno, L. Montero-L 6pez
Hospital Virgen dela Luz. Cuenca

Introducciony objetivos. El ictusisquémico (11) esunacausaimpor-
tante de mortalidad e ingreso en laactualidad. Nuestro objetivo con
este estudio era analizar la mortalidad hospitalaria de los |1 'y com-
pararla con los ingresos por cardiopatia isquémica (Cl) e intentar
averiguar cudlesfueronlosparametrosclinicosmedidosdesdelasala
deurgenciasquemaspredecianlamortalidad hospitalariadelosl | en
un hospital que no posee ni unidad de ictus ni trombdlisis.
Pacientesy métodos. Estudio observacional, descriptivoy decohortes,
recogiendo todos los pacientes ingresados por el servicio de
urgencias del H. Virgen de la Luz de Cuenca con |1, durante el
tiempo transcurrido entre el 1 de octubre de 2001 hasta el 30 de
noviembrede2002. Serecogieron ademas|osingresos por cardio-
patiaisquémicaen ese mismo periodo. Seprotocolizarontodoslos
eventos de un afo, eliminando las hemorragias primarias, con
variables sociodemogréficas. Semidié latension arterial (TA), en
urgencias y en el ingreso y se recogieron los dias y el lugar de
ingreso hasta el altao el exitus, €l servicio que recibio el ingreso.
Se analiz6 mediante el paquete estadistico SSPS, version 11.
Resultados. Serecogieron 490 casosdel |, con unamortalidad global
de 60 casos (12,4%), con unaedad 75,18 afios (36-99), mientras que
los casos de Cl fueron 506, con unamortalidad de 17 casos (3,36%)
y una edad media de 69,86 (30-93). La fibrilacion auricular en el
ingreso tuvo un riesgo posterior de muerte elevado (p = 0), hubo
diferencias en la edad de | os que sobrevivieron (media: 74,17 afios)
y losquefallecieron (media: 80,18 afios) quefueron significativas(p
=0).LaTA semidi6 e primer, el segundoy el tltimo diadel ingreso,
tanto si habia alta como fallecimiento, y los resultados fueron los
siguientes:
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TAsdia1 TAddial TAsdia2 TAddia2 TAsUultimo TAd ultimo
Vivos 164,62 87,47 141,75 78,72 130,86 73,26
Muertos 145,02 80,80 136,156 75,87 123,86 65,11
p 0,09 0,01 0,18 0,19 0,12 0,008

Respecto a la edad y los dias de ingreso. Dias de ingreso y servicio de ingreso.

5 dias 10 dias ing. Dias de ingreso
Mayor o igual 74,35 73,52 MIN 11,20
Menor 78,08 76,78 Neurologia 11,04
p 0,000 0,001 o 0,86

Conclusiones. Lamortalidad duranteel ingresodel 11 esmasdel doble
queen el ingreso por Cl. Laedad elevadafue un predictor de muerte
al ingreso en pacientes con 1. La FA se comportd como factor de
riesgo para el fallecimiento en pacientes con Il. La TAd baja del
primer dia fue un factor predictivo en urgencias de muerte en el
ingreso. Esto mismo ocurri6 en € Ultimo dia de ingreso, pero este
Ultimo dato no deberiatomarse en consideracion, puesto quelatoma
de la TA en los fallecidos pudo estar cercana @ momento del
fallecimiento, cuando, evidentemente, las TA pueden estar bajas. No
existieron diferencias entre ingresar en Neurologia o en Medicina
Internarespecto alosdiasdeingreso o alamortalidad final. Cuanto
menor fue laedad de |os pacientes, mas prolongado fue el ingreso.

Martes 3

P9.

PRESENTACION PAUCISINTOMATICA
DE UN EMPIEMA EPIDURAL

M. Rodriguez Pefia-Marin? R. Garcia-Ramos?, J. Porta-Etessam?,
A. Martinez-Salio? J. Ruiz-Morales? R. Alday®, A. Ramos®,

M. Lizasoain®

aServicio de Neurologia. ? Servicio de Neurocirugia. © Servicio de Neurorradiol ogia.
9Sarvicio de Enfermedades I nfecciosas. Hospital Universitario 12 de Octubre. Madrid

Objetivo. Presentar un caso de empiema epidural que debutd con
cefaleay reaccion meningea

Caso clinico. Paciente var6n de 19 afios que acude con fiebre, cefalea
holocraneal intensa pulsétil con nduseas y vomitos, fonofonofobiay
fotofobia que aumenta con los movimientos cefélicosy maniobras de
Vasalva Enlaexploracion deurgenciasllamalaatencion el estadode
postraciény larigidez delanuca. No seobservafocalidad neurol 6gica
SerealizaunaTC craneal cony sin contraste, que se informa como
normal. Serealizaunapuncién lumbar que muestra: 125 células, 80%
polimorfonucleares, 45 GLU (80), 0,55 proteinas. En el hemocultivo
crece Bacteroides.

Discusion. Se pautaun tratamiento con ceftriaxonay vancomicina.
A las 48 horas ingresa en planta con muy buen nivel de conciencia
y afebril. El paciente refiere emision mucosanguinolenta por la
nariz. UnaTC de senos muestrala ocupacion del seno frontal y de
las celdillas etmoidales. Una RM muestra la presencia de un
empiemaepidural queafectaalafosaanteriory a surcointerhemis-
férico con solucién de continuidad en el seno frontal.Laexpresion
clinica de un empiema epidural puede ser paucisintomatica 'y no
producir focalidad neurol égica. LaRM eslapruebadeel eccion para
valorar estacomplicacion. LaTC, en ocasiones, resultaunatécnica
insuficiente.
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P10.

MENINGITISAGUDA RECURRENTE
INDUCIDA POR IBUPROFENO

J. Ruiz? N. NUfiez-Enamorado?, J. Gonzalo? C. Diaz-Pedroche®,
A.Villargo? E. Elias-Cabot ? J. Porta-Etessam?

2Servicio de Neurologia. "Servicio de Enfermedades Infecciosas.

Hospital Universitario 12 de Octubre. Madrid

Objetivo. Presentar un caso demeningitisrecurrenteagudaenposible
relacién con latomade ibuprofeno

Casoclinico. Lapacienteesunamujer de 21 afiosmigrafiosasin aura,
sinotrosantecedentesdeinterés, queenel Ultimoafio hapresentado dos
episodios de meningitis aguda con alteracion del nivel de conciencia,
pleocitosispolimorfonuclear y consumo de glucosaque han requerido
ingreso en la unidad de cuidados intensivos. A las 48 horas de
tratamiento empirico con ceftriaxonay vancomicina, la paciente esta
sintomética. Todos | os estudios microbiol 6gicos realizados (cultivos,
PCR, antigenemias...) han sido negativos, y en € LCR no se han
observado célulasde Moallaret. LaRM detodo € neurogje no muestra
ninguna fistula de LCR ni quistes. La cisternografia isotopica es
normal. El estudi o deautoinmunidad esnegativo. En ambosepisodios,
lapaciente habiaingeridoibuprofeno paratratar suscrisisde migrafia.
Discusion. Enlos pacientes con meningitisrecurrentesen lasquelos
estudios microbiol6gicos sean negativos, debe considerarse en el
diagnostico diferencial laposibilidad de unameningitisinducidapor
férmacosy analizar |ahistoriaclinicaenbuscadeun posibleconsumo
de los mismos.

P11.

ESTUDIO DESCRIPTIVO DEL PACIENTE
GERIATRICO INGRESADO EN NEUROLOGIA

A.deVa? A.Zamora?, M. Garcés®, O. Fabre®,

C. Pérez®, S. Santos®, L.J. Lopez del Val®

2Servicio de Geriatria. Hospital San Jorge. ® Servicio de Neurologia.
Hospital Clinico Universitario de Zaragoza. Zaragoza

Introduccion. El aumento progresivo de la esperanzade vidasupone
una mayor incidencia de patologia neuroldgica en la poblacién
general, asi como un mayor protagonismo del paciente geridtrico
(mayor de 75 afios) en el medio hospitalario. Por sus caracteristicas,
esunapoblacion conmayor riesgo decomplicacionesy dedependen-
ciaposthospitalaria, con el gasto econdmicoy lacargasocial queello
supone. Realizamos un estudio descriptivo del pacientegeridtricoen
un Servicio de Neurologia, describiendo diagndsticos y posibles
complicaciones, parapoder aplicar |asconclusionesobtenidasen una
mejora de la atencion.

Pacientesy métodos. Estudioretrospectivo de 111 pacientesmayores
de 75 afios, ingresados en €l Servicio de Neurologia del HCU. Se
recogen datosdemogréficos(edady sexo), diagnostico, complicacio-
nes, estanciamediay destino a ata.

Resultados. N =111. Edad media: 81,1 + 4,3. Hombres: 52%; mujer:
48%. Estancia: 11+ 10. Diagndstico: ictus(isquémicoy hemorrégico),
72%; epilepsia, 7%; demencia, 6%; sinfiliar/otros, 15%. Complicacio-
nes: ninguna, 70%; fallecimiento: 12%; infeccion, 11%,; confusional,
7%. Destino: domicilio, 70%; hospital crénicos, 17%; otros, 13%.
Conclusiones. El ictus (isquémico y hemorragico) supone més del
70% del total delamuestrapor diagnésticos, sin diferenciasen cuanto
asexo. Estaentidad conlleva una mayor estancia media (13 dias),
mayor mortalidad (16%) y menor destino a altaal domicilio (59%).
El restodel osdiagndsti cospresentan unal mortalidad nula, conmenor
estancia media (8,6 dias) y mayor destino domiciliario (100%).
Agrupados por sexo, cabe destacar una mayor mortalidad femenina
(2:1), con un menor indice de infecciones (1:5). El estudio reflgjala
importanciadelapatol ogia cerebrovascular, no sdlo por su prevalen-
cia, sino por €l riesgo decomplicacionesy lamayor mortalidad, lo que
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nos sugiere aumentar los cuidados de estos pacientes de manera
preventiva, yaquelassecuel asy complicacionesconllevan unamayor
dependencia posterior, con el coste socioecondmico que supone.

P12.

CEFALEA SIN HIPERTENSION: UNA FORMA

DE PRESENTACION DEL FEOCROMOCITOMA

EN UNA PACIENTE EMBARAZADA

P. Fanlo? C. Pérez? Z. Cojocariu?, M. Pinds®,

M. Echevarria® C. de Miguel ©

2Servicio de Medicina Interna. ® Servicio de Urologia. ©Servicio de Anatomia
Patol 6gica. Hospital Virgen del Camino. Pamplona

Introduccion. Las manifestaciones clinicas de |os feocromocitomas
sedeben, deformapredominante, alaliberacién de catecolaminas, y
en menor extension, alaliberacion deotras sustancias. L ospacientes
suelen presentar crisisdecefalea, sudor, pal pitacionesehipertension
arterial.

Objetivo. Se describe un caso de feocromocitoma en una paciente
embarazada que desarroll 6 episodiosredivantesde cefaleay pal pita-
cionessin hipertension arterial. Serealizaunarevision retrospectiva
y bibliogréficadel caso.

Caso clinico. Una paciente de 29 afios sin antecedentes de migrafia
presentd un cuadro de 10 a 15 episodios diarios de cefaleafrontal y
palpitaciones que duraban de 10 a 30 minutos. En la exploracion
mostr6 deformarepetidaunatension arterial dentrodelanormalidad
y el examen neurol 6gico no evidencid signosdefocalidad. Serealizé
una TAC craneal que fue normal, y un estudio Holter que evidencio
episodios de arritmia sinusal. Tras el seguimiento de la paciente en
consultasexternasse solicitd unadeterminacion delascatecolaminas
y susmetabolitosen orinade 24 horasque objetivé cifraselevadasde
noradrenalina 'y de &cido vanilmandélico. La ecografia abdominal
objetivo la existencia de una masa suprarrenal sugestiva de corres-
ponder a un feocromocitomay, ademés, se evidenciaron signos de
embarazo. L apaciente seintervino quirdrgicamente, con practicade
unasuprarrenal ectomiaderechaalasnueve semanasde gestacion. El
examen anatomopatol gico delapiezaquirirgicaconfirmo el diag-
nostico de feocromocitoma. Una vez intervenida la paciente, la
determinacion de las catecolaminas en orina y sus metabolitos
volvieron a valores dentro de la normalidad, y las crisis de cefalea
remitieron de forma completa.

Conclusién. El feocromacitoma puede manifestarse en una paciente
embarazada con crisis de cefaea aguda e intensa acompafiadas de
palpitacionesy sinhipertensionarterial . El diagndsticoy el tratamien-
to quirdrgico precoz pueden evitar situaciones de morbilidad y
mortalidad que se pueden producir a final del embarazo.

P13.

MIOSITIS: UNA FORMA DE COMIENZO
INFRECUENTE DE LA SARCOIDOSISDEL ADULTO

P. Fanlo? R. Labeaga? C. Pérez? M. Aréjola? C. Llanos®, M. Otano®
2Servicio de Medicina Interna. ® Servicio de Anatomia Patol dgica.
¢Servicio de Neurologia. Hospital Virgen del Camino. Pamplona

Introduccion. Lasarcoidosisesun trastorno sistémico de causa desco-
nocida que puede afectar alamayoriadelos 6rganos. El comienzo de
unasarcoidosis con unaafectacion muscular es un hecho infrecuente.
Objetivo. Descripcion de un caso de miositiscomo primeramanifes-
tacion clinica de una sarcoidosis del adulto. Se realizaunarevision
retrospectivadelahistoriaclinicay delas pruebas complementarias
del caso.

Caso clinico. Paciente de 77 afios con antecedentes de hipertension
arterial queenel afio 2001 comenzd condehilidad enlasextremidades
inferiores, dificultad para la deambulacién con caidas frecuentes,
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mialgiasy artralgias. Enlaexpl oracién neurol 6gicadestaco un déficit
muscular proximal en las cuatro extremidades con reflgj os osteoten-
dinosos apagados. El resto de la exploracién fue normal. En la
analitica se objetivé una elevacion de la enzima convertidora de la
angiotensinay delos anticuerpos antinucleares. El estudio el ectrofi-
siolégico mostré hallazgos de un trastorno miopético. La biopsia
muscular demostré la existencia de una miositis granulomatosa sin
signosde necrosiscaseosa. Serealiz0 un estudio paradescartar otros
procesos que pueden producir miositis granulomatosa, como la
tuberculosis. Enel restodel estudio, laTACtorécicay lagammagrafia
con galio mostro la existencia de signos de un patron intersticial
pulmonar moderado.

Conclusién. La sarcoidosis puede manifestarse inicialmente como
miositisgranulomatosaen | ospaci entesadul tosdeformainfrecuente.
El hallazgo de una el evacion de la enzima convertidora de la angio-
tensinay de signos subclinicos de afectacion pulmonar y de otros
organosenlaTAC torécicay el estudioisotopico congalio pueden ser
muy Utiles parallegar a diagndstico.

P14.

TROMBOSISDEL SENO LATERAL COMO COMPLICACION
DE UNA MENINGITISPIOGENA POR NEUROMOCOCO

R. Campos, C. Pérez, M.V. Acha, P. Fanlo, A. Véazquez, M.P. Sanz
Servicio de Medicina Internay Radiologia. Hospital Virgen del Camino.
Servicio de Neurocirugia. Hospital de Navarra. Pamplona

Introduccion. Unadelascomplicacionesinfrecuentesdelameningi-
tis piégena es latrombosis del seno lateral. El microorganismo que
con mayor frecuencia produce esta complicacion es el Staphylococ-
cus aureus. Con menor frecuencia, se ha observado en meningitis
pibgenas producidas por otros gérmenes, como €l neuromococo.
Objetivo. Presentamos un caso de meningitis pidgena por neuromo-
cococomplicado conun cuadro detrombosisdel senolateral derecho.
Serevisan deformaretrospectivalahistoriaclinicay lasexploracio-
nes complementarias que se realizaron a esta paciente.

Caso clinico. Mujer de 39 afios con antecedentes de mastoidectomia
bilateral por colesteatomas y esplenectomia por quiste epitelia de
bazo. Ingresa por un cuadro febril con disminucion del nivel de
conciencia y meningismo. La puncién lumbar mostré un liquido
turbio. El estudio citol 6gico demostrélapresenciade 756 célul as, con
85% depolimorfonucleares. Ladeterminaciondeproteinasfuede2,6
g/L, y laglucorraquia de 0,02 g/L. En el cultivo de LCR y en los
hemocultivos se aisdd Sreptococcus pneumoniae. En la TAC de
pefiascos no se evidencid ateracion de las estructuras Oseas. La
paciente fue tratada con ceftriaxona por viaintravenosa, con evolu-
cion favorable. Desde el comienzo del cuadro, lapaciente desarroll6
unacefal eafrontooccipital derechadeintesidad moderada. Al 13.°dia
de su evolucion, la evolucion de la paciente se complicd con una
intensificacion de su cefalea con lamismalocalizacion. Se practico
unaTAC craneal que mostré laexistenciade unaimagen hiperdensa
enlapartemassuperficial del hemisferio cerebeloso derecho. LaRM
craneal confirmo la existencia de una trombosis del seno lateral
derecho. Se practicd una nueva puncién lumbar, que mostré un
liquido cefalorraguideo normal, y se tomé una presion de 260 mm
H,O. Tras la préctica de la puncién, remitié de forma completa la
cefalea. Seprolongd unosdiasel tratamiento antibiéticoy seinstaurd
un tratamiento anticoagul ante con heparina de bajo peso molecular.
Posteriormente, la evolucion fue favorable.

Conclusién. En un paciente con meningitis pidgena por neumococo
conevolucionfavorable, el desarrollodeun cuadro decefaleaintensa
debe hacer sospechar de unatrombosis venosa del seno transverso.
Sugerimos que el tratamiento de este trastorno se debe basar en la
prolongacion delaterapiaantibidticay lainstauracion de anticoagu-
Iacién con heparinade bajo peso molecul ar. EI mecanismofisiopato-
génico delacefaleaen nuestrapacientefuepor hipertensionintracra-
neal secundariaalatrombosis venosa.
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P15.

INFLUENCIA DEL TRIPLETE CTG MUTADO EN LA LiNEA
GERMINAL DE VARONES CON DISTROFIA MIOTONICA

A.M. Cobo, T. Serrano, J. Ruiz, J.J. Poza, A. LOpez de Munain
Unidad de Genética'y Servicios de Bioquimica y Neurologia.
Hospitales de Donostia y Mendaro. San Sebastian, Mendaro, Guiplzcoa

Introduccion. La distrofia mioténica (DM1) es la distrofia muscular
més frecuente en el adulto, y se debe ala expansidn patol 6gicade un
triplete CTG. Estas expansiones afectan a todos los tgjidos y en los
varones DM1 causan atrofia testicular y una fertilidad reducida. El
estudioproponedeterminar larelacionentreel nimerodetripletesCTG
y €l nimero de espermatozoides en un grupo de varones af ectados.
Pacientes y métodos. De nuestra serie de familias con distrofia
miotonicay con laexpansi on previamente determinadaen sangre, un
total de 17 varones DM 1 haaceptado participar en €l estudio. Sehan
obtenido muestrasde semen paralaextraccion posterior deADN Yy la
realizacion de estudios de laexpansion en lalineagerminal. Los 17
pacientesDM 1 sesitlian entrel0s20-39 afios (6), 40-59 afios (7) y 60-
70 afios (4). En cada grupo de edades, los pacientes presentan
expansiones minimas (50-150 CTG), medianas (167-500 CTG) y
elevadas (més de 500 CTG). En todas las muestras de semen se ha
determinado el nimero de espermatozoi des por métodos estandares.
Resultados. Los resultados han evidenciado que el 100% de los
pacientes (6) con unaexpansion mayor a533 CTG en sangretienen
azoospermia; un paciente con premutacion de 130 CTG es oligos-
pérmico, y los 10 pacientes restantes, con un rango de expansion
entre 55y 533 CTG, muestran un niimero normal de espermatozoi-
des (més de 20.000.000).

Conclusion. El tamario de la expansién CTG se correlaciona con el
ndmero deespermatozoides. Ademéds, dadoqueel nimerodetripletes
seincrementacon laedad, es probable que el nimero de espermato-
zoides disminuya con la edad de los varones afectados y pueda
depender de los afios de evolucion de la enfermedad.

P16.

AFECTACION DEL SISTEMA NERVIOSO
CENTRAL POR TAENIA SOLIUM

L. Imirizaldu, P. Quesada, I.G. Gurtubay,
L. Miranda, O. Olaciregui, |. Alvarez
Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital Virgen del Camino. Pamplona

Introduccion. Laneurocisticercosis (NCC) eslaparasitosisdel SNC
causadapor laslarvasde Taeniasolium. Esunaenfermedad endémica
en paises con un pobre desarrollo sanitario. La cada vez mayor
afluenciadeinmigrantes desde los mismos, hahecho quelainciden-
ciaaumente enormemente en nuestro medio.

Pacientesy métodos. Presentamosl oscasosrecogidosen nuestrabase
de datos en los Ultimos tres afios.

Resultados. Setratade unaserie de 3 hombresy 5 mujeres, todosellos
ecuatorianos, que acudieron anuestro centro por crisis comiciales (4)
y cefalea (4). El estudio de neuroimagen y la serologia por ELISA
pusieron de manifiesto unaNCC en diferentes grados evol utivos. Tras
administrar albendazol y corticoides, asociando farmacosantiepil épti-
cos en |os casos que presentaron crisis, su evolucion hasido buena
Conclusion. Al igual que en series més amplias, las principales
manifestaciones de NCC han sido crisis comiciales y cefaea. El
diagnostico se basa en la sospecha clinicoepidemiol égicay en prue-
bas de neuroimagen y laboratorio. En nuestro medio laNCC escada
vez mésfrecuente, fundamental mentedebido alainmigracién, por lo
gue sedebetener cadavez méspresenteen el diagnostico diferencial
en laconsultamédica
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P17.

¢TIENEN LOSANTIDEPRESIVOS
EFECTO ANALGESICO PER SE?

G. Friera® M. Castario®, J. Moreno? M.D. Jiménez?®
2Servicio de Neurologia. * Servicio de Psiquiatria. Hospital de Valme. Sevilla

Introduccién. Enlaactualidad, unadelasalternativasmasempleadas
en el tratamiento del dolor crénico son los farmacos antidepresivos.
Son utilizados ampliamente en el manejo delacefaleacronicadiaria
(CCD) por laataprevaenciadetrastornosdel humor o ansiedad que
Se suponen acompafiantes de este trastorno.

Objetivos. Valorar losrasgosdepersonalidady lossintomasdepresivos
antesy despuésdel tratamientoy surelacionconlaevoluciéndel dolor.
Pacientesy métodos. Se someti¢ a31 pacientescon CCD alaescala
de depresion de Beck y a test de personalidad de Millon, antes y
después del tratamiento con antidepresivos. Se comparan la evolu-
cion clinica, la variacion de los rasgos de la persondidad y la
modificacion de los sintomas depresivos.

Resultados. Lamejoriaclinica, val oradacomo reducciondel 50%delos
sintomasdol orosos, seobtuvoenel 64%, sinunavariacionsignificativa
en losrasgos de personalidad ni en la sintomatologia depresiva.
Conclusiones. L osantidepresivos parecentener efecto anal gési co per
se; ladepresiony laansiedad no han sido prevalentesen los af ectados
decefaleacronicadiaria; sonimprescindiblesestudiosmultidiscipli-
nariosamplios que nos permitan discernir objetivamentes existen o
no otros factores en este tipo de paciente.

Miércoles 4

P18.

MIDRIASISARREACTIVAYY OFTALMOPARESIA
EXTRINSECA AGUDA SIN ATAXIA

N. NUnez-Enamorado, J. Gonzalo, J. Ruiz, V. Gonzélez,
J. Ruiz-Morales, A. Lalueza, J. Porta-Etessam
Servicio de Neurologia. Hospital Universitario 12 de Octubre.Madrid

Objetivo. Presentar un caso de oftalmoparesia aguda sin ataxia que
debut6 con midriasis arreactiva

Casoclinico. Mujer de 17 afiossin antecedentespersonal esdeinterés
gue comienza con sensacion de disminucion de la agudeza visual.
Evaluadaen urgencias por los servicios de oftalmologiay neurolo-
gia, se objetivalapresenciade unamidriasis bilateral arrectivasin
ningun otro déficit resefiable. A las 72 horas acude de nuevo a
urgencias por visién doble debida aunalimitacion delaabduccién
en ambos 0jos. No se observa inestabilidad, ni ningln otro déficit
resefiabl e durante la evolucion clinicade cuatro semanas. UnaRM
de1,5T con gadolinio no mostré alteraciones, En el LCR aparecian
0,64 de proteinas, 2 leucocitos (MN), glucosa normal, serologia, y
autoinmunidad, dentro de la normalidad. El estudio electroneuro-
diagndstico no mostré datos de neuropatia.

Discusion. Dentro del espectro clinico de los cuadros englobados
bajo la denominacion de sindrome antiGglb debemos incluir la
oftalmoparesia aguda. Cursa con oftalmoparesia rel ativamente si-
métricay sin datos de ataxia ni paresia en la musculatura espinal .
Este cuadro clinico puede debutar con af ectaci én delamusculatura
ocular extrinseca.
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P19.

ENFERMEDAD DE HAND-SCHULLER-CHRISTIAN
Y DIABETESINSIPIDA

Y. Martinez, N. Berrade, C. Pérez, J. Hueto, R. Rodriguez, P. Quesada
Servicio de Medicina Interna. Hospital Virgen del Camino.
Servicio de Endocrinologia. Hospital Provincial de Navarra. Pamplona.

Introduccion. La hitiocitosis X es una proliferacion de células de Lan-
gerhansdeetiol ogiadesconocida. Cuando ademasdel pulmon seafecta
lahipdfiss, se denominaenfermedad de Hand-Schiiller-Christian.
Objetivo. Presentar doscasoscon af ectaci on deenfermedad deHand-
Schuller-Christian. Serealizaunarevision retrospectivadelashisto-
rias de dos pacientes val orados en nuestro servicio.

Casosclinicos. Caso 1. Varén de 18 afioscon antecedentespersonalesde
rinitis estacional, asma bronquia y fumador de 10 cigarrillog/dia. Fue
vaorado por disnes, tos seca, poliuria, polidipsia, pérdida de peso y
dolores 6seos de meses de evolucidn. Laexploracion fisicafue normdl.
Destacd en |as expl oraciones complementarias una pruebade sed com-
patible con diabetes insipida neurégena. La placa de térax mostro una
afectacionintersticia deloslobulossuperiores. LaTCtorécicaevidencio
quistes de tamafio variable de predominio en los|dbul os superiores. En
laRM delasillaturcase encontr6 unaausenciade la hipersefia normal
del I6bulo hipofisiario posterior. En e estudio de la funcién pulmonar
existiaun patron obstructivo moderado con atrapamiento aéreo'y dismi-
nuciéndeladifusion. Labroncoscopiay € BAL permitieronobtener una
muestra escasamente celular, sin cdulas de Langerhans. Pese a la
ausencia de una confirmacion histolégica, € paciente reunia criterios
parael diagnéstico deestaenfermedad. Caso 2. Mujer de36 afiosdeedad
que alos 16 afios fue valorada por retraso del crecimiento, poliuriay
polidipsia. En laplacade térax teniaun patron intersticial bilateral. La
biopsiapulmonar fuediagndsticadehistiocitosisX . Seconfirmémedian-
te una prueba de sed la existencia de diabetes insipida neurégena
controlada con desmopresina ora, y € estudio de adenohipdfisis fue
norma . ConlaTCtorécicaseconfirmdlapresenciadelesionesquisticas
bilaterales. El estudio funciona pulmonar mostrd un déficit ventilatorio
obstructivo leve, con ligeradisminucion de la capacidad de difusion.
Conclusiones. Ante un paciente que presente un cuadro de diabetes
insipiday un patrén delesionespoliquisticasen pulmon, evidenciado
mediante TC torécica, sedebe plantear el diagnostico de enfermedad
deHand-Schiller-Christian. Lasupresion del tabaco (medidafunda
mental del tratamiento), al suponer la nicotina un estimulo parala
vasopresing, puede desenmascarar la diabetesinsipida.

P20.

LINFOMA DIFUSO DE CELULAS GRANDES B CON
AFECTACION INICIAL DEL MUSCULO DELTOIDES

C. Urdanoz, C. Pérez, D. Etxeverria, P. Fernandez,
MP. Sanz, M. Ardaiz

Servicios de Medicina Interna, Anatomia Patol 6gica, Radiologia
y Hematologia. Hospital Virgen del Camino. Pamplona

Introduccion. El linfomade célulasB grandesesel tipo méscomun de
linfomano Hodgkin y representaaproximadamente un tercio detodos
los casos. Esencialmente, cualquier 6rgano puede verse afectado; sin
embargo, laafectacioninicial de un musculo esun hechoinfrecuente.
Objetivo. Se presentaunapaciente con unlinfomadifuso decélulas
B manifestado inicialmente por una af ectacién del misculo deltoi-
desizquierdo. Serevisan retrospectivamentelahistoriaclinicay las
exploraciones complementarias practicadas ala paciente.

Casosclinicos. Unapacientede83 afiosingresd por un cuadrodedolor,
edema, tumefaccion del hombroizquierdoy fiebreelevadade cuatro
dias de evolucion, sin evidencia de hepatoesplenomegalia ni de
adenopatiaspal pables. Enel examenfisico seevidencié unatumefac-
ciéndel musculo deltoidesizquierdoy fiebrede39°C. Enlaanalitica
seobjetivolaexistenciadeanemiay lapresenciadereactantesdefase
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aguda elevados. En la TAC toracoabdominal no se evidencio la
existencia de visceromegalia. Se planteo el diagnostico diferencial
entre una miositis infecciosa o autoinmune, una afectacion del
musculo deltoides por una poliarteritis nodosa y una afectacion de
dichomuscul o por un proceso linfoproliferativo. LaRM del musculo
deltoidesorient6 hacialaexistenciade unaafectacion neoplasica. La
biopsiamuscul ar mostro signosdelinfomadifuso de célulasgrandes
B. Seinicio6 un tratami ento quimioterdpico (CHOP) que secomplicd
conel desarrollodeunaafectaci on multisistémicapor un cuadro séptico
y lapacientefallecio.

Conclusion. El linfoma difuso de células grandes B puede manifes-
tarse inicidmente en una paciente por una afectacion aislada del
muscul o deltoides.

P21.

COLITISISQUEMICA Y FIBROSISRETROPERITONEAL EN
UNA PACIENTE CON ABUSO DE ERGOTICOSY TRIPTANES

IM. Olivé Plana? J. Gonzélez?, C. Masip®, C. Cafiizares®
2Saccion de Neurologia. ® Seccidn de Digestivo. Departamento de Medicina.
Universitat Rovirai Virgili. Reus. ¢ Area basica de Comarruga.

Hospital Santa Tecla. Tarragona

Introduccion. Esconocidoel efectovasoconstrictor delaergotamina.
Este efecto parece ser debido a la activacion de los receptores de
serotonina de la pared vascular. El sumatriptan en un agonista
serotoninérgico selectivo. Presentamos una paciente con una colitis
isquémi ca presumiblemente causada por |0s efectos vasoconstricto-
res de la ergotamina, potenciados por € sumatriptan. Esta paciente
desarroll6 hace nueve afios una fibrosis retroperitoneal, probabla-
mente, causada por ergoticos.

Caso clinico. Setratade unapaciente de 48 afios de edad que acudié
aurgenciaspor dolor abdominal difuso, deposi cionessanguinol entas
decinco dias de evolucion y afectacion del estado general . Explora-
cion: palidez cuténea; TA, 80/50 mmHg; frecuenciacardiaca, 112 pm.
Fue ingresada en laUCI. LaTAC abdominal mostraba un engrosa-
miento difuso de la pared colénicay liquido peritoneal libre. La
fibrocol onoscopiamostré unamucosa col énicade empedrado. Enla
bi opsiaapareceinflamaci 6n secundariaacolitisisguémica. Tuvouna
recuperacion progresivacon medidasde soporte. Antecedentes: cefa-
leacrénicapor abuso de anal gésicos (4 mg detartrato de ergotamina
y 20 mg de sumatriptén diarios) de unos 15 afios de evol ucidn. Hace
nueve afios, tras una laparotomia, le fue diagnosticada una fibrosis
retroperitoneal. Entonces tomaba tan solo ergotamina.

Conclusién. La ausencia de factores de riesgo vascular en esta
paciente, larecuperaciondesu cuadroclinicoy el consumoimportan-
tedevasoconstrictores, ergotaminay sumatriptan, hacen muy proba-
ble quelaergotaminasealacausadelalesion vascular. Su efecto se
vi6 potenciado por el sumatriptéan. Este caso pone de manifiesto las
graves consecuencias de la cefalea por abuso de analgésicos, una
patologia cada vez més emergente en las consultas neurol 6gicas.

P22.

ATAXIA CORDONAL POSTERIOR,
SINDROME DE MALABSORCION

E INMUNODEFICIENCIA COMUN VARIABLE
I. Martinez, T. Sevilla, M.J. Chumillas

Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital La Fe. Valencia

Introduccion. Las enfermedades neurol 6gi cas asociadas a carencias
nutricionales resultan frecuentes. Es posible que la afectacion del
sistema nervioso se deba a la ausencia de distintos componentes
simultaneamente. Presentamos dos pacientes con sindrome de mala-
bsorcion einmunodeficienciacomun variable que desarrollaron una
ataxia cordonal posterior sin respuesta alos aportes vitaminicos.
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Casosclinicos. Hombrey mujer de49y 55 afios, respectivamente, con
sindromedeinmunodeficienciacominvariabley mal absorcion. Losdos
pacientes comenzaron con adormecimiento enlosdedosdelasmanosy
|ospiesquecomenzaron aproximadamentetresafiosdespuésdel sindro-
memal absortivo. Estasparestesiasfueron ascendiendo hastalasrodillas
Y POCO apoco aparecieron problemas paracaminar y paramanipular en
uno delos pacientes. En laexploracion neurol égica se objetivo hipoes
tesiadistal a pinchazoy abolicion delasensibilidad vibratoriahastalas
rodillas. Losreflg os profundos estaban conservadosy no habiasignos
de afectacion de la via piramidal. El estudio electroneurogréfico fue
normal en ambos casos, pero |os potencia es evocados somatosensoria
les estaban enlentecidos. LaRM medular no mostré dteraciones. En el
primer paciente se detecto, en una ocasion, una concentracion baja de
vitamina B,,. En € otro caso se encontré en una determinacion las
concentraciones de vitamina By, y vitamina E en € limite bgjo de la
normalidad. El resto de las determinaciones de estas vitaminas y del
acido fdlico fueron normales. Los pacientes habian sido tratados con
vitamina By, IM, précticamente desde el inicio delamalabsorcion. La
mujer serecuperd del trastorno intestinal. Trasafioy medio y seisafios
deseguimiento, respectivamente, nohahabidomejoriadesdeel puntode
vistaneurol 6gico en ninguno de los dos pacientes.

Conclusiones. Estospaci entesti enen unaaf ectaci onexclusivao predo-
minante del corddn posterior. El déficit de vitamina B, no parece
suficienteparaexplicar estasal teraciones, dado queno sehaproducido
mejoriatras el tratamiento y que raravez en las multiples determina
cionessehan encontrado concentracionesbajas. Quedapor determinar
qué papel desempefian otros déficit vitaminicosy nutricionales.

P23.

MALFORMACION DE DANDY-WALKER

ASOCIADA A RETRASO MENTAL Y TRASTORNO
PSICOTICO. PRESENTACION DE DOS CASOS

A. Lopez-Lopez?, M.J. Tapiador-Sanjuan®, R.Olmedillas-Alvaro®
2Servicio de Neurologia. ® Servicio de Psiquiatria. Hospital Obispo Polanco.
¢Equipo deincapacidades del I.N.SS. Teruel.

Introduccion. La malformacion de Dandy-Walker consiste en una
dilatacion quisticadel 1V ventriculo, asociadaahipoplasiadel vermis
y de los hemisferios cerebelosos, con ensanchamiento de la fosa
posterior, elevaciéndel senotransversoy tiendadel cerebelo, asi como
asociacion de hidrocefalia. Puede asociarse a otras anomalias del
desarrollo. Esdeetiologiaheterogéneay, en ocasiones, se haasociado
aaberracionescromosdmicasy enfermedadesgenéticamente determi-
nadas. Asimismo, seleestaasignado a cerebel o un papel cadavez més
importante en la cognicion y la conducta. Presentamos dos hermanas
con malformacion de Dandy Walker y trastorno psicético asociado.
Casos clinicos. Pacientes hermanas, de 30 afios (caso 1) y 28 afios
(caso 2) de edad, respectivamente, con un cuadro clinico, en ambas,
deoaligofrenialevey abasiaen lamarchaque no imide ladeambula-
¢idn, asociado aesquizofreniaparanoide (CI E 10: F20.0) y episodios
dedrop attack en €l caso 1, asi como brotes psicdticos transitorios e
inespecificos en el caso 2. Ambas pacientes tienen como hallazgo
comunenlaRM cerebral unamegaci sternamagna, con hipoplasiadel
vermiscerebel 0so, deformidad del cuarto ventricul o, disminuciondel
desarrollo del cuerpo calloso e hidrocefaliasin signos de actividad.
No se han demostrado otras malformaciones. La paciente caso 1
requiere tratami ento neurol éptico mantenido. No existen anteceden-
tesfamiliaresde patol ogiagenéticamente determinada, ni de consan-
guinidad en los padres.

Conclusiones. Ambas pacientes presentan hallazgos radiol 6gicos
compatibles con malformacion de Dandy-Walker, clinicade retraso
mental y trastorno psicético, y se encuentra que estarelacionadala
intensidad de la sintomatol ogia cerebelosacon el resto delasatera
ciones. En el caso delapaciente 1, lapresenciade episodios de drop
attack y el mayor componente abasico se asocia a una oligofrenia
paranoide, a diferencia de su hermana, en la que la sintomatologia
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cerebel osaes menor, con trastornos psi coti cosinespecificos, espora
dicosy demejor control farmacol 6gico. Estoshallazgosapoyarian el
papel del cerebelo en lacognicién y laesquizofrenia.

P24.

NEUROMIELITISOPTICA ASOCIADA A TBC PULMONAR

M.M. Lépez-Mufioz, G. Sanz-Fernandez, A. Serrano-Cabrera,
A. Serrano-Pozo, E. Martinez, A. Gil-Perdta, J.R. Gonzélez-Marcos
Servicio de Neurologia. Hospital Universitario Virgen del Rocio. Sevilla

Introduccion. Laneuromielitis optica (NMO) esunaformagrave de
mielopatia, asociada, de manera simulténea o sucesiva, aunaforma
aguda o subaguda de neuropatia éptica, con o sin recuperacion
posterior. El cuadro se puede presentar de formaaislada, asociado a
esclerosis mltiple o a otros procesos que cursen con desmieliniza-
cién del SNC. La asociacion de NMO a TBC pulmonar, aungue
descrita, suponeunaformainfrecuentede presentacion. Describimos
€l caso deun pacienteque, en el contexto de TBC pulmonar presento
una neuropatia épticay, posteriormente, una mielopatia.

Caso clinico. Peciente de 51 afios diagnosticado de TBC pulmonar
cuatromesesantesdel iniciodel cuadro. A losdosmesesdel diagnostico
presentd unadisminucion delaagudezavisua bilateral queseresolvio
en 4-5 dias. El proceso seinicia con una paraparesia subaguda, nivel
sensitivo D4y retencion urinaria. Enlosdos dias siguientes, el déficit
motor progresa a paraplgjia. La radiografia de térax muestra un
infiltrado en los|6bulos superior y medio del hemitdrax izquierdo. La
baciloscopia de esputo a ingreso es positiva, con una posterior nega
tivizacion. LaRM cervicodorsal revelaunalesion isointensaen T, e
hiperintensaen T,de C7 aD4, sin captacion degadolinio. El indicede
IgGenel LCRal ingreso esde0,7, con bandas oligoclonal es positivas.
L os potencial es evocados visual es muestran un al argamiento bilateral
delaslatencias. El resto de |as pruebas complementarias es normal.
Conclusiones. 1) El paciente cumple criterios clinicos de neuromie-
litiséptica. 2) Laasociacion deneuromielitisopticay TBC pulmonar,
aunque descrita, es infrecuente. EI mecanismo patogénico es una
respuestainmune, posiblemente mediada por antigenos comunes de
lamielinay el Mycobacterium tuberculosis.

P25.

MIOCLONIASDIAFRAGMATICAS

M. Cavero-Nagore, P.VVa-Adan, |. Benavente-Aguilar, J. Gazulla-Abio
Medicina Familiar y Comunitaria. Seccion de Neumologia.
Seccién de Neurologia. Hospital San Jorge. Huesca.

Introduccion. El propositodeestetrabajo hasido examinar lapatogenia
y terapéutica de las mioclonias diafragméticas y de agunas de sus
manifestaciones e intentar explicar la eficacia terapéutica de los
férmacos gabapentinay tiagabina en el caso que se presenta.

Caso clinico. Paciente de 35 afios con episodi os de protusi on abdominal
dolorosay retencion o incontinenciade orina, de cuatro afios de evolu-
cion. Por radioscopia se observaron movimientos mioclénicos del dia
fragma; el resto delas pruebas complementariastuvo resultado normal.
Con € tiempo, lafrecuenciay duracién delos episodios fueron aumen-
tando: losaccesos sedaban acumuladosvariasvecesal dia, esponténeos
0 precipitados por ansiedad, bipedestacion y durante e periodo mens-
trua. MUltiples tratamientos farmacol égicos (diacepam, clonacepam,
carbamacepina, trihexifenidil, difenilhidantoina, otilonio, etc) resulta:
ron eficaces. Las mioclonias mejoraron con gabapentina en dosis de
2.100 mg/dia, que se incrementaban a 2.400 mg/dia en €l periodo
menstrua. Dosis mayores ocasionaban somnolencia, por 1o que se afia
dieron 10 mg/diadetiagabinay se suprimieron finalmente los accesos.
Conclusiones. El foco originario delasmiocloniasdiafragméticasnose
ha precisado anatdmicamente con certeza. Se han propuesto diversas
estructuras (médula cervical, oliva inferior, tridngulo de Guillain-
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Mollaret, etc), como lugares de origen. La afectacion selectiva de la
muscul aturadiafragmética, en estecaso, sugeririaun punto sindistribu-
cion metaméricao branquia, como el centro respiratorio, Lasmanifes-
taciones urinarias se han interpretado como consecuenciade ladisper-
siondelasestructurasabdominalesy pélvicasdurantelosmovimientos
miocloénicos. El excelente resultado terapéutico de los farmacos gaba
pentina y tiagabina respaldaria la hipdtesis de que las mioclonias
diafragméticas podrian estar causadas por un déficit de GABA en e
tronco cerebral, probablemente en ciertas estructuras gabérgicas del
centro respiratorio, que regulan los movimientos inspiratorios. El uso
simultaneo de farmacos gabérgicos con diferentes mecanismos de
accionpodriahaber aumentadolaeficaciadecadaunodeellos, utilizado
por separado. Sepropone, por tanto, quelosfarmacosquefavorecenla
neurotransmision gabérgica en e sistema nervioso central podrian
resultar (tiles para tratar enfermedades que, como las mioclonias
diafragméticas, cursan con un aumento del impulso inspiratorio.

P26.

INFLUENCIA DEL TRATAMIENTO ANTIDEPRESIVO
EN LA RECUPERACION FUNCIONAL TRASEL ICTUS

C. Tgero, S. Santos, JA. Mauri, O. Fabre,
M. Garcés, L.J. Lépez del Val, E. Mostacero
Servicio de Neurologia. Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza

Introduccion. El trastorno psiquiétrico mas frecuente asociado a
ictus esladepresion (10-30% de los casos). Larepercusion sobrela
evolucion del ictus es importante, al afectar a diferentes esferas e
influir en larehabilitacion.

Objetivos. Examinar lainfluenciadel tratamiento antidepresivoenla
recuperacion funcional de los pacientes con depresion tras un ictus.
Pacientesy métodos. Estudio prospectivo en pacientescon diagndstico
de depresion postictus. Comparacion entralos pardmetros de eval ua-
cion funcional previay posterior a la introduccion del farmaco, asi
como laeficaciay laseguridad en el tratamiento del sindrome depre-
sivo, en dos visitas separadas entre si tres meses. Se estudiaron 42
pacientescon depresi On postictus, tratadoscon 50 mg/diadesertralina.
Resultados. Laincorporacion del tratamiento supuso unasignificati-
vamejoriaen la puntuacion de laescalaNIH y el indice de Barthel
(83%), ademés de mejorar la escala de depresion (78,5%). También
se asocio aunamejoriaen el rendimiento cognitivo (54%).
Conclusiones. La incorporacion de tratamiento antidepresivo a los
pacientescon secuel asdeunictusproporcionaefectospositivossobre
su grado de recuperacion neuroldgica y su nivel de rendimiento
cognitivo, ademés de mejorar la sintomatol ogia depresiva.

P27.

TEST DE PFEIFFER Y PERFIL NUTRICIONAL EN ANCIANOS

E. Villegas, L. Ferrer, F. Ferrer-Ruscalleda
Hospital Dos de Maig. Barcelona

Introduccion. Enlosancianos queingresan enun hospital de agudos,
lamalnutricién proteicaes un dato independiente de mal prondstico
desupervivencia. Larelacion entreel deterioro cognitivoy lamalnu-
tricion proteicano es bien conocida.

Objetivo. Estudiar si €l riesgo de malnutricion proteicaaumentacon
el grado de deterioro cognitivo, valorado con un test de deteccidn
rapida (Pfeiffer).

Pacientes y métodos. Se estudiaron 125 pacientes (45 hombres, 80
mujeres) mayores de 75 afios, ingresados en un hospital urbano. A
todosellosselesdetermind un perfil nutricional queincluiaproteinas
totalesy albimina, y un test de Pfeiffer para el cribaje de deterioro
cognitivo, asi como una escala de valoracion funciona (Barthel).
Resultados. Hombres: un Pfeiffer <5 seasoci6 aBarthel promediode
74, proteinasde 61,3 g/L y albiminade 33,86 g/L. Un Pfeiffer 25, a
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Barthel de 24, a59 de proteinasy a 29,66 de albimina. Mujeres: un
Pfeiffer <5 seasocié aBarthel de 74, a62,8 de proteinasy a34,8 de
albumina. UnPfeiffer>5, aBarthel de36,a60deproteinas60y a31,4
deabumina. Lascifrasdealbiminamenoresa30g/L serelacionaron
con un Pfeiffer > 9.

Conclusiones. Undeteriorocognitivomedio (5 erroreso més) detectable
conunPfeiffer seasociaenloshobresaun perfil proteicodemal nutricion
(albiminamenor de30g/L ),y aunaatadependenciafunciona (Barthel
menor a 40. En las mujeres, con e mismo deterioro la dependencia
funcional esalta, pero lamalnutricion proteica aparece mas tarde.

Jueves 5

P28.

PLEXOPATIA LUMBOSACRA PRECOZ
POSRADIACION: A PROPOSITO DE UN CASO

J.F. Gonzalo-Martinez, J.A. Ruiz-Giménez, N. NUfiez-Enamorado,
R. Garcia-Ramos Garcia, J. Porta-Etessam, J.M. Ruiz-Morales,

V. Gonzdlez-Martinez

Servicio de Neurologia. Hospital Universitario 12 de Octubre. Madrid

Objetivo. Presentar un caso deplexopatial umbosacraposradiacionde
inicio a mes delaradioterapia.

Caso clinico. Paciente varon de 66 afios, diagnosticado de adenocar-
cinomarectal, querequirid amputaci 6n abdominoperineal y quimio-
terapiay radioterapiafraccionadal ocal hastaunadosisacumuladade
45Gy, quefinaliz6 en agosto de2003. Consultapor pérdidadefuerza
en los miembros inferiores progresiva desde un mes después de la
radioterapia. Presenta una paraparesia flacida con arreflexiay con
ausencia, alteraciones sensitivasy esfinterianas. Las pruebas com-
plementarias bésicas fueron normales. El estudio del LCR fue
normal. La electromiografia mostrd la presencia de plexopatia
bilateral. Una RM de la columna lumbosacra solo evidencio el
cambio en laintensidad de sefial de una columna radiada, sin méas
alteraciones. UnaRM del plexo lumbosacro también estuvo dentro
delanormalidad.

Discusién. La plexopatialumbosacra es unacomplicacion conocida
de la radioterapia. Habitualmente, suele aparecer meses o afios
despuésdelassesiones; sin embargo, puede ser precoz, como en este
caso, en el que aparece a mes haber terminado la misma. Debe
considerarse en el diagnostico diferencial detodo pacienteirradiado
que presente paraparesia con datos de afectacion de la segunda
motoneuronay no sensitivos.

P29.

PROSOPAGNOSIA COMO MANIFESTACION
DE ENFERMEDAD DESMIELINIZANTE

C. Ifiiguez, L.F. Pascual, P. Larrodé, JA. Mauri,
S. Santos, C. Pérez, J. Lépez del Va
Servicio de Neurologia. Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza

Introduccion. Las agnosias visual es son sintomas neuropsi col 6gicos
poco frecuentes en las enfermedades desmielinizantes. Presentamos
un caso de agnosia visual secundaria a una lesion desmielinizante
temporooccipital derecha.

Caso clinico. Hombre de 38 afios con antecedentes de hemiparesia
derecha a la edad de 8 afios. Con 11 afios presentd hemiparesia
izquierdaseguidadeestado epil épti co tresafiosdespués. Con 14 afios
presentd paresiadel brazoderecho. LaTAC craneal mostrounalesion
ocupante de espacio con edema, que desapareci 6 tras un tratami ento
con corticoides. Se recuperd sin secuelas de todos | os episodios. Se
ha mantenido asintomético hasta 2001, cuando presenté agnosia
visual y estado epiléptico. LaRM craneal mostr6 unalesion tempo-
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rooccipital derecha con efecto masay captacion de gadolinio, con
lesiones de hipersefia en otras zonas. A |os dos meses consulté en
nuestro Servicio por laagnosia. Exploracion neuroldgica: trastorno
visoperceptivo con imposibilidad parareconocer |as caras de perso-
nas conocidasy paraaprender nuevas caras, solo |os conoce cuando
hablan; errores en lalectura compatibles con alexiatipo letraaletra
o aexiapura; agnosiaparael color; agnosia paraestimulos visuales
multiples. Estudios del LCR: normales, excepto 10 linfocitos; sin
bandas oligoclonal es; inmunidad, normal; serologiaparavirus, vita-
mina B,, &cido félico, homocisteina, TSH, &cido lactico y acido
pirivico, normales; angiorresonancia magnética craneal, normal;
campimetria, restriccion del campo visual preservando el cuadrante
inferior derecho; no serealizd biopsiacerebral antelamejoriaclinica
y radiologicadelalesion.

Conclusiones. Dentro delas agnosiasvisuales, laméascomplejaesia
prosopagnosia. Nuestro paciente presentaba prosopagnosia tanto
anterégradacomo retrogradacombinadacon alexiay agnosiaparael
color y paralos objetos, secundarias a unalesién desmielinizante.

P30.

VARIZ ORBITARIA COMO
CAUSA DE CEFALEA EN DECUBITO

J. Porta-Etessam, J. Gonzélez de la Algja, J. Sepulveda,
M. Rodriguez Pefia-Marin, T. Moreno, V. Gonzdez, T. Garcia-Ramos
Servicio de Neurologia. Hospital Universitario 12 de Octubre. Madrid

Objetivo. Presentar un caso decefal eaorbitariadesencadenadaexclu-
sivamente con el dectibito como expresion de unavariz orbitaria.
Casoclinico. Mujer de 72 afios que consultapor cefaleaperiorbitaria
derecha que aparece alos 60 min de adoptar el decubito. Refiereun
dolor continuo que no se modificacon las maniobrasdeValsavay no
se acompafiade nduseas, vomitos, fonofobiani fotofobia. Cedealos
30 min de adoptar |asedestacion o labipedestacién. No seacompafia
de ninglin fendmeno autonémico ni presenta puntos dolorosos. La
exploracion neurol 6gicaescompletamentenormal . UnaTC orbitario
muestrala presencia de unavariz orbitaria derecha.

Discusion. Las pruebas de neuroimagen confirman la presenciade
una variz orbitaria. En los pacientes con cefalea orbitaria que se
desencadena con el dectbito se debe valorar la posibilidad de una
variz orbitariay dirigir las pruebas diagndsticas de cara a excluir
esta posibilidad.

P31.

ICTUSAMNESICO: A PROPOSITO DE UN CASO

C. Pérez?, S. Santos?, O. Fabre? M. Garcés?,
E. del Corral®, L.J. Lépez del Val @

aServicio de Neurologia. ® Servicio de Medicina Interna.
Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza

Introduccion. Los trastornos amnésicos organicos se clasifican en
amnesiasaxialesy amnesiascorticales. Laamnesiaaxial essecunda-
riaalesion hipocdmpica, bitemporal o talamica. El dafio hemisférico
cortical o prefrontal se ha descrito como etiologia de la amnesia
cortical. Sepresentaun caso dei ctusamnésico secundario aisquemia
hipocampicaderecha.

Caso clinico. Paciente de 77 afios de edad con factores de riesgo
vascular quedebutadeformabruscacon déficitdememoriadefijacion
como sintoma cardinal. En la neuroimagen se objetivé un infarto
parietal izquierdo cronico y temporal subcortical derecho agudo,
siendo ésteel responsabledelaclinica. Exploracion neuropsicol 6gica
al ingreso: MEC-30: 17; memoria de trabajo MT: 7/27; fluidez
semantica verbal FSV: 7; test de los siete minutos (subapartado de
memoriavisuoespacial MV E: recuerdo libre: 2; facilitado: 9); test del
reloj: 3/9. Exploracion neuropsicoldgica en el dia 30: MEC-30: 27
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MT: 19/27, FSV: 6, test delos siete minutos (subapartado MV E: recuer-
do libre: 5; facilitado:11); test del reloj: 7/9. Ademas de la mejoria
objetiva, € paciente, funcionamente, se ha incorporado de modo
paulatino a sus actividades basicas de lavidadiaria.

Discusion. Destacamos la singularidad del caso clinico por lo poco
habitual delaetiologiadel sindromeamnésico axial, frecuentemente
secundario alesionestaldmicas (lesion temporal profundaderecha),
asi como por larapida recuperacion en los primeros 30 dias tras su
instauracién, detallada en la expl oracién neuropsicol égica.

P32.

HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA ASOCIADA
A MIXOMA DE AURICULA IZQUIERDA

M. Muniesa, C. Pérez, M. Arteaga, |. Gastén,

A. delaFuente, |. Madariaga, M.L. Gomez

Servicios de Medicina Internay Neurologia. Hospital Virgen del Camino.
Servicios de Cirugia Cardiovascular y Anatomia Patol 6gica.
Hospital de Navarra. Pamplona

Introduccion. Unadelascausamésfrecuentesdeemboliassistémicas
en pacientessin fibrilacion auricular esel mixomaauricular izquier-
do. Los émbolos pueden ser del material trombético que se va
depositando en la superficie del tumor, o fragmentos del propio
mixoma. Cuando un émbolo llega a la circulacion cerebra puede
producirse isquemia, pero también, por mecanismos no del todo
conocidos, puededar lugar aun aneurisma, que, al romperse, ocasio-
na una hemorragia intracraneal. En algunos casos, esta hemorragia
puede aparecer como primera manifestacion del mixoma.

Objetivo. Presentamos un caso de hemorragia subaracnoideaasocia
do a mixoma cardiaco. Se revisan retrospectivamente la historia
clinicay lasexploracionescomplementarias, asi comolabibliografia.
Caso clinico. Una paciente de 81 afios, hipertensa y con leve
deterioro cognitivo, acudi6 a hospital por un cuadro sincopal con
caidaprolongada(unas24 horasen el suelo, perdiendo el control de
los esfinteres). En los dias previos habia padecido una cefalea
occipital que empeoraba con los movimientos. En la exploracién
inicial presentabaamnesiadel episodio, un pegquefio soplosistdlico,
elevacion delasenzimas cardiacasy blogueo deramaderechaen el
electrocardiograma. No se encontraron déficit neurol dgicos foca-
les. Serealiz6 unapuncion lumbar y pruebas de neuroimagen (TC,
RM y angiorresonancia), que mostraron laexistenciade unahemo-
rragia subaracnoidea de localizacion atipica. Posteriormente, se
realizd un ecocardiogramaen el que seobjetivd lapresenciade una
masa en la auricula izquierda sugestiva de mixoma. Tras los
estudiospertinentes, unavez recuperadadel cuadro neurol 6gico, se
extirpé el tumor y pudo ser confirmado histol 6gicamente el diag-
nostico de mixomaauricular.

Conclusién. La hemorragia subaracnoidea puede ser la forma de
presentaciéninicial deun mixomadelaauriculaizquierda. Propone-
moscomo posi blemecani smo patogéni coladi seminaci 6n hematdge-
nadeémbolosoriginadosen el mixoma, queenlasarteriascerebrales
originaron laformacion de aneurismas. Estos, tras su rotura, produ-
jeron lahemorragia subaracnoidea.
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P33.

MONONEURITISMULTIPLE PRODUCIDA POR
ASCULITISNECROTIZANTE EN UN PACIENTE CON
LUPUSERITEMATOSO Y SINDROME ANTIFOSFOLIPIDO

C. Pérez, E. Loza, R. Beloqui, P. Fanlo, G. Delgado, |. Guturbay
Servicios de Medicina Internay Neurologia. Hospital Virgen del Camino.
Servicios de Cirugia Cardiovascular y Anatomia Patol 6gica.

Hospital Provincial de Navarra. Pamplona

Introduccion. El sistemanervioso central seafectacon frecuenciaen
lospacientescon|upuseritematoso sistémico. Encambio, esmasrara
la afectacion del sistema nervioso periférico, que puede producir
mononeuropatia, polineuropatia, neuropatia mixta sensitivomotora,
polirradicul oneuropatia aguday mononeuritis mdltiple.

Objetivo. Se presenta un caso de mononeuritis multiple producida por
vasculitisnecrotizanteen unapacienteconlupuseritematoso sistémico.
Se revisan retrospectivamente la historiaclinicade lapacientey las
pruebas complementarias que se le practicaron.

Caso clinico. Paciente de 32 afios que, ocho afios antes, habia sido
diagnosticada y tratada con esteroides y ciclofosfamida por una
nefritis lupicatipo Il (clasificacion dela Organizacion Mundial de
laSalud). Unos meses después se diagnosticé de sindrome antifos-
folipido tras presentar unatrombosis venosa profunday un embo-
lismo pulmonar, por o que recibié tratamiento anticoagulante. La
pacienteingreso parael estudio deunaslesionespapul oeritematosas
delapiel delasextremidadesinferiores, conevidenciaenlabiopsia
de la piel de la existencia de una vasculitis dérmica. Unos dias
después, la paciente desarroll6 un déficit sensitivomotor en la
extremidad inferior derecha, seguido de un trastorno similar, siete
diasdespués, en laextremidad inferior izquierda. El estudio neuro-
fisioldgico puso de manifiesto una afectacion bilateral de ambos
nervios ciético popliteos externos. La biopsia de un nervio sural
mostro laexistenciade unavasculitis necrotizante. Laevolucion de
la paciente se complicd con el desarrollo de una insuficiencia
cardiacaizquierdaproducidapor miocarditis|tpica. Lapacientefue
tratada con bol o de metil prednisolonay de ciclofosfamida, con una
buenaevol ucion posterior. Seismesesdespués, lapacienterecuperd
completamente su déficit neurol 6gico.

Conclusién. En los pacientes con lupus eritematoso sistémico y
sindrome antifosfolipido se puede producir unamononeuritis milti-
ple cuyo mecanismo patogénico es una vasculitis necronizante. El
tratami entoinmunosupresor con ciclosfofamiday metil prednisolona
puede conducir alaremision completadel déficit neurol dgico.

P34.

NUEVASMUTACIONESEN MIOPATIA
OCULAR DE ORIGEN MITOCONDRIAL:
¢(RESPONSABLESDEL SINDROME?

G. Sanz-Fernandez, M .M. L épez-Mufioz,
J.J. Rodriguez-Uranga, J. Bautista-L orite, E. Martinez
Servicio de Neurologia. Hospital Universitario Virgen del Rocio. Sevilla.

Introduccion. Laoftalmoplejia externa cronica progresiva (CPEO) es
unamiopatiamitocondrial cuyas caracteristicas clinicas varian desde
una oftalmopl g ia externa de lenta progresion einicio tardio hastaun
trastorno multisistémico deinicio més precoz (Kearns-Sayre). Sehan
descrito numerosas mutaciones, tanto en el mtADN como enel ADN
nuclear, responsables de dicha patologia. Presentamos dos casos de
pacientes con sendas CPEO en cuyo estudio molecular se detectaron
dos mutaciones en e MtADN no descritas anteriormente en esta
entidad: T4216C, descritacomo mutacion secundariaen laneuropatia
Optica hereditaria de Leber, y G15928A, en el tARN de la treonina
asociadaalaenfermedad deAlzheimery alaenfermedad de Parkinson.
Casosclinicos. Caso 1. Hombre de 64 afios. AP, madre af ectada de
ptosis palpebral izquierda. Presenta desde cuatro afios antes ptosis
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palpebral progresiva. Noflucttaduranteel diay norefierediplopia,
mialgias o trastornos en ladegl ucion. En laexploracion presentaba
ptosis palpebral bilateral y simétricacon unamuy ligeraparesiade
lamuscul aturaextraocul ar. Funduscopia, normal . Pruebas comple-
mentarias; analiticageneral, normal; test de gjercicio en anaerobio-
sis, bien tolerado, con curva de lactato normal; biopsia de biceps,
centralizaciones nucleares, RRF y fibras COX-negativas y déficit
deloscomplejosl y 1V delacadenarespiratoria. Caso 2. Mujer de
46 afos con AF de consanguinidad paterna, operada 13 afios antes
deptosispalpebral y que presentaptosis pal pebral bilateral, limita-
cion de la MOE en todas las posiciones de la mirada, retinitis
pigmentaria y ligera tetraparesia proximal. Fue diagnosticada en
otro centro de miopatiaocular mitocondrial mediante biopsiamus-
cular y se detectaron déficit de los complegjos |1l y V.

Resultados. En ambos casos se detectaron | as mismas mutacionesen
el mtADN: T4216C y G15928A en e tRNA de la treoning, no rela-
cionadas anteriormente con esta patol ogia.

Conclusiones. Ambos pacientes cumplen criterio clinicos, morfol 6gi-
cosy bioquimicos de miopatia mitocondrial. Una de las mutaciones
encontradas(G15928A) nosehadescritopreviamenteenel CPEO. Las
mutaciones secundarias, como la encontrada en estos pacientes, no
parecen ser suficientes por si mismas parael desarrollo delaenferme-
dad, aunque podrian contribuir actuando sinérgicamente con otras
mutaciones. Cabelaposi bilidad dequeambasmutacionesformenparte
del mismo haplogrupo que hace a los portadores susceptibles de
presentar CPEO.

P35.

HEMORRAGIA CEREBRAL REMOTA
TRASCIRUGIA DE LA COLUMNA LUMBAR

O. Blasco, J.R. Millan, A. Burriel, K. Hankiewicz,
V.E. Gémez, J. Vicente, M. Montori
Servicio de Neurologia. Hospital Universitario Miguel Servet. Zaragoza

Introduccion. La hemorragia cerebral remota que aparece en el
postoperatorio inmediato de las intervenciones neuroquirdrgicas u
ortopédicas es muy rara 'y plantea dificultades para identificar su
etiologia, sobre todo s se trata de cirugia de la columna lumbar,
porque en estos casos dicha complicaciéon es muy infrecuente. Se
atribuye alapresion negativaque gjercen losdrenajesy alaextrava-
sacion subsiguiente del LCR, por apertura de laduramadre. Presen-
tamos un caso.

Caso clinico. Setratade un hombre de 68 afios sin factoresderiesgo
vascular conocidos. Fueintervenido por una estenosis adquiridadel
canal lumbar, entre L3 y L5; a dia siguiente de la intervencion,
present6 de forma sucesiva cefaleanucal persistente, signo de Lher-
mitte, agitacion psicomotrizy somnolencia. LaTAC cerebral mostrd
un pequefio hematoma intraparenquimatoso en el centro oval dere-
cho, paraventricular. Ni la angiotomografia computarizada ni la
angiorresonanciamagnética cerebral revelaron alteraciones.
Discusion. La hemorragia cerebral remota al sitio de lainterven-
cion, craneal o vertebral, que se presenta con mayor frecuencia, se
daen laregion del cerebelo, no tiene relacion con la posicion del
enfermo durante laintervencion y, aunque se atribuye a un origen
multicausal, el mecanismo desencadenante es la hipotension del
LCRYy el infarto hemorragico venoso. S6lo hemos visto recogidos
en laliteratura cuatro casos de hemorragia cerebral supratentorial,
tras intervenciones en lacolumnavertebral .

Conclusiones. La cefalea persistente tras cirugia de la columna
vertebral que coexiste con extravasacion del LCR obligaadescartar
unahemorragia cerebral remota. Es necesario evaluar el tiempo que
precisa mantenerse con presion negativa el drenaje posquirdrgico.
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P36.

RELEVANCIA DEL ESTUDIO ELECTROMIOGRAFICO EN
EL DIAGNOSTICO DEL SINDROME DE LAMBERT-EATON

J. Pardo? M.D. Montiel ®, M. Lema? M. Noya?
#Servicio de Neurologia. Hospital Clinico de Santiago. Facultad de Medicina.
Universidad de Santiago. ® Servicio de Atencion Primaria de Guitiriz. Lugo

Introduccion. El sindrome de Lambert-Eaton (SLE) es un trastorno
autoinmune de la unidn neuromuscular, caracterizado por debilidad
muscular, hiporreflexiao arreflexiay disfuncién autonémica. Enun
60% de | os casos se asocia a neoplasia (SLE paraneoplésico).

Caso clinico. Presentamos un varén de 61 afos, exfumador, con
nefropatiay retinopatiadiabética, arteriosclerosisperiféricaeHTA.
Estabaaquejado dedebilidad proximal enlasextremidadesinferio-
res eimposibilidad parala deambul acion autbnomaen los dltimos
meses, con sequedad de bocay disfuncién eréctil. La exploracion
evidencio hipoestesia ‘en calcetin’, arreflexiarotulianay aquilea,
debilidad en la cintura pelviana, con signo de Gowers, y marcha
anadeante.

Resultados. Los andlisis rutinarios mostraron glucosa: 300 mg/dL ;
urea: 60 mg/dL; ligeraproteinuria. El estudio ENMG evidencio una
polineuropatia sensitivomotora de tipo axonal, con una marcada
disminucién de la amplitud de las respuestas motoras y un patron
miopatico enlamuscul aturaproximal delasextremidadesinferiores.
Se objetivaron decrementos del 40 % en |a estimulacion repetitivaa
bajas frecuencias y una marcada potenciacion de la amplitud de la
respuestamotora (superior a 100%) tras 10 sdeejercicioisomeétrico.
Hubo positividad de los anticuerpos frente a canales de calcio. Los
anticuerpos anti-AchR y anti-Hu fueron negativos. L os marcadores
tumoralesfueron negativos. LaTAC torécica, laecografiaabdominal
y laPET de cuerpo entero fueron normales. Tras un tratamiento con
3-4diaminopiridinay piridostigminase evidenci6 unanotable mejo-
riade ladebilidad proximal en |las extremidades inferiores.
Conclusiones. El SLE es una entidad rara, aunque es probable que
todaviaseinfradiagnostique, sobretodo enlos casosno paraneopl as-
ticos. El estudio electromiogréfico es esencial para establecer el
diagnostico. El hallazgo neurogréfico de bajas amplitudes motoras
basal es, juntoaun patron miopatico enlamuscul aturaproximal delas
extremidades inferiores, debe hacernos sospechar este sindrome y
realizar estudiosdeestimulacidnrepetitiva, quepermitiran establ ecer
¢l diagndstico.

P37.

SINDROME DEL TUNEL CARPIANO BILATERAL
COMO FORMA DE INICIO DE HIPOTIROIDISMO

J. Pardo® M.D. Montiel ¢, JM. Garcia-L 6pez®,

M. Lema?® M. Noya?

#Servicio de Neurologia. Hospital Clinico de Santiago. Facultad de Medicina.
Universidad de Santiago. ® Servicio de Endocrinologia. Hospital Clinico

de Santiago. Santiago de Compostela. © Servicio de Atencion Primaria

de Guitiriz. Lugo

Introduccion. El sindrome del tinel carpiano (STC) es una de las
causas mas frecuentes de dolor y disestesias en la mano. Aungue
clésicamente se incluye el hipotiroidismo como una posible causa
sistémica del STC, la presentacion clinica de este sindrome como
formadeinicio de un hipotiroidismo es excepcional .

Caso clinico. Presentamos unamuijer de 54 afios sin antecedentes de
interés, queacudi6aconsultapor parestesiasy dolor enambasmanos,
depredominioderecho, desdehaciamésdeun afio. Enlaexploracion
neurol 6gi cadestacaba unamarcadaamiotrofiaen ambaseminencias
tenares, con debilidad en el musculo abductor corto del pulgar de
ambas manos e hipoestesiaen el territorio de ambos nervios media-
nos. Laexploracionfisicagenera norevel 6 hallazgos(sinbocio). Los
andlisisrutinarios fueron normales. TSH: 12,99 pUI/L (0,35-5,50);
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T4 libre: 0,62 ng/dL (0,89-1,80); anticuerpos antitiroglobulinay an-
tiperoxidasa, elevados. En la ecografia de cuello se evidencié un
agrandamiento tiroideo global, con ecoestructura heterogénea. El
estudio el ectromiografico mostré unaabolicién delarespuestamoto-
ray sensitivaen ambosnervios medianos, con presenciadeactividad
muscular espontanea (fibrilaciones) en ambos muscul os abductores
cortosdel pulgar, sinevidenciade potenciaesdeunidad motoraenla
activacion voluntaria. Tras el diagnostico de STC hilateral de inten-
sidad grave e hipotiroidismo primario, se inicié un tratamiento
sustitutivo con hormonatiroidea, con normalizaciondelasanomalias
metabolicas, pero sin beneficio sintomético evidente en relacion al
STC, por lo que seremitié ala paciente para cirugia descompresiva.
Conclusiones. El hipotiroidismo debe tenerse en cuenta ante todo
paciente con sindrome del tunel carpiano bilateral. Aunque en la
mayor parte de los casos €l tratamiento hormonal sustitutivo hace
innecesarialadescompresion quirdrgica, en nuestra paciente no fue
efectivo, probablemente a causa de la grave afectacion clinica y
el ectromi ogréfica obj etivada en ambos nervios medianos al realizar
el diagndstico.

P38.

DOLOR PAROXISTICO: PRESENTACION
ATIPICA DE LA ESCLEROSISMULTIPLE

C. Rios? JM. Errea® S. Santos®, J. Lopez del Val®
2 Seccion de Neurologia. Hospital de Barbastro. Huesca.
bServicio de Neurologia. Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza

Introduccion. La esclerosis mdltiple (EM) es una enfermedad des-
mielinizante, adquirida, crénicay autoinmune. Tieneunagran varia-
bilidad einnumerabl essintomasde presentaci én. El dolor paroxistico
ha sido reconocido como primer sintoma extrafio de la enfermedad.
Se describe el caso clinico de una paciente que comenz6 con un
sindrome doloroso paroxistico.

Caso clinico. Mujer de 60 afios de edad que consulta por llevar dos
afios con dolor urente en la pierna izquierda, siempre nocturno, y
algias paroxisticas en la region sacra que repercutian en la rodilla
izquierda. Como antecedentes personal es destacan: reumatismo po-
liarticular agudo a los 17 afios de edad con cardiopatia reumatica
cronica (comisurotomiamitral) y AcxFA (cardioversion). Laexplo-
racion neurolégica mostré una ausencia de los reflgjos cutaneos
abdominales y una respuesta plantar extensora izquierda (signo de
Babinski). No habia déficit motor ni ateracion en lamarcha. En la
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RM cerebral habia lesiones desmielinizantes en la sustancia blanca
supratentorial y enlaregion cervical, lesionesintramedularesen C2,
C3, C4,C5y C6. Lospotencial esevocados eran compatiblescon una
disfuncion de los cordones posteriores medul ares.

Conclusiones. El dolor paroxisticoagudoy crénicodescritoenlaEM
puede ser el primer sintoma de presentacion y ocurre a estar bien
establecidalaenfermedad. Estas observaciones se deberian tener en
cuenta en la evaluacién de los pacientes con dolor neuropético de
etiologiadesconocida.

P39.

TOPIRAMATO EN MONOTERAPIA EN LA EPILEPSIA DEL
ANCIANO: EFICACIA, TOLERANCIA'Y ACEPTABILIDAD

JA. Mauri, C. Tejero
Servicio de Neurologia. Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza

Introduccién. Laepilepsiaen el anciano presentadiferencias con otros
gruposdeedad queprovocanlaneces dad decons derar farmacosmenos
toxicosy mejor tolerados quelosclésicos. El topiramato esefectivo
en todo tipo de crisis, aprobado en monoterapiay Sin interacciones.
Objetivo. Evuauar la€ficacia, toleranciay aceptabilidad del topira
mato en monoterapia en ancianos con epilepsia.

Pacientes y métodos. Estudio prospectivo en pacientes mayores de
65 afos con epilepsia de nuevo diagnostico o con necesidad de
cambi o terapéutico. Segjustéladosissegunlafichatécnica, partien-
do deunadosisde 25 mg/diaeincrementandol aen caso derecurren-
cia. Seredlizaron visitas de control alas seissemanasy alostresy
Seis meses.

Resultados. Seestudié auntotal de 20 pacientescon unaedad media
de 75,5 afios. Tomaban otros farmacos 11 pacientes. Larazon de
retiradafundamental fueronlosefectossecundarios. Ladosismedia
detopiramato fuede 90,78 mg. Al final del estudio, 18 (90%) delos
pacientes continuaban libres de crisis. En uno de |os pacientes fue
necesarioretirar el tratamiento. Lareduccion mediadelafrecuencia
de crisisfue del 97%. L os eventos adversos fueron inestabilidad y
somnolencia(25% delospacientes). L aaceptabilidad fueexcelente.
Ningln paciente tuvo que abandonar el tratamiento por efectos
secundarios.

Conclusiones. El topiramato es un farmaco efectivo parael control
de la epilepsia de pacientes ancianos en monoterapia 'y en dosis
bajas, con excelente tol erancia, unabajatasade efectosadversosy
una excel ente aceptabilidad.
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