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POSTERS Y COMUNICACIONES ORALES

USO DE ACIDO VALPROICO Y FENITOINA POR ViA
INTRAVENOSA EN UN MEDIO HOSPITALARIO

L. Jiménez-Blanco? J. Salas-Puig? J. Ruiz®, E. Arnaez”,
V. delaVega?, J. Garcia-Garcia® C.H. Lahoz?

2Servicio de Neurologia I1. ® Servicio de Farmacia.

Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo.

Objetivo. Realizar un estudio prospectivo sobre la utilizacion de
valproato (VPA) y fenitoina (PHT) por via intravenosa (1V): su
indicacion, dosis, eficaciay efectos secundarios.

Pacientes y métodos. En un periodo de seis meses, se estudiaron los
pacientes que se trataron con VPA o PHT IV. Paraello, se andiza-
ron las historias de los pacientes atendidos en urgencias por pérdi-
dade conocimiento o crisis epilépticasy |as historias de |os pacien-
tes hospitalizados tratados con VPA o PHT IV (datos obtenidos a
través del Servicio de Farmacia). No se analizaron los pacientes
atendidos en UV o neurocirugia.

Resultados. Fueron 95 pacientes cuya edad media fue de 55,2 afios
(16-91). El 47% fue tratado por Neurologia; €l 17%, por Oncologia;
el 16%, por Urgencias, € 4%, por Medicina Interna; el 16%, por los
servicios quirdrgicos. El 28,4% se tratd por etiologia vascular, y €
26%, tumoral. El 32,6% no eran epilépticos previamente; € 14,7%
tuvo estado epiléptico; e 8,4% precisd lavialV por dieta absoluta.
En € 47,4% se utilizd valproato, con una dosis media de carga de
1.050 mg (en un 39,5% se empled una dosis inferior a 850 mg). El
58% mantuvo valproato ord tras la fase aguda. Se usd PHT en €
52,6%. En & 49% no hubo dosis de carga, que fue, como media, de
600 mg. El 80% mantuvo fenitoina ora tras €l alta. En € 18% fue
necesario asociar otro farmaco IV (incluido e clonacepam) y en €l
3,2% se sustituyo por ineficacia. Tres pacientes con fenitoina presen-
taron ataxia. Dos pacientes con valproato tuvieron plaguetopenia,
uno nerviosismo y uno molestias abdominales. El 16,8% fallecio.
Conclusiones. Practicamente se utilizaron por igual ambos farma-
CO0s, en un centro sin un protocolo establecido, con base, probable-
mente, en criterios personales o de servicio. Ambos se toleraron
bien en la fase aguda, con bolos iniciales bajos de valproato en el
39,5%. El VPA y laPHT consiguieron un buen control delascrisis,
y en lafase aguda fueron seguros.

CRISISPARCIALESCOMPLEJASCOMO

MANIFESTACION INICIAL DE ESCLEROSIS

MULTIPLE. A PROPOSITO DE DOS CASOS

M. Menéndez?, C. Garcia? E. San Martin? A. Garcia?,

D. Fernandez-Uria®, JM. Asensi ®, B. Blazquez-Menes?

2 Servicio de Neurologia |. Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo.
b Seccién de Neurologia. Hospital San Agustin. Avilés.

Casos clinicos. Se presentan los casos de dos mujeres de 17 y 40
afios que consultan por sintomatologia compatible con crisis par-
ciales complejas. La resonancia magnética craneal demuestra en
ambos casos multiples lesiones de aspecto desmielinizante que
cumplen los criterios radioldgicos de esclerosis mdltiple. Otras
caracteristicas comunes son la ausencia de cualquier otra sintoma-
tologia neuroldgica previa y la presencia de placas que afectan d
hipocampo.

Discusion. Las crisis epilépticas son relativamente infrecuentes en
la esclerosis multiple. Aungue los porcentajes varian significativa
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mente de unos trabaj 0s a otros, parece que, globalmente, se presen-
tan en € 2% de los pacientes aproximadamente; sin embargo, en
menos de la cuarta parte de ellos los fendmenos comiciales son la
manifestacion inicial delaenfermedad y propician su diagnéstico.

NEUROMIELITISOPTICA SECUNDARIA A TBC PULMONAR

D. Fernadndez-Uria, M. Arias, JM. Asend, D. Ferreiro, R. Llana
Seccién de Neurologia. Hospital San Agustin. Avilés.

Introduccién. El sindrome de Devic (neuromielitis Optica) es un
sindrome clinico desmielinizante que afecta exclusivamente a la
médula y a nervio dptico. Aparece en € contexto de esclerosis
multiple (EM), idiopédtico o secundario a enfermedades sistémi-
cas/infecciones.

Casos clinicos. Es un varén de 25 afios, en tratamiento con Rifater
por TBC diagnosticada ocho semanas antes (mala tolerancia, vomi-
tos frecuentes). Sufre disminucién de la agudeza visual derecha
(AV 1/10, FO normal), seguida de idénticaclinicaen el ojo izquier-
do. La citobioquimica del liquido cefalorraquideo (LCR) fue nor-
mal, con ausencia de BOG/sintesis intratecal de 1gG, PCR/cultivo
de micobacterias negativos, ADA normal, serologias negativas,
analitica para autoinmunidad negativa (ANA transitoriamente ele-
vados). La concentracidn de &cido folico erabaja, y lade B,,, nor-
mal. La resonancia magnética (RM) craneal fue normal. Se inter-
preta NO secundaria a malnutricién (hipovitaminosis)/toxicidad
por isoniacida. Dos meses después habia piramidalismo leve en los
miembros inferiores; se objetivé una lesion D,-Dg de caracteristi-
cas desmielinizantes. El diagnéstico fue neuromielitis dptica se-
cundariaa TBC pulmonar (favorecida por déficit nutricional). Que-
da como secuela una grave disminucién de la agudeza visual.
Conclusiones. 1. Contemplar este diagndstico sin alteraciones ocula
res en @ contexto de TBC. 2. LaNMO aidada se diferenciadel sin-
drome asociado aEM: lesion limitadaaNO y médula, fata de bandas
oligoclonales/sintesisintratecal de 1gG, normalidad enlaRM cranedl,
diferente histopatologia, peor prondstico funcional. 3. Los criterios
diagndsticos recientemente propuestos son (tiles para diferenciarlas.

ANALISISDE LA PATOLOGIA SUSCEPTIBLE
DE TRATAMIENTO CON TOXINA BOTULINICA
EN DOSAREAS SANITARIASDE ASTURIAS

R. Ribacoba? JA. Vidal ®, G. Moris? C. Gonzélez?
R. Suérez-Moro® A. Moral °

2 Unidad de Neurologia. Hospital Alvarez Buylla. Mieres.

b Unidad de Neurologia. Hospital Valle del Nalén. Langreo.

Objetivo. Determinar la incidencia de la patologia susceptible de
tratamiento con toxina botul inica, considerando su etiologia, evolu-
cién, efectos adversos, beneficio y adherenciaal tratamiento.

Pacientes y métodos. Se han seleccionado 163 pacientes: 101 casos
pertenecen al areaVII (infiltrados entre 1991 y 2003), el resto perte-
nece a dreaVIll y setrat6 entre 1998 y 2003. L as patologias que se
trataron se distribuyeron en los grupos siguientes: Blefaroespasmo:
41. Espasmo hemifacia: 15. Sindrome de Meige: 8. Disfonialarin-
gea: 3. Distonia cervical: 29. Espasticidad: 40. Sialorrea: 8. Disto-
nia de extremidades: 5. Cefaleas: 2. Temblor: 7. Se subdividieron, a
su vez, en idiopéticas y sintométicas analizando su respuesta de
manera independiente. La metodologia diagnéstica ha sido la
observacion y € video. Como tratamiento se ha utilizado la toxina
botulinicaA: Botox (1 mL equivalente a100 Ul) o Dysport (2,5 mL
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equivalente a 500 Ul). Latoxina B se limit6 a casos refractarios En
las infiltraciones faciales se usd anestesia topica y frio local para
controlar los hematomas. Lafrecuenciade lasinfiltraciones serela-
ciond con larespuestay lapatologia, y varié entre tresy seis meses.
Resultados. Las distonias focales se benefician en un 99% del trata-
miento, con laexcepcidn de dos casos: un blefaroespasmo presumi-
blemente psicogeno y un retrocolis con respuesta variable. Dos ble-
faroespasmos se retiraron por intolerancia a tratamiento. Dos ble-
faroespasmos se han tratado en periodos intermitentes. Un hemis-
pasmo facial seretiré por escaso beneficio eintolerancia. Las disto-
nias por farmacos responden bien y se puede suspender el trata-
miento s se controla la causa. Fallecieron 12 pacientes y cinco
cambiaron de domicilio. La siaorreay la hiperhidrosis respondie-
ron bien al tratamiento, mientras que los temblores refractarios de
las extremidades sdlo mejoraron parcialmente su calidad de vida.
La espasticidad de origen vascular isquémica se beneficio més que
la hemorragica. La espasticidad secundaria a esclerosis mdltiple
tuvo escasa adherenciay el beneficio fue relativo. Una espasticidad
secundaria a pardlisis cerebral infantil seretird por ineficacia.
Conclusiones. Se recomienda el tratamiento con toxina en hiperhi-
drosis, en sialorreay en todas las distonias focales, excepto en lade
|as extremidades, donde € resultado es incierto. El tratamiento en
laespasticidad debe iniciarse precozmente, con apoyo fisioterapéu-
tico. SAlo debe usarse en casos de temblor y discinesias refractarias
a otros tratamientos L as resistencias son escasas, ya que |os casos
refractarios no tienen respuestas espectaculares a ningun farmaco.
L os efectos adversos més frecuentes han sido: disfagia empleando
Dysport en los misculos laterales del cuello, babeo en el hemies-
pasmo y ptosis 0 hematomas en |os bl efaroespasmos.

DEGENERACION HEPATOCEREBRAL ADQUIRIDA:
PRESENTACION DE TRES CASOS

J. Garcia-Garcia? S. Callga? J. Salas-Puig? C. Costas®,
JA.Vida ¢, C.H. Lahoz?

2Servicio de Neurologia I1. ® Servicio de Medicina Interna 1.
Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo.

¢Unidad de Neurologia. Hospital Valle del Nalén. Langreo

Introduccion. Se han descrito dos formas de degeneracién hepato-
cerebral: unaforma familiar, que describio Wilson, y una adquirida
(DHCA), que aparece en pacientes con enfermedades hepéticas o
derivaciones portosistémicas. El diagndstico diferencial se estable-
ce a acompafiarse la enfermedad de Wilson del anillo de Kayser-
Fleischer y alteraciones metabodlicas del cobre.

Casos clinicos. Se revisaron las historias clinicas correspondientes
atres pacientes que desarrollaron DHCA en € contexto de hepati-
tis alcohdlica e infeccidn crénica por VHC. Los sintomas de inicio
variaron desde un sindrome coreico progresivo, un sindrome extra-
piramidal hipocinético hasta un trastorno neuropsiquiatrico con
ataxia. La resonancia magnética (RM) craneal de estos pacientes
revel 6 hiperintensidad de los ganglios basales en la secuencia T,
no presente en lasimégenes en lasecuenciaT,. El curso clinico fue
progresivo y las manifestaciones neuroldgicas presentaron una
malarespuesta al tratamiento sintomatico.

Conclusiones. LaDHCA constituye un sindrome neurol 6gico hete-
rogéneo de comienzo insidioso y curso crénico que se caracteriza
por la combinacion de cambios neurocognitivos y la aparicion de
trastornos del movimiento. La RM cranea constituye el método
complementario mas (til alahora de establecer €l diagndstico.
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ARTERITIS CEREBRAL CON ACUFENOS
COMO SINTOMA DE INICIO

E. San Martin, M. Menéndez, C. Garcia, R. Navarro,
J. Mongelos, B. Blazquez
Servicio de Neurologia I. Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo.

Caso clinico. Se trata de un varon de 57 afos sin factores de riesgo
vascular. Presenta antecedentes de cefaleas vasomotoras con aura
visud. La enfermedad actua es una cefaea hemicranea persistente
de 15 diasy actfeno pulsétil derecho en dectibito. Ingresa por debili-
dad brusca en el hemicuerpo izquierdo. En la exploracion se detecta
hemiparesiaizquierdaleve, Babinski izquierdo y soplo craneal enlas
regiones mastoideas y temporal derecha. Entre las pruebas comple-
mentarias destaca unaVSG de 51 mm/h, PCR de 16,4 mg/dL. Eco-
grafia transcraneal con aumento de velocidades en ambas ACA y
ACMI con ausencia de flujo en ACMD Yy flujo turbulento en la arte-
riabasilar. Laarteriografiade los TSA muestra obstruccion del sifon
carotideo derecho y estenosis del sifén carotideo izquierdo. En la
resonancia magnética (RM) craneal aparecen pequefiosinfartosen la
sustancia blanca del hemisferio derecho. El paciente recuperd los
déficit. Ante lafalta de factores de riesgo vascular, los hallazgos que
sugieren proceso inflamatorio y laangiografia, sospechamos arteritis
cerebral y seinicid un tratamiento esteroideo. A los siete meses, €
paciente esta asintomético con analiticanormal, RM craneal sin cam-
bios y angiorresonancia magnética de poligono sin ateraciones.
Conclusién. Setratade un caso de arteritis con afectacion de ambos
sifones carotideos que inicia con actfeno pulsétil audible por aus-
cultacion. Sesaparecen los sintomas y se normaliza la imagen an-
giogréaficacon €l tratamiento.

¢COMO SE ATIENDEN LAS CEFALEASEN LAS
URGENCIASDEL HOSPITAL CENTRAL DE ASTURIAS?

V. Mateos, M. Gonzélez-Delgado, V. delaVega, J. Garcia,
L. Benavente
Servicio de Neurologia Il. Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo.

Objetivo. Conocer las actitudes diagnésticas y terapéuticas que se
adoptan con los pacientes asistidos por cefalea en las Urgencias del
Hospital Central de Asturias (HCA).

Pacientesy métodos. Revisidn retrospectivade las historias clinicas co-
rrespondientes atodos los pacientes atendidos por cefaleaen e Servi-
cio deUrgenciasdel HCA entreel 1 dejunioy € 31 de agosto de 2003.
Resultados. En el periodo de tiempo analizado se atendio un total
de 23.007 pacientes, de los cuales 263 o fueron por cefalea (preve-
lenciadel 1,14%). De éstos, el 86% acudi6 a hospital por iniciativa
propia. Al 28,9% de los pacientes se les practicd una tomografia
computarizada (TAC) craneal (norma en el 94,7%) y a 6,4% una
puncién lumbar. En el 11% de los casos se solicit6 valoracién neu-
rolégica. El farmaco mas utilizado en Urgencias (65,8%) fue keto-
rolaco parenteral. Los diagnésticos més comunes a ata fueron
cefaleatensional (20,5%) y migrafia (18,6%).

Conclusiones. El objetivo primordial en Urgencias fue el cribado
de las cefaleas sintométicas. El abordaje terapéutico hay que consi-
derarlo altamente inespecifico, en especia en los pacientes migra-
fiosos, por cuanto Unicamente a una minoria de éstos se les prescri-
bi6 un tratamiento especifico en € alta. Igualmente excepcional fue
la utilizacion de la clasificacion internacional de las cefaleas.

HIPOPLASIASARTERIALES CERVICOCEREBRALES

EN ADULTOS DETECTADAS POR ANGIOTOMOGRAFIA
COMPUTARIZADA O ANGIORRESONANCIA MAGNETICA.
VARIABILIDAD DE LA PRESENTACION CLIiNICA

JA.Vida, R. Sudrez-Moro, A. Moral
Unidad de Neurologia. Hospital Valle del Nal6n. Langreo.

Introduccion. Las displasias estenosantes congénitas (hipoplasias,
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aplasias 0 agenesias) de las arterias cervicocraneal es son una causa
muy poco frecuente de patologia en los adultos.

Casos clinicos. Se trata de cinco casos, con muy diferentes formas
de presentacion y no asociadas a aneurismas ni otros sindromes
malformativos. Caso 1: varon de 52 afios con amaurosis fugaz dere-
cha. Se comprob6 en la tomografia computarizada (TAC) una is-
quemia extensa del hemisferio derecho connatal no sintomética
asociada a una hipoplasia de la arteria carétida interna izquierda.
Caso 2: mujer de 71 afios que sufre un episodio stbito de cefalea
hemicraneal izquierday diplopia transitoria. Se objetiva una apla-
siade la arteria cerebral media izquierda e hipoplasia de la arteria
cerebral posterior derecha, sin aterosclerosis significativaen ningu-
na zona. Caso 3: mujer de 41 afios con migrafia sin aura cronica.
Con aplasia de la arteria vertebral derecha. Caso 4: mujer de 28
afos con migrafia con aura. Aplasia de la arteria vertebral. Caso 5:
mujer de 25 afios que sufre sincope convulsivo. Hipoplasia de la
arteria cerebral posterior.

Conclusiones. La presentacion en los casos descritos es muy varia-
ble. En los adultos jovenes, se asocia con migrafias de caracteristi-
cas atipicas en dos casos, aungue su papel etiolégico esdiscutible, y
en los pacientes mayores predomina la clinicaictal. En un caso, el
hallazgo parece casual (sincope). Los modernos métodos de imagen
estdn aumentando la deteccion de malformaciones, incluidas mu-
chas asintomaticas o con correlacion clinicorradiol égica dudosa.

METRONIDAZOL COMO CAUSA
DE LESIONES CEREBELOSASREVERSIBLES

C. Garcia-Ferndndez?® D. Fernandez-Diaz? M. Menéndez-Gonzdlez?,
E. Sudrez-San Martin? B. Blazquez-Menes? A. Lépez-Mufiiz®
aServicio de Neurologia |. Hospital Universitario Central de Asturias.

b Departamento de Morfologia. Facultad de Medicina.

Universidad de Oviedo. Oviedo.

Introduccion. Los efectos toxicos del metronidazol incluyen, entre
otros, ataxiay disartria. Existe una serie muy reducida de casos en
los que se haya descrito una alteracion cerebelosa en la resonancia
magnética (RM) asociada al tratamiento con este farmaco. Descri-
bimos un nuevo caso de esta asociacion.

Caso clinico. La paciente es una mujer de 26 afios, de 39 kg, con
enfermedad de Crohn, que tras 14 meses de tratamiento continuado
con metronidazol en dosis de 1.500 mg/24 h por fistula enterocuta&
nea, desarrolla un cuadro de inicio més o menos brusco de disartria
e importante ataxia con imposibilidad absoluta parala marcha. La
RM de craneo que serealizd en el inicio del cuadro mostro lesiones
en ambos hemisferios cerebelosos muy hiperintensas en FLAIR y
DW sin realce con contraste. Tras laretirada del farmaco se produ-
jo unarecuperacion clinica completaen 10 dias. LaRM que se rea-
liz6 tres meses después del inicio de la clinica mostré una total
reversion de las lesiones cerebel osas presentes previamente.
Discusion. Se trata de un nuevo caso de afectacion del sistema ner-
vioso central por metronidazol, reversibletraslaretirada del farma-
co como en los anteriores descritos. Queremos Ilamar la atencion
sobre estos efectos del metronidazol, hasta e momento poco des-
critos en la literatura, dada la importante repercusion clinicay la
posibilidad de una reversion completa.

ENCEFALOPATIA DE HASHIMOTO: MANIFESTACION
CEREBRAL DE ENFERMEDAD AUTOINMUNE

CON RESPUESTA AL TRATAMIENTO ESTEROIDEO
G. Moris? C. Gonzélez? C. Martinez-Faedo®,

J. Ferndndez-Bustamante®, R. Ribacoba?

2 Seaccion de Neurologia. ® Seccion de Endocrinologia.

© Seccién de Medicina Interna. Hospital Alvarez-Buylla. Mieres.

Introduccion. La encefalopatia de Hashimoto es una entidad auto-
inmune que se caracteriza por la presencia de autoanticuerpos diri-
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gidos contra componentes tiroideos. Se considera una encefal opa-
tia con excelente respuesta ala terapia esteroidea.

Caso clinico. Varén de 44 afios que comienza con un cuadro de
apatiay nerviosismo y, posteriormente, una clinica compatible con
hipotiroidismo, ante o que se inicia un tratamiento con tiroxina. A
pesar de ello, el enfermo sufrid una ateracion del grado de con-
cienciay agitacion psicomotora que preciso su ingreso. Laexplora
cion fisica demostré un paciente consciente, inatento, desorientado,
con habla incoherente pero sin alteraciones del lengugje. Los estu-
dios de neurcimagen fueron normales y el electroencefalograma
(EEG) mostré un enlentecimiento difuso. Las hormonas tiroideas
eran normales, con una TSH elevada (45 pUI/mL). La determina-
cién de anticuerpos antimicrosomales fue de 1/6.400 y la de antiti-
roglobuling, de 1/640. Tras € inicio de laterapia con esteroides en
atas dosis €l paciente presentd una mejoria progresiva y en la
actualidad se encuentra asintomético.

Conclusién. Nuestro caso demuestra que ante un sindrome confu-
siona prolongado de etiologia incierta se debe solicitar |a determi-
nacion de anticuerpos antitiroideos. El inicio del tratamiento este-
roideo no debe posponerse, puesto que laadministracion de hormo-
nas tiroideas no siempre induce alaremision del cuadro.

METASTASIS CEREBRAL DE
MESOTELIOMA MALIGNO PLEURAL

JM. Terrero, R. Navarro, E. Llaneza, D. Baretino, R. Roger
Centro Médico de Asturias. Oviedo.

Introduccion. El mesotelioma pleural maligno es un tumor infre-
cuente, con muy escasa tendencia a presentar metastasis a distan-
cia. En larevision de la literatura solo hemos hallado 10 referen-
cias, lamayoria de ellas de casos aislados.

Caso clinico. Presentamos el caso de un paciente de 42 afios diagnos-
ticado de mesotelioma maligno difuso. El estudio preoperatorio
incluy6 un escaner cerebral con contraste. En € posoperatorio co-
menzé a presentar hipoestesia en e hemicuerpo derecho, y un mes
después inici6 paresia facial nuclear izquierda progresiva. Un mes
después del inicio de la paresiase le vio en consultay se solicité un
estudio de resonanciamagnética (RM) craneal con contraste, que fue
normal, con 0,5 T. Ante & empeoramiento delaclinica se solicité un
nuevo estudio de RM craneal, estavez de alto campo, que mostré una
lesién en €l pedinculo cerebral izquierdo compatible con metastass.
Conclusién. La normalidad de un estudio de imagen, especialmen-
te tomografia computarizada craneal, no descarta la existencia de
una metastasis en pacientes con mesotelioma. Es posible que la
normalidad de los estudios de neuroimagen pueda contribuir a la
escasa presencia de metastasis en este tumor.

SINDROME GENERAL E ICTUSMESENCEFALICO: MIXOMA

L. Benavente? S. Callgja® M. Martin®, JM. Vegas Valle®,
V. delaVega? C.H. Lahoz?

2 Servicio de Neurologia I1. ® Servicio de Cardiologia.

Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo.

Introduccion. Los mixomas cardiacos son tumores benignos infre-
cuentes e infradiagnosticados. Pueden ser asintométicos o presen-
tar una clinica constitucional, cardiaca o embdlica. El diagndstico,
sencillo con técnicas ecocardiogréficas, requiere una ata sospecha
clinica. El tratamiento es quirdrgico.

Caso clinico. Se trata de una mujer de 59 afios con HTA, clinica
autolimitada de paresia facial central y disartria, asi como depre-
sién y anorexia de dos meses de evolucion. Tuvo febricula durante
todo el ingreso, sin foco infeccioso. Se detecté anemia normociti-
ca. El fibrinégeno y l1a PCR se hallaban elevados. El Electrocardio-
grama (ECG) revel6 una taquicardia sinusal. El estudio Holter, la
auscultacion cardiacay laradiografiade térax fueron normales. La
resonancia magnética (RM) craneal revel6 un infarto subagudo
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mesencefdlico izquierdo y de pequefio vaso bihemisféricos. La
ecocardiografia transtorécica y transesofégica muestra una masa
compatible con mixoma. Tras la cirugia, la paciente persiste asin-
tométicay presenta flutter y fibrilacion auricular como secuela. A
los cinco meses de lacirugia, la PCR descendi6 alamitad.

Conclusiones. El diagndstico de mixoma cardiaco requiere un ato
indice de sospecha clinica, dado que se trata de una entidad infre-
cuente que suele tener manifestaciones clinicasinespecificas. Lapre-
senciadeictus de causaindeterminada debe llevar alarealizacion de
una ecocardiografia, que permitird excluir etiologias emboligenas,
entre ellas e mixoma. El diagnostico ecogréfico del tumor es senci-
llo y permite su resolucién quirdrgica con una baja morbimortalidad.

SINDROME DISEJECUTIVO SELECTIVO TRASINFARTO
LACUNAR UNILATERAL EN EL TALAMO DERECHO

J.C. Alvarez-Carriles?® S. Callgja?® JM. Fernandez-Martinez®,
J. Garcia-Garcia? A. Tufién?, C.H. Lahoz?

2Servicio de Neurologia I1. ® Servicio de Radiologia 1.

Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo.

Introduccion. Laimplicacion del tdlamo en las funciones g ecutivas
y lamemoria es un hecho cada vez mas constatado en la literatura
neurol 6gica mas reciente. Si bien ambas funciones neuropsicol 6gi-
cas pueden afectarse de forma disociada tras unalesion taldmica, lo
cierto es que lo més frecuente es que el déficit gjecutivo se acompa-
fie de una alteracion de la memoria episddica anterégrada y vice-
versa. En este sentido, cada vez son més frecuentes |os casos publi-
cados en los que una lesién talamica bilateral o izquierda se asocia
a trastornos de memoria y disgjecutivos, sobre todo cuando los
nucleos anterior y dorsomediano se encuentran afectados. El papel
del tdlamo derecho en este tipo de trastornos cognitivos alin no es
del todo claro.

Casos clinicos. Se presentan dos pacientes, en los que tras una
lesién talamica derecha se observa un déficit disgjecutivo selectivo
en ausenciade un claro déficit de memoria episddica. Estos resulta-
dos se analizan en el contexto de los nucleos talamicos af ectados en
cada caso; se trata de clarificar las funciones especificas asociadas
acada uno de ellos y establecer un esquema general sobre el valor
diagnoéstico de los déficit neuropsicol 6gicos asociados a este tipo
de lesiones lacunares.

OFTALMOPLEJIA DOLOROSA SECUNDARIA
A ANEURISMA INTRACAVERNOSO

S. Suérez-Herrero, D. Fernandez-Diaz, J.M. Mongelos,
B. Blazquez-Menes
Servicio de Neurologia |. Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo.

Introduccion. La oftalmoplejia dolorosa se caracteriza por lapardi-
sis combinada de los nervios oculomotores asociada a dolor hemi-
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facial. Suele relacionarse con aneurismas, tumores o procesos in-
flamatorios (sindrome de Tolosa-Hunt o pseudotumor orbitario).
Caso clinico. Se trata de una mujer de 45 afios, fumadora, con disli-
pemiay asmabronquial, intervenida de craneofaringioma. En enero
de 2002 consulté por dolor hemifacial izquierdo que cedié con
Tegretol ® y Tryptizol ®, y se aprecié unalimitacion en lamotilidad
del VI par izquierdo, sin diplopia. En verano de 2003 se observo
una disminucién de la agudeza visua en el ojo izquierdo y ptosis
palpebral izquierda progresiva, con pupila midriética arreactiva y
limitacion en lamirada hacia fuera, arribay abajo. En diciembre de
2003 presentaba el ojo izquierdo coagulado, con fondo de ojo nor-
mal, y mantenia la vision. En el primer ingreso se le reaizé una
tomografia computarizada (TAC) craneal normal, una resonancia
magnética (RM) craneal normal. El diagnostico fue algiafacial ati-
pica; en el segundo ingreso se realizaron estudios ambulatorios. El
diagnastico fue disminucion AV en € ojo izquierdo de una posible
etiologia vascular y € tratamiento fue Adiro 300 ®; en la consulta
ambulatoria, la angiorresonancia magnética mostré un aneurisma
intracavernoso de la carétida internaizquierda.

Discusién. Los aneurismas intracavernosos de la carétida interna
constituyen el 2-3% de los aneurismas intracranedes; la clinica
compresiva (dolores en una o variasramas del trigémino y pardisis
oculomotora, con afectacion o no del Il par) es la manifestacion
més frecuente. La angiorresonancia magnética permite detectarlos
de formaincruenta; por eso, deberiamos incluirla en el diagndstico
de las oftalmopatias dolorosas.

DISOCIACIONESANATOMICASY COGNITIVAS
EN LA DEGENERACION FOCAL FRONTOTEMPORAL

C. Martinez® M.G. Nosti °, F. Cuetos?
2Servicio de Neurologia. Hospital de Cabueries. Gijon.
b Universidad de Oviedo. Asturias.

Casos clinicos. En este estudio se comparan | as alteraciones que pre-
sentaron dos pacientes diagnosticados de degeneracion focal fronto-
temporal. Desde un punto de vista cognitivo, se advierte una ligera
superioridad de A.O. en las tareas de denominacion por confronta-
cion visua y en la fluidez verba semantica. B.M. obtuvo mejores
resultados en la tarea de fluidez verbal fonoldgicay también en el
dictado, tanto de palabras como de pseudopalabras. En cuanto ala
anatomia, B.M. muestra una prominencia de los surcos corticales,
fundamentalmente en la zona frontotemporal. También se observa
una marcada atrofia en las estructuras mediales y las circunvolucio-
nes mediaeinferior del I6bulo temporal izquierdo que llegaa afectar
al hipocampo. A.O. presenta una prominencia en las circunvolucio-
nes superiores del I6bulo temporal izquierdo; pero, a diferencia del
paciente anterior, € hipocampo esta conservado. Los hallazgos obte-
nidos en las tareas cognitivas concuerdan con los hallados a nivel
anatémico y delimitan dos entidades clinicas diferentes. demencia
seménticay afasia progresiva primaria.
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