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COMUNICACIONES ORALES

Primera mesa

1.1

ANTICOLINESTERASICOS
EN LA DEMENCIA SEMANTICA

RoblesA, Iglesias S, Santos D
Hospital Clinico Universitario de Santiago

Introduccion. En la comprension del lengugje esta involu-
crada la acetilcoling, y en la demencia semantica (DS) hay
una deficiencia de receptores muscarinicos M1 en corteza
temporal.

Objetivo. Descripcion retrospectiva del efecto de inhibidores
de la acetilcolinesterasa (IACE) en pacientes con DS.
Pacientes y métodos. Del expediente de 10 pacientes con cri-
terios de DS que recibieron IACE y realizaron al menos una
revision, se extragjeron laimpresion clinicay las referencias
de efectos adversos.

Resultados. 5 varones y 5 mujeres, edad media 71,3 afios
(59-79). 4 recibieron galantamina 'y 6 donepezilo. Intervalo
medio alal®revision: 31,4 semanas; ala2® 13,4 meses (n =
7); ala3® 19,1 meses (n = 3). Hastala primerarevision nin-
guno experimentd efectos adversos; en 9 e estado clinico
permanecio igual y en 1 empeoré ligeramente; en este pa-
ciente la afasia se convirtio répidamente en global, conside-
randose el diagndstico menos seguro. En las revisiones pos-
teriores todos permanecieron estables, excepto uno que em-
peord ligeramente tras un ataque isquémico transitorio. No
hubo otros efectos adversos.

Conclusiones. Nueve de los 10 pacientes (90%) permanecie-
ron en situacion estacionariaen laprimerarevisién, sin mos-
trar el habitua lento deterioro. En los enfermos con mayor
seguimiento se mantuvo la estabilidad. Deberian realizarse
observaciones prospectivas mas amplias.

1.2

EFECTO DE LA SUPRESION DEL TRATAMIENTO
CON ESTATINASEN LA FASE AGUDA DEL ICTUS
AbellaJ, Rodriguez-Osorio X, Blanco M,

Rodriguez-Y &fiez M, Santos D, LeiraR, Castillo J
Servicio de Neurologia. Hospital Clinico

Universitario de Santiago de Compostela

Objetivos. Las estatinas presentan efectos antiinflamatorios,
antitrombaticos y vasodilatadores. En la préctica habitual
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durante lafase aguda del ictus se tiende aretirar toda la me-
dicaciéon no considerada imprescindible. Estudiamos la in-
fluencia de la retirada de las estatinas en la fase aguda del
ictus en su evolucion y prondstico.

Pacientes y métodos. Estudio observacional de 552 pacientes
con ictus isquémico de menos de 24 horas de evolucion
(40% aterotrombdticos, 43.1% cardioembdlicos, 9,8% lacu-
nares y 7,1% indeterminados). Ochenta y cuatro pacientes
(15,2%) previamente recibian tratamiento con estatinas,
siendo suprimidas en el momento del ingreso. Estudiamos el
deterioro neurolgico precoz (disminucion en 1 0 mas pun-
tos en la escala canadiense en las primeras 48 horas), volu-
men del infarto en la TC entre el 4°-7° diay laevolucion cli-
nica. Definimos mal prondstico una puntuacion < 7 en laes-
cala canadiense alos 3 meses.

Resultados. Las caracteristicas basales fueron similares en
pacientes con y sin tratamiento previo con estatinas. Lareti-
rada del tratamiento con estatinas en la fase aguda del ictus
incrementd € riesgo de deterioro neuroldgico precoz (OR:
12,4; 1C 95%: 4,2-36,3) y de malaevolucion clinica (OR: 11,5;
I1C 95%: 4-33,2) y mayor volumen del infarto en el subgrupo
de pacientes con ictus aterotrombaticos.

Conclusiones. La supresion del tratamiento con estatinas en
¢ infarto cerebral agudo se asociaamayor riesgo de deterio-
ro neurol 6gico precoz, peor evolucion clinicaalos 3 mesesy
aun aumento en el tamafio del infarto en ictus aterotrombd-
ticos. Este hallazgo implica una modificacién de la actitud
terapéutica en los pacientes con ictus agudo.
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PRONOSTICO Y FRECUENCIA DE
LA HIPERTENSION ARTERIAL EMERGENTE
EN LA FASE AGUDA DEL ICTUS

Rodriguez-Y éfiez M, AbellaJ, Rodriguez-Osorio X,
Blanco M, Santos D, LeiraR, Cadtillo J

Servicio de Neurologia. Hospital Clinico
Universitario de Santiago de Compostela

Introduccion. El 75-85 % de | os pacientes con ictus i squémi-
co presenta hipertension arterial (HTA) durante la fase agu-
da, sin embargo se desconoce el porcentaje y la repercusion
clinicadel desarrollo de HTA en pacientes previamente nor-
motensos.

Pacientes y métodos. Estudiamos retrospectivamente 844 pa-
cientes con ictus isquémico hemisférico de menos de 24 ho-
ras de evolucién. Calculamos la presion arterial en fase agu-
da como lamedia de todas | as determinaciones en | as prime-
ras 24 horas. Definimos HTA segin el INC 7. Consideramos
HTA emergente agquell os pacientes sin antecedentes conoci-
dos de HTA que desarrollaron HTA en la fase aguda del
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ictus. Se clasificaron los pacientes en tres grupos seguin los
antecedentes y la presencia de HTA en lafase aguda: grupo
I, pacientes normotensos (n = 227); grupo |l, hipertensos
cronicos (n = 341); grupo 11, hipertension emergente (n =
276). Se consideré mal prondstico una puntuacion en la es-
cala canadiense < 7 alos 3 meses.

Resultados. El 73,1% de los pacientes presentaron HTA, y €l
32,7% HTA emergente. Los pacientes del grupo |11 presenta-
ron més antecedentes de fibrilacion auricular (p < 0,001),
mayor gravedad al ingreso (p < 0,001), mayor temperatura
(p < 0,001) y mayor volumen del infarto (p < 0,001) en rela-
cién con los otros grupos. El 70 % de los pacientes del grupo
I11 presentaron mal prondstico, frente a 40y 46% en los gru-
pos | y Il. En los modelos de regresion logistica, la puntua
cion en la Escala Canadiense a ingreso y laHTA emergente
se relacionaron de maneraindependiente con mal prondstico.
Conclusiones. LaHTA emergente aparece en latercera parte
de los pacientes con ictus isquémico y se relaciona con una
mayor gravedad y un peor prondstico evolutivo. La identifi-
cacion de este grupo de pacientes permitird un mejor manejo
terapéutico.
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FACTORESCLINICOSY FISIOLOGICOSIMPLICADOS
EN EL CRECIMIENTO DE LA IMAGEN EN RM-DWI
EN LA FASE AGUDA DEL ICTUS

Blanco M, Rodriguez-Y afiez M, Abella J,
Rodriguez-Osorio X, Santos D, LeiraR, Castillo J
Servicio de Neurologia. Hospital Clinico Universitario
de Santiago de Compostela

Introduccién y objetivo. La transformacion del area de pe-
numbra isquémica en un tejido infartado es un proceso que
selleva a cabo durante de las primeras horas del ictus isqué-
mico. Esta area de tgjido necr6tico se puede estimar median-
te laRM-DWI. Nuestro objetivo es andlizar |os factores cli-
nicos y fisiolégicos que se asocian con e crecimiento de la
lesién en DWI durante las primeras 72 horas tras un ictus
isquémico.

Pacientes y métodos. Se analizaron 166 pacientes con ictus
isgquémico hemisférico de menos de 12 horas de evolucion
desde el inicio de los sintomas. Semidio el &readelesién en
DWI d ingreso y alas 72 horas mediante técnicas de seg-
mentacion manual, caculdndose € crecimiento como la
diferenciaentre ambos. El volumen final del infarto se deter-
mind enlaRM T.,/Flair a dia30. La presencia de penumbra
isquémica al ingreso se valoré mediante el mistmach clini-
co/DWI. El prondstico clinico se midié con la NIHSS y el
funcional con la escala de Rankin modificada (ERm) e indi-
ce de Barthel (1B) alos 3 meses. Definimos crecimiento de
lalesion en difusion (DWIc) como un aumento del volumen
en mas del 20% entre las dos determinaciones. Treintay dos
pacientes recibieron tratamiento recanalizador.

Resultados. Se observé DWIc en 117 pacientes (70,5%). Es-
tos pacientes presentaron mayor volumen de infarto y peor
pronéstico clinico y funcional alos 3 meses (p < 0,0001). Se
observé mayor DWIc en los pacientes con antecedentes de
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HTA, ictus de origen aterotrombdtico, lesién en hemisferio
izquierdo, no recanalizados y en aquellos que mostraron
desacoplamiento clinico/DWI (p < 0,05). La temperatura
axilar, glucemia, fibrinogenemia y NIHSS al ingreso se
correlacionaron positivamente con el DWIc (p < 0,001). En
e modelo de regresion lineal latemperatura al ingreso (p =
0,002) y el desacoplamiento clinico/DWI fueron marcadores
independientes de DWIc (p = 0,017).

Conclusiones. Los antecedentes de HTA, no recanalizados y
con desacoplamiento clinico/DWI fueron los factores pre-
dictores asociados a crecimiento de lalesion en DWI. Estos
hallazgos tienen implicaciones prondsticas ya que € DWIc
se asocial amal prondstico clinico y funcional.
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LA MICROALBUMINURIA ESUN MARCADOR
DE MAL PRONOSTICO Y DE TRANSFORMACION
HEMORRAGICA EN EL ICTUSAGUDO
Rodriguez-Osorio X, Blanco M, Rodriguez-Y &fiez M,
AbellaJ, Santos D, LeiraR, Cadtillo J

Servicio de Neurologia. Hospital Clinico

Universitario de Santiago de Compostela

Objetivo. La microabuminuria es marcador indirecto de le-
sion vascular, cuyo valor pronostico en € ictus agudo es des-
conocido. Nuestro objetivo es estudiar el valor prondstico de
su determinacion basal.

Pacientes y métodos. Se estudiaron 200 ictus isquémicos < 24
horas de evolucion en pacientes con edad media de 73 afios
(67,2-78), 51% de varones. Se excluyeron pacientes que
recibieron tratamiento recanalizador. Se determiné la micro-
albuminuria por nefelometriaen laprimeramicciény lacre-
atininaen laprimera muestra de sangre. Como variables pro-
nosticas incluimos: el deterioro neurolégico precoz (DNP),
volumen del infarto en TC entre &l 4°y 7° dias, presencia de
transformacion hemorrégica (TH) en la TC de control y
escala canadiense a los 3 meses. Definimos mal prondstico
una puntuacion en laescala canadiense < 7.

Resultados. Detectamos microalbuminuria en 49 pacientes
(24,5 %). Estos pacientes presentaron mayor proporcion de
DNP (46,9 frente a 17,2%), mayor volumen de infarto (124
[66-171] frente a 58 cm®[27-120]) y peor prondstico alos 3
meses (41,3 frente a 6,3 %). En el grupo de pacientes con
microal buminuria observamos un 86% de TH frente a 26%.
La presencia de microalbuminuria se asocia con un riesgo
5,1 veces mayor de TH.

Conclusiones. La microalbuminuria es un factor predictivo
de DNP, volumen de infarto, TH en €l ictus agudo y de mal
pronostico alos 3 meses.
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1.6

TROMBOSISDE SENOSINTRACRANEALES
COMO PRIMERA MANIFESTACION DE
VASCULITISAISLADA DE SNC

Rivas EP, Corredera E 2 Moreno MJ?,

Escriche D & Macifieiras JL 2 Romero J2
aServicio de Anatomia Patol égica.

b Servicio de Neurologia. Hospital Meixoeiro, Vigo

Introduccién. La vasculitis aislada del SNC es un rara enti-
dad de etiologia desconocida que afecta de forma primaria a
los vasos leptomeningeos y parenquimatosos del SNC sin
evidencia de enfermedad sistémica. Sus patrones clinicos de
presentacion son variados, pero frecuentemente lo hace en
forma de encefalopatia difusa (50-80%), lesion ocupante de
espacio (15%) o como hemorragia del SNC (11%). Descri-
bimos un caso de presentacion rara.

Caso clinico. Mujer de 42 afios con antecedentes de hiper-
tensién arterial y dos abortos previos. Ingresd en nuestro
Servicio a causa de cefaleay debilidad en extremidades de-
rechas. Desde cinco meses antes presentaba un cuadro de
cefaleas de caracter inespecifico tipo pinchazosy sintomato-
logia de caracter ansioso-depresivo. Referia haber tenido
sensacion de debilidad en extremidades izquierdas de forma
transitoria. Consultd en otro centro, donde realizd €electro-
cardiogramay TC craneal, que fue informado como normal,
indicandose tratamiento antidepresivo. Tres meses antes del
ingreso comienza con sensacion de debilidad en extremida-
des derechas que una semana antes empeord notablemente,
por lo que acude a urgencias de nuestro hospital. Durante
todo este tiempo persistié |a cefalea de carécter opresivoy a
veces con sensacion de pinchazos anivel de calota. No refie-
re en aquel momento otros sintomas neurol dgicos ni sistémi-
cos. No habia antecedente de aftas orales, Ulceras genitales
ni otros de posible interés. En la exploracion fisica destacaba
un soplo a nivel carotideo y vertebral bilateral. En la explo-
racion neurol Ggica presentaba lenguaje ligeramente disartri-
coy edemade papilabilateral, no habia paresiafacial ni ate-
racion de otros pares y tenia una hemiparesiaderechae hipe-
rreflexia generalizada, con signo de Babinski bilateral. En la
TC craneal se observaba hipodensidad en sustancia blanca
parietal altaizquierda que no captaba contraste. Con la sos-
pecha clinica de trombosis de senos venosos se realizé una
RM y angio-RM cerebral, que confirmé el diagnostico, de-
mostrando una trombosis del seno longitudinal superior y
del seno transverso y sigmoideo derechos, con imégenes
compatibles con infartos venosos en la parte alta de ambas
convexidades hemisféricasy edemacortical difuso temporo-
parietal bihemisférico. Serealiz6 un amplio estudio etiol 6gi-
co, con resultado anatomopatol 6gico definitivo de vasculitis
granulomatosa aislada de SNC.

Conclusion. En nuestro conocimiento es el primer caso des-
crito de unavasculitis aislada del SNC que debuta como una
trombosis de senos intracraneales.
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Segunda mesa

2.1

VARIANTES CRANEALESDEL
SINDROME DE GUILLAIN-BARRE

Arias-Rivas S, Santos D, Rodriguez X,

Pardo J, Dapena D, AriasM

Servicio de Neurologia. Complexo Hospitalario
Universitario de Santiago de Compostela

Objetivos. El sindrome de Guillain-Barré es una polirradicu-
loneuritis inflamatoria aguda; su clinica habitual consiste en
pardlisis ascendente y disociacion abuminocitolégica en
LCR. Existen cuadros infrecuentes de afectacion de nervios
craneales, tronco cerebral y cerebelo, variantes de dicho sin-
dromey de diagndstico complejo. Presentamos una serie de
5 pacientes (3 sindromes de Miller-Fisher, una encefalitis de
Bickerstaff y unadiplgjiafacial).

Casos clinicos. La serie incluye 4 varones y 1 mujer, con
edades entre 47 y 83 afios. El tiempo desde €l inicio de los
sintomas a ingreso hospitalario oscild entre cuatro dias y
mes y medio. Todos presentaron diplopia. Se constat6 dis-
funcion cerebelosa en tres 'y solo la paciente con encefalitis
de Bickerstaff sufrio alteracion de conciencia. Ninguno fue
diagnosticado en Urgencias. El estudio del LCR result6 nor-
mal en tres casos y mostré disociacion abuminocitol égica
en dos. LaTAC cerebral fue normal en todos los pacientes y
laRM en cuatro, mostrando hipersefial mesencefal oprotube-
rancia en laencefalitis de Bickerstaff. Los anticuerpos anti-
GQ1b fueron positivos en tres. EIl EMG resulté anormal en
cuatro. Todos fueron tratados con inmunoglobulinas, evolu-
cionando favorablemente.

Conclusiones. Aunque €l diagnéstico diferencial es amplio,
la combinacién de oftalmoplejiay ataxia con TAC cerebral
normal y ausencia de pleocitosis en LCR son datos claves en
estos cuadros.

2.2

ESTUDIO CLINICOY MOLECULAR
DE LA DISTROFIA OCULOFARINGEA

Barros F2 Sobrido MJ?2 Blanco P2 Castro M °, Sesar A ¢,
Pardo J, Seijo M, Arias M ¢, Darnaude MT ¢, Cortés JA ©,
Pifieiro R®, Carracedo A ©

3 Fundacién Publica Galega de Medicina Xenémica. ® Complexo
Hospitalario de Pontevedra. € Hospital Clinico de Santiago.
4Hospital de Méstoles. ¢ Complexo Hospitalario Xeral-Calde Lugo

Introduccion. La distrofia muscular oculofaringea (DM OF)
es una enfermedad de inicio tardio caracterizada por ptosis,
disfagiay debilidad de cinturas. La DMOF esta causada por
laexpansion (GCG),.,5 del gen PABP2. Existen pocos datos
en nuestro pais sobre la distribucion aélica y correlacion
genotipo-fenotipo.

Objetivo. Andlisis de PABP2 en familias con DMOF y com-
paracion clinicay genética de los casos.

Pacientes y métodos. Se recogieron las caracteristicas clini-
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cas de los pacientes remitidos para estudio molecular de
DMOF. La region que contiene el triplete (GCG) en €l gen
PABP2 se amplificd por PCRy el tamario alélico se determi-
n6 en e analizador automético AL FExpress®.

Resultados. Hemos analizado 15 individuos correspondien-
tesa 1l familias (8 gallegas) con clinicade DMOF. Siete pa-
cientes mostraron la expansion del gen PABP2. El alelo de 8
repeticiones se encontrd en tres familias (dos gallegas y una
vasca). Observamos ademas al el os patolégicosde 7, 10y 12
repeticiones, el primero de ellos en homocigosis. Se hareali-
zado andlisis genético a cuatro individuos asintomaticos per-
teneci entes a dos familias portadoras de mutacion.
Conclusiones. Ladisponibilidad del andlisis genético permi-
te confirmar el diagndstico de DMOF en | os casos sospecho-
sos y ofrecer consgjo genético a las familias. Algunos pa-
cientes con cuadro clinico similar ala DMOF no presentan
mutaciones en el gen PABP2. A diferencia de estudios pre-
vios, en los que predomina el aelo de 9 repeticiones, en
nuestra serie el alelo de 8 repeticiones fue el mas frecuente.
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AUTOSCOPIAY PATOLOGIA NEUROLOGICA
ConstenlaIR, Iglesias S, Arias-Rivas S,

DapenaD, AriasM, LemaM

Servicio de Neurologia. Complexo Hospitalario
Universitario de Santiago de Compostela

Introduccién. La autoscopia es una alucinacién visual, que
consiste en la percepcion de uno mismo en el espacio exte-
rior. Este excepciona fendbmeno ha sido descrito tanto en
patol ogia psiquiatrica como neurol gica.

Casos clinicos. Caso 1. Varén de 56 afios: ingreso por pérdi-
dadevision en el campo temporal izquierdo y visualizacion
episodica de su propiaimagen en dicho campo. En laexplo-
racion se objetivé hemianopsia temporal izquierda. En la
analitica destacaba glucosa de 417 mg/dL. La RM cerebral
mostré leucoaraiosis; laangio-RM resultd normal. A lossie-
te dias estaba asintomatico. Caso 2. Mujer de 19 afios, diag-
nosticada de esclerosis multiple, que consultd por presentar
episodios, en los que percibiaunaimagen corporal idénticaa
la suya. El EEG y e EEG-Holter resultaron normales. La
RM cerebral mostré areas de hipersefial en la sustancia blan-
ca, destacando las localizadas en ambos |6bul os temporal es.
Con carbamacepina remitieron dichos episodios.
Conclusiones. Se presentan dos casos de autoscopia: un pa-
ciente con hemianopsia homonima e hiperglucemia y otro
con esclerosis multiple. Este fenémeno se produciria por
disfuncion del area cerebral encargada de la autopercepcion
(giro angular no dominante), secundaria aisquemia (hemia-
nopsia homonima e hiperglucemia) y transmisién eféptica
(EM).
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CANCERY ESCLEROSISMULTIPLE

Santos-Garcia D, Iglesias-Gomez S, Rodriguez-Constenlal,
Arias-Rivas S, Prieto-Gonzdlez JM, Lema-Bouzas M
Servicio de Neurologia. Hospital Clinico Universitario.
Santiago de Compostela. Instituto de Ciencias Neuroldgicas
de Galicia P. Barrié dela Maza

Introduccién. Los inmunomodul adores en la esclerosis mul-
tiple (EM) han desplazado a los citostéticos debido a una
supuesta mayor eficaciay una mejor tolerancia con menos
efectos secundarios, pero existen pocos estudios en los que
se aborde laevolucion clinica de un paciente con EM tratado
de una neoplasia maligna.

Casos clinicos. Presentamos cuatro enfermas con EM clini-
camente definidatratadas con citostéti cos tras haber desarro-
Ilado una neoplasia maligna: dos con cancer de mama, una
con cancer de colon y una con neoplasia de parétida. Descri-
bimos la evolucién clinica y de neuroimagen tras € trata-
miento del cancer con intencién curativa. Ninguna de las
pacientes havuelto a presentar brotes delaEM. Dos de ellas
mejoraron clinicamente y contintian igual tres afios después
de haber sido tratadas de su neoplasiay las otras dos perma-
necen clinicamente estables uno y dos afios después del tra-
tamiento. En las cuatro enfermas persistia la misma carga
lesional en los estudios de RM.

Conclusiones. Aungue los citostaticos no sean un tratamien-
to de primera eleccion, estas observaciones y las publicadas
en laliteratura podrian llevar a un replanteamiento de estos
farmacos como una opcion terapéutica, sobre todo en aque-
Ilos casos con una evolucién clinica agresiva.
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ENFERMEDAD DE WHIPPLE NEUROL OGICA

Corredera E2 Macifieiras JL 2 Orizaola PP,
Escriche D @ Moreno MJ2 Romero J&

2 Servicio de Neurologia. ® Servicio de Neurofisiol ogia.
Hospital Meixoeiro, Vigo

Introduccién. El diagnostico diferencial del sindrome confu-
sional es amplio y en ocasiones plantea un importante reto
diagndstico. Presentamos un caso de enfermedad de Whip-
ple con manifestacion casi exclusiva neurolégica en forma
de sindrome confusional.

Caso clinico. Paciente de 72 afios de edad, trabajador del
campo, con antecedentes de HTA a tratamiento con calcio-
antagonistas. Presenta un cuadro de instauracion aguda de
comportamiento extrafio, desconexion del medio y posterior
crisis convulsiva con pérdida de conocimiento. A raiz deello
desarrolla ausencia de lenguaje y agitacion importante. In-
gresa en nuestro servicio, con mala evolucion, persistiendo
afasiay crisisrepetidas. En la exploracion no habia datos de
focalidad y en las pruebas complementarias destacaba ima-
gen de edema cerebral difuso enlaRM y un foco lento fron-
totemporal izquierdo en € EEG. Debido a empeoramiento
clinico ingresaen UCI, donde se procede a intubacion, seda-
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ciény ventilacion mecénica. Sufre unainfeccion respiratoria
por enterobacter, afiadiéndose antibioterapia. Posteriormente
sigue una buena evolucién hasta el ata en buen estado y sin
diagndstico definitivo. A los 15 dias del alta comienza con
dolor abdominal, diarreay fiebre, que se sigue casi inmedia-
tamente de un sindrome confusional agitado muy dificil de
controlar. Se realizo, tanto en el primer como en e segundo
ingreso, un amplio diagnéstico diferencial con resultados
normales o negativos. Finamente se realizé una biopsia
intestinal y se inicid tratamiento empirico con ceftriaxonay
estreptomicina. La biopsia fue positiva para enfermedad de
Whipple.

Conclusion. La enfermedad de Whipple se debe tener en
cuenta en el diagnostico diferencial del sindrome confusio-
nal de origen desconocido, sobre todo s éste mejora parale-
lamente a un tratamiento antibiético administrado por otro
motivo.

2.6

ESTIMULACION PALIDAL BILATERAL PARA EL
TRATAMIENTO DE LASDISTONIAS GENERALIZADAS

Sesar A @ CastroA & Reloval ?, Gelabert M €,

AresB 2 Peleteiro M °, NoyaM 2

2 Servicio de Neurologia. ® Servicio de Neurofisiologia.

€ Servicio de Neurocirugia. Hospital Clinico Universitario.
Santiago de Compostela

Introduccién. La distonia generalizada forma parte de un
grupo de enfermedades, en su mayoria de base genética. El
tratamiento médico es poco efectivo. Recientemente se ha
empezado a tratar quirdrgicamente, mediante estimulacion
palidal bilateral.

Caso clinico. Presentamos el caso de una paciente que sufre
distonia generalizada desde hace 20 afios. Comenzd en el pie
izquierdo y progresivamente fue afectando a resto de las
extremidades, tronco, cuello, misculos faciales y laringeos.
Se trat6 con diferentes farmacos: tetrabenacina, toxina botu-
linica, loracepam, trihexifenidil y gabapentina, con respuesta
muy limitada. Antes de laintervencidn presentaba un notable
trastorno de la marcha, disartria, espasmos dolorosos en €l
tronco y gran incapacidad por distonia del cuello, tronco y
extremidades. Un hermano fallecido sufriaun cuadro similar.
Se le implantaron sendos estimuladores en ambos globos
pdidos. Tras la cirugia, lamarcha, ladistoniadel cuelloy la
disartria han mejorado notablemente y ya no tiene espasmos
dolorosos). Es de esperar que la paciente siga mejorando, ya
gue los efectos de este tratamiento son diferidos.
Conclusiones. Laestimulacion palidal bilateral puede ser una
buena alternativa terapéutica para |l os pacientes con distonias
generalizadas que no responden al tratamiento médico.
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2.7

PREVALENCIA DE PARKINSONISMO'Y
ENFERMEDAD DE PARKINSON EN LA POBLACION
MAYOR DE 65 ANOSEN LA ISLA DE AROSA
Seijo-Martinez M 2, Castro del Rio M 2,

Paz-Esquete J®, Sobrido-Gémez MJS,

Rodriguez-Alvarez JR? Suérez-Prado R, Torres Salgado E ¢
2 Servicio de Neurologia. ® Servicio de Medicina Preventiva.
Complexo Hospitalario de Pontevedra. ¢ Fundacion Publica
Galega de Medicina Xenémica. ¢ Atencién Primaria, isla de Arosa

Introduccién. La enfermedad de Parkinson (EP) se encuen-
tra entre las enfermedades neurol 6gicas crénicas con mayor
prevalencia. A pesar de ello, en Galicia existe pocainforma-
cion epidemioldgica de esta enfermedad, asi como de los
subtipos de parkinsonismo. En los diversos estudios realiza-
dos hastalafecha se ha observado una atavariabilidad dela
prevalencia de la EP, posiblemente en relaciéon con la meto-
dologia utilizada para € cribado de la enfermedad. La eva-
luacién directa de la poblacion por un neurdlogo eliminaria
| os sesgos diagndsticos permitiendo larecogida fiable de los
casos no diagnosticados.

Objetivo. Andlisis de prevalencia de parkinsonismo y EP en
la poblacion mayor de 65 afios en laisla de Arosa (Ponte-
vedra).

Sujetos y métodos. Evaluacion neurol dgica directa de la po-
blacion. Se entrevistaron y examinaron a 724 personas (96,1%
de la poblacion candidata). Los diagnosticos de parkinsonis-
mo y de la EP se basaron en criterios especificos.
Resultados. 42 personas (22 hombres y 20 mujeres) presen-
taron parkinsonismo. De éstos, 16 (38,1%) presentaron EP,
13 (31,0%) parkinsonismo secundario afarmacos, 6 (14,3%)
parkinsonismo vascular, 5 (11,9%) parkinsonismo en asocia
cion con otras enfermedades neurodegenerativas y 2 (4,8%)
parkinsonismo no especificado. Cinco (31,3%) personas
afectadas por la EP no estaban previamente diagnosticadas;
de estos 2 presentaban sintomas durante un afio, y 3 mas de
2 anos. 10 de las personas con parkinsonismo secundario a
f&rmacos no estaban previamente diagnosticadas. La tasa
bruta de prevalencia de parkinsonismo fue de 5,80% y lade
EP 2,21%. La prevalencia de parkinsonismo fue de 7,21%
enloshombresy de 4,77% en las mujeres. La prevalenciade
EP fue de 3,28% en los hombresy 1,43% en las mujeres. La
preval encia edad-especifica de parkinsonismo y EP aument6
con laedad.

Conclusiones. La prevalencia de parkinsonismo y EP en la
poblacién mayor de 65 afios de la isla de Arosa parece ser
mas elevada en relacion con otras poblaciones europeas y
predomina en los varones. Una elevada proporcién de afec-
tados presentd parkinsonismo secundario a férmacos.
Muchos de los af ectados no buscaron atencion médica.
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3.1

NEURITISOPTICA EN LA ENFERMEDAD DE LYME
Martinez-Vézquez F 2 Pego-ReigosaR? Iglesias-Garcia E®,
Brafias-Fernandez F 2, Pifieiro-Bolafio R? Cortés-Laifio JA 2
2 Seccién de Neurologia. P Servicio de Oftalmologia.

Hospital Xeral-Calde, Lugo

Introduccion. La afectacion ocular en la enfermedad de Ly-
me no es frecuente. Puede adoptar multiples formas (quera-
toconjuntivitis, epiescleritis, uveitis, miositis orbitaria, neu-
rorretinitis, panoftalmitis, etc.) y puede observarse en cual-
quier fase de la enfermedad.

Caso clinico. Presentamos € caso de una paciente de 68 afios
con disminucion de agudeza visual unilateral. Tres meses
antes habia sufrido una pardlisis facia periférica. La explo-
racion puso de manifiesto disminucién de agudeza visual en
ojo derecho y en & fondo de ojo hallazgos compatibles con
papilitis. Una RM cerebral fue normal. El estudio de LCR
mostré leve pleocitosis linfocitaria. Se detect6 una serologia
en sangre positiva para Borrelia burgdorferi. El resto de
pruebas complementarias no mostré una etiologia alternati-
va. La paciente fue tratada con metilprednisolona IV y cef-
triaxonalV (3 semanas). Se observd resolucion de las altera-
ciones licuorales y fundoscopicas. El titulo de anticuerpos
frente a Borrelia se redujo. La paciente experimentd solo
unaleve mejoriade la agudeza visual.

Conclusion. La neuropatia 6ptica en la enfermedad de Lyme
es infrecuente. Aungue existe controversia en cuanto a la
interpretacién de una serologia positiva frente a B. burgdor-
feri, se recomienda su determinacion en pacientes con neuri-
tis Optica sin etiologia clara. La confirmacion diagnostica
permite € tratamiento de una enfermedad potencialmente
curable.

3.2

HEMICOREA-HEMIBALISMO COMO SINTOMA
DE INICIO DE DIABETESMELLITUSTIPO |1

Cimas-Hernando | & Velasco M °,
Pato-Pato A 2 Lorenzo-Gonzélez JR?
3 Servicio de Neurologia. ® Servicio de Radiologia. POVISA. Vigo

Introduccion. La hiperglucemia, generalmente no cetésica,
se ha descrito como una causa poco frecuente de hemicorea-
hemibalismo. Este cuadro puede aparecer tanto en pacientes
diabéticos conocidos como en pacientes no diagnosticados.
L as pruebas de neuroimagen objetivan unalesion hiperdensa
en el estriado contralateral alos sintomas'y una hiperintensi-
dad en lasiméagenes ponderadas en T1 en laresonancia mag-
nética.

Caso clinico. Paciente varon de 77 afios con antecedentes de
hiperuricemia e hipertension, que una semana antes de su
ingreso presenta de forma brusca movimientos involuntarios
en MSD. No refiere antecedentes familiares de trastornos del
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movimiento, ni ingesta previa de neurolépticos. Destaca la
existencia de una hiperglucemia sin cetosis a ingreso, sin
gue €l paciente se supiese diabético hasta ese momento. Las
pruebas de neuroimagen muestran una hiperdensidad en
ganglios basales izquierdos en la TAC y una hiperintensidad
en la misma localizacién en las imégenes ponderadas en T,
en la RM. Tras la normalizacion de la glucemia € paciente
esta asintomatico en 48 horas, con mejoria clara de las iméa-
genes radiol dgicas.

Conclusiones. La fisiopatologia del proceso no esta clara, si
bien suele existir unalesion previaasintomatica, generalmen-
te isquémica, en los ganglios basales, que a producirse la
hiperglucemia favoreceria la aparicién de estos sintomas. La
normalizacién de la glucemia revierte € cuadro totalmente,
con lo que el prondstico es excelente. El cuadro es més fre-
cuente en mujeres ancianas 'y cas siempre se conoce laexis-
tencia de la diabetes. En nuestro caso, € trastorno del movi-
miento ha sido el sintomadeinicio de ladiabetestipoll.
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NEUROPATIA OPTICA DE LEBER

Pato-Pato A 2 Cimas-Hernando | %, Lorenzo-Gonzélez JR @,
Lorenzo-Carrero J®, Velasco M ¢, Garcia-Pefia A ¢

2 Servicio de Neurologfa. ® Servicio de Oftalmol ogia.

¢ Servicio de Radiodiagndstico. ¢ Servicio de Neurdfisiologfa.
Hospital Povisa, Vigo

Introduccién. Laneuropatia 6ptica de Leber es unaenferme-
dad hereditaria que afecta sobre todo a varones jovenes, y se
produce por mutaciones del ADN mitocondrial.

Caso clinico. Varén de 18 afios de edad con pérdida progre-
siva de lavision por ojo derecho de 3 semanas de evolucion.
La resonancia magnética cerebral evidencia lesiones hipe-
rintensas en sustancia blanca periventricular y subcortical,
sin captacién de contraste, y |os potencial es evocados visua-
les manifiestan neuropatia Optica bilateral. Se realiza pun-
cion lumbar detectando la presencia de bandas oligoclonales
en liquido cefalorraquideo, siendo normal el resto del estu-
dio anditico. En las semanas siguientes continlia el empeo-
ramiento de la vision por lo que se solicita estudio genético
compatible con el diagndstico de neuropatia optica de L eber.
Conclusiones. La neuropatia dptica de Leber en una enfer-
medad hereditaria que suele empezar como una pérdida de
visién stbitaen un ojo. Laausenciade inflamacién del disco
Optico, que podria conducir alaimpresién de que se trata de
una neuritis retrobulbar, debe aertar a clinico acerca de la
posibilidad de que se trate de una neuropatia Optica de
Leber, cuando la pérdida de la vision continia progresando,
existe afectacion bilateral precoz, o Si existen antecedentes
familiares de neuritis Optica.
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3.4

SINDROME DE WALLENBERG
ASOCIADO A CONSUMO DE COCAINA

Manso-Calderén R, Rivas-LOpez M T, Cacabel os-Pérez P,
AlaiaGarciaM, Llaneza MA, Cacho-Gutiérrez J
Servicio de Neurologia. Hospital Clinico de Salamanca

Introduccién. Los ictus isquémicos en menores de 45 afios
suponen el 4-6% del total. Mientras la arteriosclerosis es la
etiopatogenia mas frecuente de ictus en ancianos, en jovenes
predominan las causas indeterminadas y el consumo de toxi-
cos. Dentro de éstos se incluye la cocaina que puede produ-
cir ictus isquémicos o hemorrégicos, crisis convulsivas, ce-
falea de tipo migrafioso y alteraciones extrapiramidales.
Caso clinico. Vardn de 33 afios con antecedentes de tabaquis-
mo y consumo habitual de cocaina que ingresa por vértigo,
vomitos, cefalea occipital, inestabilidad en la marcha, diplo-
piay disartria de presentacién aguda. La exploracion mostré
semiologia de afectacion bulbar lateral izquierda. Las prue-
bas de neuroimagen mostraron lesiones isquémicas localiza-
das anivel cerebeloso y bulbar latera izquierdo. Se descartd
diseccién vertebral mediante angiografia cerebral. El resto de
| 0s estudios complementarios descartaron otra causa del ictus
distinta al consumo de cocaina. El paciente fue dado de alta
CoN escasas secuelas y con tratamiento antiagregante.
Conclusiones. La asociacion entre cocainay lesion vascular
cerebral es mayor si coexiste el consumo de otros toxicos y
segun la via de administracion. Mltiples mecanismos pare-
cen estar implicados: vasoespasmo-trombosis, HTA transito-
ria, embolia de origen cardiaco, efecto trombogénico directo
ylo vasculitis.
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POLINEUROPATIA SENSITIVOMOTORA AXONAL
AGUDA Y LEUCOENCEFALOPATIA POSTERIOR

Garcia PefiaA, Lorenzo JR, Dominguez-Bafios N,
Cimas|, Pato A, Hortas M, Velasco M

Servicios de Neurofisiologia Clinica,

Neurologia y Radiologia. Hospital POVISA, Vigo

Introduccién. La polineuropatia sensitivomotora axonal agu-
da como forma de presentacion del sindrome de Guillain-
Barré puede presentar una evolucién térpida asociandose a
una disautonomiay una encefal opatia hipertensiva.

Caso clinico. Mujer de 61 afios que ingresa por cuadro clini-
co de parestesias en ambos pies seguido de dolor lumbar con
irradiacion aMMI| y pérdida de fuerza progresiva con inca
pacidad parala deambulacion. En la exploracion presentaba
ROT rotulianos y aquileos abolidos, hipoestesia tactil en
borde externo del pie derecho. Se realizaron estudios elec-
tromi ogréficos seriados observandose en el primero datos de
polineuropatia sensitivomotora de predominio axonal con
bloqueos de conduccién proximales en las conducciones
nerviosas periféricas realizadas. EI LCR mostré disociacion
abuminocitoldgica. No se observo déficit de IgA. Desde su
ingreso presentd hipertension arterial que precisd un control
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intensivo. Diez dias tras su ingreso presento cefaleay dismi-
nucion del nivel de conciencia. Una TAC cerebral evidencia
una extensa hipodensidad bilateral y simétrica en regién
parietooccipital. La paciente fallece transcurridos diecisiete
diastras su ingreso.

Conclusion. Lapolineuropatia sensitivomotora axonal aguda
como variante del sindrome de Guillain-Barré puede presen-
tar una gran inestabilidad autonémica. Esto puede agravarse
con las IglV que pueden introducir anticuerpos que favorez-
can los fendmenos de trombosis.

3.6

TRISOMIA Y EPILEPSIA

Iglesias S AnsedeA °, Vadillo FJ2 ConstenlaIR?,
AbellaJ? Santos D @ Arias S? Rodriguez X 2 NoyaM 2
2 Servicio de Neurologfa. ® Servicio de Genética.

Hospital Clinico Universitario de Santiago de Compostela

Introduccién. Un 6% de los pacientes con epilepsiay afecta
cion cognitiva padecen cromosomopatias. Se han descrito
mas de 400 anomalias cromosdmicas (autosomas y gonoso-
mas) asociadas a crisis epilépticas. Se presenta una paciente
con epilepsiay sindrome del triple X. No conocemos ningln
caso similar recogido en laliteratura.

Caso clinico. Mujer de 30 afios sin antecedentes maternos ni
familiares de interés. Comienza ala edad de 4 afios con cri-
sis tonicoclénicas y mioclonicas, y retraso mental leve. Se
diagnostica de epilepsia generalizada idiopética y se trata
con lamotrigina con buena respuesta clinica. El electroence-
falograma muestra actividad paroxistica bilateral con la esti-
mulacion luminosa intermitente. La RM encefdlica es nor-
mal. El estudio genético evidenciatrisomia47XXX.
Conclusiones. Se debe realizar un cariotipo a todos los pa-
cientes epilépticos que presentan retraso en € desarrollo, al-
teraciones conductual es o rasgos dismorficos dadala ata pre-
valencia de anomalias cromosdmicas en estos pacientes. El
cromosoma X participa en e desarrollo de la sustancia gris
cerebral, y estadescrito que anomalias en éste (45X 0, cromo-
somaX frégil...) seasocian con epilepsiaal inducir displasias
0 dteraciones en las dendritas corticales. Por este u otro
mecanismo podria ocurrir lo mismo con latrisomia47XXX.

3.7

ENFERMEDAD DE ANDRADE

DE PRESENTACION TARDIA

Girdldez BG2 GémaraS? Alonso M &,

Rodriguez M 2 Gémez J2 Fiafio MCP, Barros F¢

3 Servicio de Neurologfa. ® Servicio de Anatomia Patol 6gica.
CHUVI, Vigo. ¢ Fundacién Galega de Medicina Xendmica.
Santiago de Compostela

Introduccién. La polineuropatia amiloidéticafamiliar tipo 1,
0 enfermedad de Andrade, es una patologia de herencia au-
tosdmica dominante cuyos sintomas comienzan genera-
mente entre los 25 y los 40 afios. Presentamos un caso de
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comienzo muy tardio, y sin antecedentes familiares de laen-
fermedad, que result6 de muy dificil diagndstico.

Caso clinico. Varén de 76 afios portador de marcapasos des-
de el afo 1999 por blogueo trifascicular. En el afio 2002 con-
sultd por cuadro de un afio de evolucion de paresiay pareste-
sias, progresivas, en miembros inferiores. Referiaademas un
sindrome constitucional con anorexiay pérdida de 10 kg en
los Ultimos dos afios y cuadro diarreico sobreafiadido en los
dos meses previos a la consulta. El estudio neurofisiol6gico
demostré la existencia de una polineuropatia mixta de pre-
dominio axonal. Con la sospecha de un proceso neoplésico
subyacente se realizd un exhaustivo estudio, analitico y de
imagen, que fue negativo. Aproximadamente un afio des-
pués, tras replantear el diagnostico, se decidi6 revisar la
biopsia de colon objetivandose la existencia de deposito
amiloideo en lamisma. El estudio genético confirmd la pre-
sencia de la mutacion Val30Met en heterocigosis tanto en el
paciente, como en cuatro familiares actualmente asintomati-
cos (sustres hijos y una hermana de 74 afios).

Conclusiones. Ante cua quier polineuropatia mixta debe con-
siderarse e diagnostico de enfermedad de Andrade aunque su
presentacion sea tardia y/o no exista evidencia de familiares
afectos. El interés de diagnosticar estos casos radica en la
identificacion de portadores asintomaticos para planificar
laprevenciény € tratamiento precoz de la enfermedad.

3.8

PERDIDA AGUDA DE VISION BILATERAL
COMO PRIMERA MANIFESTACION
DE LA INFECCION POR VIH

Lema-Faca T, Garcia-Sancho C, Garcia-Estévez DA,
Lopez-Red A, Pérez-Sousa C, Paz M

Servicio de Neurologia. Hospital Clinico

Universitario Juan Canalgjo. A Corufia

Introduccion. El diagnostico diferencia de la pérdida de vi-
sion agudayy bilateral en un paciente joven es amplio, abar-
cando entre otras la patologia infecciosa, inflamatoria, des-
mielinizante, tumoral, toxicocarencial, vascular, hiperten-
sién intracraneal benignay la neuropatia hereditaria de Le-
ber. Presentamos € caso de un paciente con coriorretinitis
bilateral en &l contexto de unainfeccion por VIH dereciente
diagnostico.

Caso clinico. Varén de 26 afios, previamente sano, que pre-
senta pérdida aguda y progresiva de visién bilateral hasta
percibir Unicamente bultos. No se acompafié de cefalea ni
fiebre. Lafundoscopia fue inicialmente normal. En la explo-
racion destacaba un exantema pal moplantar acompariado de
posterior descamacion. Leve linfopenia (CD4: 557). VSG,
ANA, ANCA, TSH, &cido fdlico y vitamina B;,, norma-
les/negativo. Mantoux negativo. Serologia de IUes positiva.
VIH positivo (58.000 copias/mL). IgM/IgG CMV positivas,
antigenemia negativa. Antigeno de criptococo y serologia de
Toxoplasma negativos. LCR 24 células, 60 proteinas, VDRL
negativo. RM cerebral normal. PEV: ondas de minima am-
plitud bilateralmente. Fundoscopia: exudados intraparenqui-
matosos difusos por polo posterior y periferia retiniana.
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Conclusion. Nuestro paciente presentaba una coriorretinitis
bilateral infecciosa, probable manifestacion de unasifilis se-
cundaria. Se instaurd tratamiento con penicilina, presentan-
do una evolucion favorable del déficit visual.

3.9

CEFALEA REFRACTARIAY TAC CRANEAL
NORMAL EN PACIENTE CON TROMBOSIS

DEL SENO LONGITUDINAL SUPERIOR

Lopez-Red A 2, Lopez-Facal S@ Garcia-Estévez DA 2,
Lema-Facal T2 Martinez-Mufiiz A ®

2 Servicio de Neurologia. ® Servicio de Neurorradiologia.
Complejo Hospitalario Universitario Juan Canalejo. A Corufia

Introduccién. La trombosis venosa cerebral (TVC) es una
entidad muy variable desde € punto devistaetioldgicoy cli-
nico. Lo més frecuente es que sea idiopatica. Aunque la
cefalea es el sintoma mas frecuente y precoz, la exploracion
neurol dgica puede ser normal. Asimismo, laTAC cerebral es
normal en un 4-25% de los casos. Estos hechos pueden difi-
cultar €l diagnostico de esta enfermedad.

Caso clinico. Se presenta €l caso de una mujer de 25 afios
con antecedentes de toma de anticonceptivos, que acude dos
veces a urgencias por cuadro de cefal ea subaguda de 15 dias
de evolucién, refractaria a analgesiay vomitos. La puncion
lumbar y la TAC craneal fueron normales por lo que se deci-
de alta hospitalaria. Cinco dias después acude de nuevo por
episodio de pérdida de conocimiento con luxacion mandibu-
lar y posterior desorientacion y amnesia de lo sucedido, per-
sistiendo la cefalea. Exploracion general y neuroldgica: nor-
mal. Hemograma con coagulacién, EEF, estudio tiroideo,
ANA y ANCA, serologia, ecocardiogramay EEG normales.
LaRM y angio-RM evidenciaron trombosis del seno sagital
superior con infarto parietal bilateral y lesién subcortical
frontal derecha. Se traté con heparina sodica, con unainme-
diata resolucion de la cefalea.

Conclusion. La cefalea refractaria puede ser € Unico sinto-
made TVC. LaRM y angio-RM son procedimientos no in-
vasivosy de ata sensibilidad para su diagndstico.

3.10

ARTROGRIPOSISASOCIADA A DISTROFIA
MUSCULAR CONGENITA Y EPILEPSIA
Rodriguez M 2 Alonso M 2, Girdldez B 2,

Gomara S?, VilaOP®, Gémez-Alonso J2

2 Servicio de Neurologfa. ® Servicio de Radiologia.
Complexo Hospitalario Universitario de Vigo

Introduccién. La artrogriposis mdltiple congénita se asocia
en menos del 5% de los pacientes a distrofia muscular con-
génita. En tales casos, la mayoria de los pacientes tienen
importante retraso intelectual. Presentamos un caso de artro-
griposis sin afectacion intelectual significativay con signos
de afectacion muscular y cerebral.

Caso clinico. Varon de 19 afios de edad, hijo de padres no
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consanguineos que nacio de parto podalico, alas 40 semanas
de gestacion con 2,780 kg de peso. Presentaba a nacimiento
contracturas de tobillos, rodillas, caderas, mufiecas, codos y
articulaciones temporomandibulares, asi como atrofia mus-
cular universal y fractura del tercio medio de himero dere-
cho. Inicié € habla a edad normal, pero en ninglin momento
consiguio sedestacion ni control cefalico, siendo confinado a
una silla de ruedas. Desde los 12 afios, precisa ventilacion
mecénica continua a través de traqueotomia y presenta muy
escaso desarrollo somético con cara afilada, frente prominen-
te y boca en tienda de campafia. Ha seguido escolarizacion
convencional y a pesar de sus graves limitaciones motoras
maneja bien su silla de ruedas eléctricay su ordenador perso-
nal. A los 18 afios sufrié una crisis tonicocl 6nica generdiza
da 'y unos meses mas tarde otro episodio similar durante €l
suefio. Los andlisis de sangre fueron normales a nacimiento,
excepto una ligera elevacion de CK, mientras que el screen-
ing de metabolopatias fue negativo, y el EKG y el EEG, nor-
males. El EMG mostré a nacer y dos afios después signos
acusados de miopatia congénita. La biopsia muscular se con-
sideré compatible con distrofia muscular congénita (sustitu-
cion casi generalizada del tejido muscular por tejido graso y
escasas fibras musculares muy atréficas). La RM muscular
mostré grave atrofia con reemplazamiento graso. LaRM ce-
rebral era sugestiva de trastorno del desarrollo cortical.
Conclusion. Nuestro paciente, pendiente alin de estudio ge-
nético, presenta un fenotipo dificil de encuadrar en las for-
mas actuales de artrogriposis. La aportacion de casos como
este puede ayudar a una mejor sistematizacion de este com-
plgo sindrome.

3.1

EPILEPSIA FARMACORRESISTENTE

COMO FORMA DE PRESENTACION

DE UN HAMARTOMA HIPOTALAMICO

RivasMT 2 Gil-Nagel A °, MarinasA ®, Martin J°, Cacabelos P2
aServicio de Neurologia. Hospital Clinico de Salamanca.

b Servicio de Neurologia. Programa de Epilepsia.

Clinica Riber Internacional. Madrid. ¢ Seccién de Neurologia.
Hospital Rio Carrion. Palencia

Introduccién. Los hamartomas hipotaldmicos pueden ser
asintomaéticos o hien ir asociados a pubertad precoz, epilep-
siay deterioro mental. La presenciade crisisgelasticasresis-
tentes al tratamiento farmacoldgico obliga a su exclusion
diagnéstica.

Caso clinico. Varon de 27 afios, diestro, con antecedentes de
pubertad precoz que desde los 1.5 afios presenta tres tipos de
crisis; parciales simples, gelésticas y generalizadas tonico-
clénicas. Se diagnostica de epilepsia del [6bulo temporal,
criptogénica, farmacorresistente. En € Ultimo afio, aparece
un aumento de la frecuencia de crisis que interfieren la acti-
vidad habitual y deterioran lacalidad de vida. Antelarefrac-
tariedad de las crisis se realizan varias pruebas complemen-
tarias. El video-EEG muestra actividad epileptiforme fronto-
temporal izquierda, coincidiendo con €l inicio de la crisis.
Existe un aumento de perfusién opercular izquierda en el
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SPECT critico y se observa un hamartoma hipotal&mico aso-
ciado adisplasia o heterotopia neuronal enlaRM-3T. El tra-
tamiento mas efectivo consiste en la reseccion del hamarto-
ma. En nuestro paciente, tanto la localizacién como su volu-
men permitié su tratamiento exitoso con radiocirugia.
Conclusiones. Presentamos el caso de un paciente con epi-
lepsia focal farmacorresistente secundaria a un hamartoma
hipotaldmico. Este diagnéstico es con frecuencia dificil de
confirmar. Ante su sospecha clinica es necesario recurrir a
pruebas complementarias especificas.

3.12

CAUSA |ATROGENICA INUSUAL DE
DISCITISLUMBARY LEPTOMENINGITIS
Amigo C? Sudrez-Gil P2, Mourifio-Sestelo M 2,
Puig-Saez M °, Cebrian E2

2 Servicio de Neurologia. ® Servicio de Radiologia.
Complejo Hospitalario de Pontevedra

Introduccién. Lasinfecciones del canal espina son poco fre-
cuentes; laméas comun es el absceso epidural. Laregion mas
afectada es la dorsal, seguida de la lumbar y cervical, y la
localizacion preferente es posterior. El organismo responsa
ble suele ser Saphylococcus aureus.

Caso clinico. Paciente de 54 afios con dolor lumbar de una
semana de evolucién, que requirié tratamiento intramuscul ar.
Tres dias después presenta fiebre y escalofrios. El dolor se
irradia posteriormente por ambas extremidades inferiores. Se
muestra febril y presenta Lasegue positivo a 30° bilateral,
dolor a la palpacién dorsolumbar y signos meningeos. Leu-
cocitosis con desviacion izquierda, VSG 91. LCR: leucocitos
2.080 (P: 90%, M: 10%), hematies 570, glucosa 26, proteina
215 mg/dL. Hemocultivo: S. aureus. Cultivo LCR: positivo
para S aureus. RM lumbar: engrosamiento de leptomeninges
alaalturadel cuerpo vertebral L4-L5, con mayor afectacion
del espacio epidural anterior, y zonas hipointensas centrales.
Alteracion del cuerpo vertebral L4-L5 compatible con es-
pondilodiscitis. Gammagrafia 0sea: aumento de captacién en
el platillo inferior de L4y superior de L5.

Conclusiones. Destacamos € hecho de que nuestra paciente
habia sido diagnosticada de meningitis y presentaba dolor
lumbar muy intenso con irradiacion radicular, por |o que rea-
lizamos RM lumbar buscando absceso, a ser la prueba de
eleccion tanto para el diagnéstico como para el seguimiento.
El diagnostico precoz, antes del desarrollo de déficit neuro-
I6gico, permite un tratamiento médico efectivo e impide el
desarrollo de absceso que obliga a tratamiento quirdrgico
con una morbimortalidad importante.
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3.13

DETERIORO COGNITIVO RAPIDAMENTE
PROGRESIVO Y CON MIOCLONIAS

COMO PRESENTACION DE INFILTRACION
LEPTOMENINGEA

Mourifio-Sestelo MA 2 Suérez-Gil P2 Monteagudo T °,
Amigo C? Seijo-Martinez M 3, Rodriguez-Alvarez JR 2
2 Servicio de Neurologia. ® Servicio de Medicina Interna.
Complexo Hospitalario de Pontevedra

Objetivo. Presentamos un paciente con infiltracion leptome-
ningeay clinica de deterioro cognitivo répidamente progre-
sivo.

Caso clinico. Varén de 75 afios. Comenzd 3 meses antes con
cefalea moderada y mareos inespecificos. Alteraciones del
comportamiento y desorientacion desde hacia un mes.
Ingres6 por episodio de imposibilidad para la emision de
lenguaje, temblor generalizado y pérdida de concienciacon
recuperacién en minutos. Deterioro cognitivo (MMSE:
12/35 con dificultad para entender érdenes complejas,
apraxia constructiva, desorientacion temporoespacial,
pobreza de lenguaje) y mioclonias reflejas y espontaneas
generalizadas. Evolucion hacia sindrome confusional con
agitacion y alucinaciones visuales, fluctuante, que requirio
sedacion. En la exploracion: hemianopsia homénima
izquierda por amenazay leve rigidez nucal. EEG inespeci-
fico. LCR inicial: 1 leucocito; glucosa: 29 mg/dL (gluce-
mia: 162); proteinas: 194 mg/dL. Proteina 14.3.3: negativa.
Citologia en LCR: negativa. RM con contraste: captacion
difusa meningea occipital derechay en parte posterior del
cuerpo calloso. Estudios dirigidos a descubrir e tumor pri-
mario negativos. En LCR posterior se encontraron células
neoplasicas de tipo oat-cell. El paciente fallecié dos meses
después del ingreso.

Conclusiones. La clinica inicial de este caso plantea un
amplio diagnostico diferencial. Se destacan dos hechos: pri-
mero, la rentabilidad de la citologia en el LCR con puncio-
nes lumbares seriadas, y segundo, la no localizacion del tu-
mor primario.

3.14

ESCLEROSISLATERAL PRIMARIA
CONALTERACION PECULIAR

EN RESONANCIA MAGNETICA

Mourifio-Sestelo M, Cebridn-Pérez E,

Suérez-Gil P, Rodriguez-Alvarez JR, Amigo C

Servicio de Neurologia. Complexo Hospitalario de Pontevedra

Introduccién. Las alteraciones neurorradiol égicas en las en-
fermedades de motoneurona son muy variables e inespecifi-
cas. Presentamos un caso de esclerosis lateral primaria (ELA)
con una neuroimagen llamativa.

Caso clinico. Mujer de 68 afios diagnosticada hace 15 afios
de ELA en Alemania. Empeoramiento muy lentamente pro-
gresivo. Conservaunavida activa. Presentalenguaje disartri-
co-disfonico, sin otras alteraciones a nivel bulbar. Marcha
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inestable con necesidad de apoyo. Reflejos cutaneoplantares
extensores bilaterales. EMG: trazado neurdgeno compatible
con afectacion de primera motoneurona. RM cerebral: mar-
cadaatrofia cortical localizada, temporal y parietal posterior,
bilateral.

Conclusiones. El interés de este caso reside en la aparicion
de una banda localizada de atrofia cortical afectando a am-
bos |6bulos temporales y parietales, con relativa conserva-
cion delaimagen cortical aotros niveles. No se ha encontra-
do otra patologia que justifique este hallazgo.

3.15

LESIONES PSEUDOTUMORALESDEL SISTEMA
NERVIOSO CENTRAL COMO FORMA DE DEBUT

DE LA ENFERMEDAD DE BEHCET

Macifieiras-Montero J2 Pego-Reigosa M P, Corredera-GarciaE 2
Fernandez-Martin R ¢, Moreno-Carretero MJ?

2 Seccidn de Neurologia. ® Seccién de Reumatologia.

Hospital do Meixoeiro. Vigo. ¢ Servicio de Anatomia

Patolégica. Hospital Xeral-Cies. Vigo

Introduccién. La enfermedad de Behget es unavasculitissis-
témica poco frecuente en nuestro medio. Presenta sintomas
neurol6gicos en un 10-20 % de los casos pero estos suelen
ocurrir alo largo de laevolucion de laenfermedad. Presenta-
mos un caso de enfermedad de Behget cuya forma de debut
fue laafectacion del sistema nerviso central (SNC).

Caso clinico. Mujer de 42 afios que consulta por cuadro
subagudo de cefalea, vémitos, mareo e inestabilidad de la
marcha. En la exploracion se objetiva hemiparesia derecha
4/5, dismetria MSD, ataxia axial y nistagmo horizontal bi-
direccional. En la resonancia magnética cerebral se objeti-
van dos lesionesintraaxiales de aspecto infiltrante localiza-
das en pediinculo-tdlamo izquierdo y en pedincul o cerebe-
loso medio y hemisferio cerebeloso derechos. Tras descar-
tar posibles causas infecciosas, inflamatorias o tumores
sistémicos ocultos se decide realizar biopsia estereotaxica.
La histopatologia de la lesion biopsiada es compatible con
enfermedad desmielinizante. La paciente mejora desde un
principio al iniciarse tratamiento con corticoides endove-
nosos, que posteriormente son sustituidos por formas ora-
les. La paciente permanece asintomatica desde el punto de
vista neuroldgico en los 6 meses siguientes aunque refiere
sindrome constitucional de anorexia, asteniay pérdida de
peso de 6 kg en ese tiempo. A los 6 meses reingresa por
cuadro subagudo de cefalea holocraneal, continua, diaria,
intensidad progresiva con nduseas y vémitos. En ese mo-
mento se evidencia un liquido cefalorraquideo compatible
con meningitis cronica y multiples Ulceras orales doloro-
sas. Rehistoriando a la paciente, reconoce presentar episo-
dios recurrentes de ulceras orales dolorosas en los dos Ulti-
mos afios; también recuerda episodio de pseufoliculitis en
cuero cabelludo y monoartritis de rodilla coincidiendo con
el debut de los sintomas neurol dgicos. En ese momento se
iniciatratamiento con bolos de esteroides con desaparicién
de los sintomas neuroldgicos y posteriormente bolos men-
suales de ciclofosfamida, permaneciendo desde entonces
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(30 meses) asintomatica tanto desde el punto de vista neu-
rolégico como sistémico.

Conclusiones. 1) Existen formas pseudotumorales de neuro-
Behget; 2) La clinica neurol6gica puede ser € primer sinto-
ma de esta enfermedad; 3) Debemos pensar en esta entidad
ante pacientes con meningitis crénicas o enfermedades des-
miglinizantes atipicas; 4) Debe insistirse en la anamnesis y
la exploracion exhaustivas en los casos complejos.

3.16

¢CTUSO TUMOR CEREBRAL?

Ares-Pensado B, Santos-Garcia D, Iglesias-Goémez S,
Rodriguez-Constenla |, Rodriguez-Osorio X,

Prieto-Gonzalez M, Lema-Bouzas M

Servicio de Neurologia. Hospital Clinico Universitario

de Santiago. Instituto Universitario de Ciencias Neurol 6gicas
Pedro Barrié de la Maza. Universidad de Santiago de Compostela

Introduccidn. Los tumores cerebraes se manifiestan por sin-
tomas progresivos con una evolucién temporal que depende
delalocalizaciony agresividad del tumor. En ocasiones €l ini-
cio delos sintomas es brusco y se debe a hemorragia asociada
a tumor. Los infartos cerebrales como inicio de tumor son
rarosy no se suele pensar en un tumor como causa del ictus.
Casos clinicos. Presentamos cuatro pacientes con tumor e
infarto cerebral. En tres de ellos el diagnostico inicial fue de
infarto cerebral objetivandose meses después un glioma en
& mismo territorio, en otro caso el infarto aparece durante la
evolucion. La compresién o invasion de un vaso arterial por
e tumor, todavia indetectable en neuroimagen, parece ser €l
mecanismo del infarto.

Conclusion. Debe considerarse la posible etiologia tumoral
de un infarto cerebral y seria recomendable realizar contro-
les de neurcimagen alos 3 meses del diagnostico para detec-
tar una posible lesion tumoral.
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3.17

DISECCION CAROTIDEA
Y DISPLASIA FIBROMUSCULAR

Garcia-Estévez DA, Lopez-Real A, Lema-Faca T,
Marey-LOpez J, Rubio-Nazaba E, Rey del Corral P
Servicio de Neurologia. Complejo Hospitalario
Universitario Juan Canalgjo. A Corufia

Introduccién. La displasia fibromuscular (DFM) es una en-
fermedad arterial infrecuente, de etiologia desconocida, pre-
domina en mujeres, ocasionalmente con una herencia domi-
nante, caracterizada por la alteracion segmentaria no ateros-
clerdtica (fibrosis) de las arterias de mediano calibre, afec-
tando en un 25% a los troncos supraadrticos (TSA), funda-
mentalmente ala porcion extracranea de la carétidainterna,
siendo bilateral en el 75%. A pesar de la estenosis es rarala
trombosis, estando la clinica neurolégica en relacion con
émbolos tras diseccién arteria y formacion de pseudoaneu-
rismas, y con hemorragia subaracnoidea por la asociacion
con aneurismas intracraneales. Presentamos el caso de una
paciente que ante el halazgo de lesiones en la sustancia
blanca hemisférica en la TAC craneal se remite a Servicio
de Neurologia para descartar enfermedad desmielinizante.
Caso clinico. Mujer de 42 afios que, durante un largo vigie
en autobus, presenta cefalea sorda holocraneal y dolor en la
facies derecha, con ptosis palpebral transitoriay acompafia-
do de torpeza de extremidades izquierdas. Evolucion favora-
ble en dias sucesivos, ingresando en Neurologia ala semana
del inicio de la sintomatologia. Se aprecia en la exploracion
leve dismetriadel MSI. VSG, coagulaciony ANA, normales.
Serologia de lUes, negativa. RM cerebral: infartos en sustan-
cia blanca profunda derecha. Diseccion CID. Angiorreso-
nanciade TSA: compatible con DFM.

Conclusion. Ladiseccién carotidea esponténea es una causa
frecuente de ictus en pacientes jévenes, que en un 15% reco-
nocen un sustrato de DFM.
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