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COMUNICACIONES

MENINGITIS CANDIDIASICA

. Bilbao? K. Aguirrebengo®, J.M. Losada? |. Garamendi
S. Boyero?T. Pérez? A. Luna?

2Servicio de Neurologia. ® Unidad de Enfermedades Infecciosas.
Hospital de Cruces. Barakaldo, Vizcaya.

Introduccion. La meningitis candidiasica es una entidad poco fre-
cuente. Esta relacionada con € uso de antibiéticos, de catéteres
venosos, de alimentacion intravenosa, de corticoides, con cirugia
abdominal, derivaciones ventricul operitoneales, catéteres ventricu-
laresy con adictos a drogas por via parenteral (ADVP).

Caso clinico. Presentamos € caso de un varén de 41 afios, ex
ADVP, VIH positivo no cumplidor del tratamiento antirretroviral,
VHC positivo con cirrosis hepética'y un ingreso previo por encefa-
lopatia hepaticay PPD positivo con profilaxis completada. Consul-
t6 por deterioro del estado general y afectacién progresiva de sus
funciones mentales superiores. En la exploracion estaba caquécti-
co, inatento y bradipsiquico. Su fondo de 0jo eranormal y no tenia
signos meningeos, cefalea, sintomas focales neurol 6gicos, fiebre ni
aleteo de las extremidades superiores. Se realiz6 una resonancia
magnética que mostré una hidrocefaia comunicante con edema
periventricular. En el liquido cefalorraquideo (L CR) se observé una
pleocitosis (30 células) de predominio linfocitico (72%) con gluco-
sabgja (16 mg/dL) y reaccién de Pandy muy positiva, por 1o que se
comenzo un tratamiento antituberculoso de manera empirica, sin
gue experimentase ninguna mejoria. Se demostro la presencia de
candidiasis orofaringea, por lo que se instauré un tratamiento con
fluconazol. Con d tratamiento antif(ingico experimento una ligera
mejoria de su estado mental, pero pocos dias después empeord de
nuevo. En el LCR que se extrajo en la Gltima puncién crecié Candi-
da albicans, por lo que se aument6 ladosis del fluconazol. A pesar
de ello, empeor6 progresivamente y, por primeravez, presento rigi-
dez nucal, por lo que se sustituy0 €l tratamiento por anfotericina B
liposomal. No se pudo comprobar su eficacia, pues e paciente
fallecio poco después por una neumonia masiva en e hemitorax
izquierdo. No selerealizo autopsia.

Conclusion. Los sintomas de nuestro paciente son compatibles con
los de una meningitis candidiasica, segin los escasos casos que se
han publicado. No se demostré la presencia de ninguin otro agente
patégeno en los cultivos que se realizaron.

ESTUDIO DEL ICTUSEN EL HOSPITAL DE CRUCES

T. Pérez-Concha?, J.C. Gomez-Esteban? |. Garamendi &
S. Boyero?, J. Losada?, | Bilbao?, C. Fernandez Maiztegi 2,
I. Rouco?, J. Garibi ®, G. Gutiérrez ¢, J.J. Zarranz

aServicio de Neurologia. ® Servicio de Neurocirugia.

¢Servicio de Urgencias. Hospital de Cruces. Barakaldo, Vizcaya.

Objetivo. Realizar u estudio retrospectivo de todos los pacientes
gue ingresaron en € Servicio de Neurologiay Neurocirugia duran-
te & afio 2002-2003 con € diagndstico deictus.

Pacientes y métodos. Se revisaron los informes de altay las histo-
rias clinicas cuando fue necesario completar datos. Se recogieron
los datos demogréficos y sociales (edad, sexo, lugar de residencia),
factores de riesgo (diabetes mellitus, hipertension arterial, hiperco-
lesterolemia, tabaguismo, alcoholismo, antecedentes familiares de
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enfermedad cerebrovascular aguda, cardiopatia o trastornos del rit-
mo), clasificacion de la ECVA, complicaciones durante el ingreso,
tratamiento y destino al alta. Se utiliz6 el paguete estadistico SPSS
115y G-STAT 1.2. Se utilizaron los siguientes estadisticos. con-
traste de hipdtesis Z para variables cuaditativas, t de Student para
muestras independientes y variables cuantitativas y chi a cuadrado
para muestras independientes y variables cuditativas.

Resultados. Ingresaron 845 pacientes con €l diagndstico de ictus.
Otros 91 pacientes se derivaron directamente desde Urgencias a
hospital de referenciasin ingresar. Se redizo el andlisis Gnicamen-
te de los 845 pacientes que ingresaron. De ellos, 712 ingresaron en
el Servicio de Neurologia (NL), y 133 en el de Neurocirugia (NC).
El 79% de losictus fueron isquémicos, y €l 21%, hemorragicos. Se
recogieron 225 (26%) ictus lacunares, 154 (18%) isquemias cere-
brales transitorias, 128 (15%) ictus aterotrombéticos, 116 (14%)
hematomas cerebrales, 85 (10%) ictus cardioembdlicos, 73 (9%)
ictus de clasificacion incierta, 48 (6%) hemorragias subaracnoideas
y 16 (2%) hematomas subdurales. La edad media de los pacientes
fue de 66,67 afios. Los pacientes con ictus hemorréagicos eran més
jovenes que losisguémicos (p = 0,004; t de Student). No habiadife-
rencias en cuanto a sexo de forma global. El sexo masculino fue
estadisticamente significativo en €l ictus lacunar y aterotrombético
(z=0,0017 y 0,002). Al 79% de los pacientes se le derivo a su
domicilio, al 14% se le recomendo tratamiento rehabilitador a alta,
y lamortalidad fue del 5%. En el andlisis de los factores de riesgo
los datos més relevantes fueron los siguientes: en € ictus lacunar,
un odds ratio (OR) de 1,34 paralaHTA, 1,37 para la hipercol este-
rolemiay 2,13 paraladiabetes mellitus; en €l ictus cardioembdlico,
paraACFA un OR de 8,3, y en la presencia de cardiopatia, una OR
de 3,1

PACIENTE NIGERIANO CON DEBILIDAD MUSCULAR

I. Yurrebaso, A.Pinedo.
Servicio de Neurofisiologia. Hospital de Galdakao. Galdakao, Bizkaia.

Caso clinico. Paciente de 33 afios procedente de Nigeria que ingre-
saen el hospital por un cuadro de tres semanas de dificultad parala
marcha y mialgias intensas, sin ninguna alteracion sensitiva. No
referia antecedentes de interés. En el hospital desarroll6 una debili-
dad distal en ambas extremidades superiores. En el liquido cefalo-
rraquideo (LCR) se apreciaban 60 células mononucleares, y en la
sangre la serologia para VIH y los anticuerpos antigangliésidos
fueron positivos. El estudio neurofisiolégico mostré hallazgos
compatibles con una neuropatia axonal motora aguda.

FENOTIPO CLINICOPATOLOGICO

DE UNA NUEVA FORMA DE LA ENFERMEDAD

DE CHARCOT-MARIE-TOOTH AXONAL CON TRANSMISION
AUTOSOMICA DOMINANTE LOCALIZADA

EN EL CROMOSOMA 12Q12-Q13.3 (CMT2G)

J. Berciano? E. Nelis®, A. Garcia? O. Combarros®

aSearvicio de Neurologia. Hospital Universitario Marqués de Valdecilla (UC).
Santander, Cantabria. ® Departamento de Genética. Universidad de Amberes.
Amberes, Bélgica.

Introduccion. Los sindromes de Charcot-Marie-Tooth (CMT) son

clinica y genéticamente heterogéneos. En la forma axona con
herencia autosdmica dominante (CMT2) se han descrito seisloci e
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identificado mutaciones en cuatro genes. En una familia espafiola,
hemos descrito recientemente un nuevo locus localizado en €l cro-
mosoma 12g12-q13.3 (CMT2G).

Objetivo. Actualizar los datos clinicos, neurofisiologicos y patol6-
gicos de esta estirpe, que hemos descrito previamente (Berciano et
al —Brain 1986; 109: 897-914-).

Pacientesy métodos. L a estirpe consta de cinco generaciones, con 28
sujetos explorados, de los cuaes 14 se encontraron afectados en
repetidas exploraciones consecutivas efectuadas desde 1977. Lagra
vedad de la enfermedad, en relacion con la capacidad para andar y
correr, se establecié aplicando una escala de disfuncion de nueve
puntos (FDS), a partir de la semiologia del dltimo examen. Se efec-
tuaron estudios de conduccion nerviosaen los brazosy las piernasen
los 14 afectados y en lamayoria de los 14 sujetos restantes, no afec-
tados. El estudio neuropatoldgico incluyé una biopsia del nervio
sura en los dos enfermos, ladiseccion del nervio cidtico y susramos
en unapiernaamputaday e examen necrépsico en otro enfermo.
Resultados. Hubo evidencia de transmisién varén-varén. La mayo-
ria de los enfermos desarroll6 los sintomas en la segunda década.
Los principales sintomas de inicio fueron dificultades para andar y
pies deformes. Las edades en €l primer examen positivo variaron
entre los 9 y 79 afios (media: 29). La repercusion funciona fue,
como mucho, moderada; de hecho, los coeficientes de disfuncion
fueron nulos o ligeros (FDS = 0-1) en 10 casos, mientras que en los
cuatro restantes fueron de 2 o 3. Hubo una ligera reduccion (77 a
93% del limiteinferior delanormalidad) de las vel ocidades de con-
duccion motora en un tercio de los nervios que se exploraron. En
todos los enfermos se observé una reduccion de los potenciales
motoresy sensitivos distales en los nervios de las piernas. Los estu-
dios neuropatol 6gicos demostraron una pérdida de fibras mielini-
cas gruesas con un gradiente proximo-distal y racimos de fibras en
regeneracion.

Conclusién. El fenotipo de CMT2G se caracteriza por una patolo-
gia axona puray unaforma clésica, si bien leve, del sindrome de
atrofia muscular peroneal sin semiologiaadicional.

UTILIDAD DE LA MONITORIZACION DE LARGA
DURACION VIDEOELECTROENCEFAL OGRAFICA
EN EL DIAGNOSTICO DE LASCRISISANOXICAS
JM. Losada, E. Valle, T. Pérez-Concha, |. Bilbao,

|. Garamendi, S. Boyero, M.|. Forcadas

Unidad de Epilepsia. Servicios de Neurologia y Neurofisiologia.
Hospital de Cruces. Barakaldo, Vizcaya.

Introduccién. Los episodios de pérdida de conciencia brusca son un
reto diagndstico tanto para el neurélogo como parael cardiélogo. En
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algunas series de epilepsias resistentes a tratamiento, los sincopes
convulsivos representan hasta el 5%. La posibilidad de monitorizar
a estos pacientes mediante videoel ectroencefalografia (VEEG) ha
permitido precisar este diagnostico en un gran niUmero de casos.
Casos clinicos. Presentamos dos casos con esta patologia que se
diagnosticaron erréneamente de epilepsia, y uno de ellos tratado
con farmacos antiepil épticos durante afios. En ambos, el motivo del
ingreso fue descartar la presencia de crisis pseudoepilépticas. La
monitorizacién por VEEG se llevd a cabo durantetresy cuatro dias
con electrodos de superficie y un canal para €l electrocardiograma
(ECQG). El registro critico mostré en el ECG unabradicardia, segui-
da de asistolia y acompafiada en €l EEG por una disminucién del
voltaje, enlentecimiento difuso y posterior ausencia de actividad
cerebral. Clinicamente, las pacientes presentaron una sensacion
previa de malestar y nduseas, con posterior pérdida de conciencia,
palidez, sudoracién, rigidez, extensién de brazos y piernas con
pequefias clonias, respiracién estertorosa 'y relgjacion de los esfin-
teres. Larecuperacion, tanto clinica como eléctrica, fue répida.
Conclusiones. En ambos casos, |a historia clinica sugeriala posibi-
lidad de crisis parciales complejas con generalizacion secundaria
en alguna ocasion. Llamabala atencion lafaltade correlacion dela
clinica con € tratamiento antiepilépico en la segunda paciente. La
monitorizacion por VEEG permitié en ambos casos el diagnéstico
de sincope convulsivo neurocardiogénico.

SINDROME CONFUSIONAL CON AGITACION
PSICOMOTORA COMO MANIFESTACION DE
PSEUDOMIGRANA CON PLEOCITOSIS

A. Pinedo, I. Mateo, M. Gomez-Beldarrain, J.C. Garcia-Monco
Servicio de Neurologia. Hospital de Galdacano. Galdacano, Vizcaya.

Introduccion. La clinica del aura migrafiosa es muy estereotipada,
con un predominio de la sintomatol ogia visual,, seguida de la sensi-
tiva, la afasicay la motora. Con base en el mecanismo fisiopatol 6-
gico subyacente, la depresion cortical propagada, cualquier sinto-
ma cortical podriaformar parte del aura; asi, se han descrito de for-
ma anecdética multiples sintomas, entre ellos, los que afectan ala
esfera cognitiva emocional, como ansiedad, amnesia, heminegli-
gencia, paramnesiade duplicacion, psicosis, alteracion del compor-
tamiento y confusién, entre otros.

Casos clinicos. Presentamos dos pacientes que sufrieron un sindro-
me confusional agudo con agitacion psicomotora grave en €l con-
texto de una crisis de migrafia en uno de ellos, y de una pseudomi-
grafia con pleocitosis en el segundo, proceso para € que reciente-
mente se ha sugerido también una base fisiopatol 6gicasimilar a de
la depresién propagada de la migrafia.
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