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COMUNICACIONES

C1

SINDROME CEREBROM ENiNQEO EN UN PACIENTE
CON CARCINOMATOSIS MENINGEA OCULTA

JEscriva, M Ferrer, A Gonzadlez-Masegosa, M Soto,
E Rosell4, V Bayarri
Servicio de Neurologia. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia

Introduccién. Laincidenciade metastasisleptomeningeas(ML) es
creciente. Generalmenteesunacomplicaciontardiaen pacientescon
cancer (pulmén, mama, leucemias, tumores del sistema nervioso
central (SNC), etc. Lapresenciadesintomasy signosmultifocales
esel distintivo y se proponen tres sindromes: neuropatia craneal,
cerebro-meningeoy coladecaballo. Objetivo. Describir uncasode
epilepsia, meningitiscronicaehidrocefaliasecundariosacarcino-
matosismeningeaoculta. Caso clinico. Varén de 68 afios, fumador
severo (EPOC), queingresapor segundacrisisconvulsivaténico-
clénicaen 1 mes(ingreso previo enotro hospital con TACy RM de
cabezasin hallazgos patol 6gicos). Trasestudio con TAC craneal y
Rx térax normales y EEG con signos irritativos focales se pauta
tratami ento antiepil épti co pero contindiacon episodi osdesindrome
confusional, caidas, rigidez, mioclonias, deterioro cognitivo pro-
gresivoy fiebrealta. A los2 mesesingresaen UCI por deteriorodel
nivel deconciencia. LaTAC craneal y laRM muestran hidrocefalia
comunicante y se practica derivacién ventriculo-peritoneal. Se
realizan 3 puncioneslumbarescon L CR decaracteristicasinflama-
torias, negativo paracélulastumorales, 1 positivaparaM. tubercu-
losis, CMV yVEB, prescribiéndosetratamiento tubercul ostéticoy
antiviral desde €l ingreso y posteriormente corticoideo. Muereen
UCI 2mesesdespués. Lanecropsiarevelacarcinomatosismeningea
masivacon focosmultiplesen SNCy peritoneo, sin hallarsetumor
primario. Conclusion. La ML es la primera manifestacién de un
carcinoma sistémico en 5-11% de casos. Hasta el 40 % de los
pacientescon ML enlaautopsiatienen unandlisishistopatol 6gico
del LCR negativo envida.

Cc2

EVIDENCIA CIENTIFICA EN LA REHABILITACION
DEL PACIENTE CON ENFERMEDAD VASCULAR
CEREBRAL

JA Mirallas-Martinez, M Garcia-Fenollosa, B Cardells-Beltran,
A Beltran-Vives, T Ricarte-Benedito
Servicio de Rehabilitacion. Hospital General de Castellon. Castellén

Introducciony desarrollo. El cerebrohumano lograrecuperaciones
significativaspostenfermedad vascular cerebral (EV C), favorecidas
por la plasticidad cerebral y la rehabilitacion. Las unidades de
cuidados especificos evidencian resultados positivos en |a etapa
agudadel proceso. El altaprecoz asi stidareducelaestanciahospita-
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laria. Laimplantaciéndeviasdecuidadossebasaenlamejor evidencia
y enlasguiasclinicasdisponibles. Lamejoriafuncional,esmayor en
el primer mes, semantienehastael tercer mes, esmenor entreel tercer
y sexto mesy experimentacambiosprogresivamentemenoresentre
€l sexto y decimosegundo mes post-EV C. Conclusiones. Técnicas
terapéuti cas combinadas, mayor intensidad detratamiento, eincre-
mento de estimulos aferentes como mecanismos de mejora post
recuperacion de EVC, junto a estudios de imagen demuestran la
plasticidad cerebral y supotencial derecuperacion. Lospacientesque
utilizan realidad virtual muestran mejoriaen lafuncién motoradel
miembro parético. Un programabaési code€j erciciosen el hogar puede
mejorar marcha, equilibrio, capacidad cardiovascular y capacidad
funcional paratareasespecificas. Larobéti caproporcionamediosque
permitenalosterapeutasincrementar lacantidad eintensidad delos
movimientosdel miembropléjico, y disponer deméstiempo. Median-
teimagen de RM funcional se hademostrado laimportanciade la
estimulacién sensorial enlaactivacion cerebral, facilitando surecu-
peracion. Ha comenzado a potenciarse la rehabilitacién asistida
mediantetecnol ogia. Laevidenciacientificaapoyalosconceptosde
intensidad de tratamiento, entrenamiento en tareas especificas e
incrementodelaestimulaciénsensorial. Laprevencionsiguesiendo
laestrategiamasefectiva.

C3

USO DEL MODO VERBAL EN PACIENTES
AFASICOS DE PREDOMINIO MOTOR

V Rosdll-Clari, A Gonzélez-Masegosa, JL Miralles-Adell
Servicio de Neurologia. Hospital Dr. Peset. Valencia.

Introducciénydesarrollo. El estudio del verbo en pacientesaf asicos
se relaciona directamente con el concepto de agramatismo, mas
concretamente, conlasdificultadesque presentan estospacientesen
el usodelaflexiony delosauxiliares. Lamayoriadelasinvestiga-
ciones sobre este concepto se han realizado en inglés, lengua muy
diferente al castellano en cuanto a morfologia verbal. Respecto al
modo verbal, e subjuntivo no seusapracticamenteeninglésy cuando
se utilizael verbo mantienelamismaformaqueen el infinitivo. En
castellano, su uso es mucho méas comun, utilizandose paraproducir
frases subordinadas, siendo la subordinacion la base del lenguaje
adulto prototipico, y presenta variaciones en funcion del tiempo,
persona, niimero y conjugacién verbal. Conclusiones. Delas pocas
investigacionesqueaparecenenlaliteraturacientificarealizadasen
castellano sobre el concepto de agramatismo, se desprende que en
muchosdeestosestudios, loscriteriosde sel eccién delamuestrason
variables, lasmuestras no son significativas o representan casos no
prototipicos, demaneraquedadal aespecificidad del idiomacastella-
no, las dificultades a nivel de muestray método de las diferentes
investigaciones, se observalanecesidad de profundizar enlainves-
tigaciondel usodel verbo, en pacientesafasi cos, encastellano. Eneste
trabaj o presentamosl osresultadosobtenidosen el estudiodel usodel
modo verbal en castellano, en cuatro pacientesaf asicosdepredominio
motor, en conversacionlibre, y enunatareaderepeticion defrasesy
defrasesincompletas.
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c4

USO DE MEGADOSIS DE TOXINA BOTULINICA
COMO TRATAMIENTO PREVIO A CIRUGIA

EN LA MIELORRADICULOPATIA SECUNDARIA
A DISTONIA CERVICAL

B Claramonte? MS Campillo? SRoig®, D Geffner?,
JGonzalez-Darder®, JBurguera®, M Ldpez?

2 Servicio de Neurologia. ® Servicio de Neurocirugia. Hospital General
de Castellon. Castellén. © Servicio de Neurologia. Hospital Universitario
La Fe. Valencia

Introduccion. La radiculomielopatia cervical secundaria a cambios
degenerativos 6seos es una complicacion infrecuente de la distonia
cervical idiopética o asociada a pardlisis cerebral. Algunos casos
requieren intervencion quirdrgica, aunque laposturadisténicay los
movimientosinvol untarioscomprometen|afijacion-fusi on postoperato-
ria. Presentamoscuatro casosenlosquepreviamenteacirugiaseredizo
unainfiltracién con toxinabotul inicaaatasdosis con buenarespuesta
posterior. Casos clinicos. Presentamos cuatro casos (uno con distonia
idiopaticay trescon distoniaasociadaaPCl) con clinicade miel opatia
cervica progresiva. TrasdiagndsticoconRM medular seplantedcirugia.
Paraconseguir laestabilizaci 6nposguirdrgicaseinyectotoxinabotul inica
tipoA enaltasdosis(500-600U deBotox), previaalacirugia, conbuenos
resultadosy sin objetivar ningunacomplicacion secundaria. Posterior-
mentel ospaci entescontinuaron coninyeccionesdetoxinabotulinicaen
dosisestandar cada3 meses, con buenarespuestasintomética. Conclu-
sion. Ladenervaci n selectivapreoperatoriadelosmusculosdel cuello
coninyeccionesdetoxinabotul inicatipoA aatasdos spuedeusarsecon
buenosresultadosy sincomplicacionesene manejopreoperatoriodel os
pacientes con distonia cervical y mielopatia cervical secundaria, sin
aparicién deresistenciasecundariaenlaevolucion

C5

¢(PUEDE CONTROLARSE LA ENCEFALOPATIA DE
HASHIMOTO CON TRATAMIENTO ANTITIROIDEO?

S Diaz-Insa® X Marti-Colomer®, C Soriano-Soriano?,

A Garcia-Pastor?, JVilchez-Padill&®

2Unidad de Neurologia. ® Unidad de Endocrinologia. Hospital Francesc
de Borja. Gandia, Valencia. ¢ Servicio de Neurologia. Hospital Universitari
La Fe. Valencia

Introduccion. La encefalopatia de Hashimoto es una entidad poco
frecuenteeinclusodiscutida, quesuel epresentarseconcrisiscomiciales
deinicioparcial, conmayor omenor encefal opatia, tembloromioclo-
nias, anti cuerposantitiroi deosgeneral menteel evadosy quesuel etener
buenarespuestad tratamiento con corticoides. L oscambiosel ectroen-
cefalogréficos suelen ser lanorma. Caso clinico. Paciente de 79 afios
queinicié cuadro decrisiscomicial es asoci adas acuadros epi sodi cos
deintranquilidad, rigidez generalizadacon parkinsonismoy alteracio-
nesconductual es, al gunascon severaintranquilidad, pseudopsicosisy
taquicardia, hiperreflexiamiotaticay temblor generalizado. El trata-
miento con antiepilépticos controlé las crisis comiciales, pero €l
tratamiento con corticoi desinclusoempeord el cuadro. Posteriormente
setrat6 enlascrisis con betabloqueadores (propranolol) y con antiti-
roi deos(neotomi zol), yugulando por compl etolasintomatol ogia, pero
con recidivas periddicas que han respondido igualmente a dicho
tratamiento. La paciente ha permanecido eutiroidea durante todo €
proceso, y Unicamente ha presentado de forma mantenida cifras de
anti cuerposanti peroxidasatiroideael evadas, perodeformamoderada.
Conclusiones. Noexistenunoscriteriosdefinidosparael diagndstico
de encefalopatia de Hashimoto. Parece aceptado que se trata de un
cuadrodisinmuneconrespuestaainmunosupresores. Lavariabilidad
deloscasosdescritosen laliteraturaesinfinita. Lapeculiaridad més
Ilamativadenuestro caso eslarespuestaexquisitaaantitiroideos. Como
otros autores, pensamos que laclave deladolenciaeslaproduccién
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anémaladeal gunasustanciatiroidea-likequeproducecrisispseudoti-
rotéxicas, no aislada hastalafecha, que aparentemente, al menosen
nuestro caso, se puede blogquear con el uso de antitiroideos.

Cé

POLINEUROPATIA AMILOIDOTICA
FAMILIAR: REVISION DE CASOS

N Muelas, M Garcés, | Martinez-Torres, T Sevilla, JJVilchez
Servicio de Neurologia. Hospital Universitario La Fe. Valencia

Introduccion. Lapolineuropatiaamiloidéticafamiliar (PAF) esuna
forma infrecuente de polineuropatia, producida por depésito de
amiloide en el sistema nervioso periférico y otros 6rganos, con un
patrén hereditari o autonémi co dominante. Objetivos. Extraer rasgos
clinicosquepermitan undiagndstico precozy analizar larentabilidad
de las pruebas diagndsticas. Pacientes y métodos. Seis pacientes
estudiadosen el Hospital LaFe, desde1994 al 2003. Seanalizandatos
demogréficos, antecedentesfamiliares, clinica, exploracion, pruebas
diagndsticas, tratamientoy evolucion. Resultados. Todoseran hom-
bres, con edad media de 56 afios (intervalo: 38-66). S6lo uno tenia
antecedentesfamiliares. El tiempo medioentreel iniciodesintomas
y el diagndstico de PAF fue de 5,6 afios (intervalo: 1-20). Todos
comenzaron con dolor, quemazon o adormecimiento en pies. El
examen mostré déficit sensitivo algesi covibratoriojunto con debili-
dad muscular de predominio distal. L os estudios neurofisiol égicos
obj etivaron unapolineuropatiasensitivomotoraaxonal . Todostuvie-
ron af ectaci 6n cardiaca. Sedetectd depdsitodeamiloideennervioen
2 casos y en intestino en otros dos. Se realizo estudio genético,
encontrandose diferentes mutacionesdetranstirretina. Todossetra-
taron con medidas de soporte y uno fue sometido a transplante
hepético, pesead locincosedeterioraronrapidamente. Conclusiones.
Sospechar PAF anteunapolineuropatiadeinicio sensitivo, dolorosa,
seguida de afectacion motora y autonémica, aun sin antecedentes
familiares. La alta rentabilidad de los estudios genéticos permite
prescindir debiopsiasdetejidosy facilitael diagnésticotemprano. El
tipo demutaciony lacardiopatiainfluyen en el pronéstico. El Ginico
tratamiento curativo del que disponemos es el trasplante hepético
aislado o combinado con cardiaco.

C7

ESCLEROSISMULTIPLE. HLA Y ETNIA GITANA

A Brocalero? JParra?, N Puig®, A Cervell6? A Castillo?,
L Lacruz? A Navarré?

2Servicio de Neurologia. Hospital Universitario de Valencia.

b Centro de Transfusiones de la Comunidad Valenciana. Valencia

Introduccion. Estudiosepidemiol 6gicossobrelaesclerosismaltiple
(EM) demuestran laimportancia de lasusceptibilidad genéticay la
posibleinfluenciaambiental. Larelacion entreprevalenciay latitud
continua vigente. Existen diferencias de incidencia entre distintas
razasy etnias. Tieneespecial interésestudiosdegruposracialescon
‘ protecciondelaenfermedad’ residentesenzonasdealtaprevalencia.
Hay pocosestudiosen este sentido. Hemosrevisado|ospacientesde
etniagitanade nuestradreaanalizando su sistemaHLA. Pacientesy
métodos. Estudiamos €l registro de pacientes con EM del servicio,
identificando aquell osque sereconocian deetniagitana, analizando
susistemaHLA. Resultados. | dentificamos 3 pacientesdeetniagitana
con EM, y basandonos en €l estudio inmunogenético, confirmamos
laasociacion delaenfermedad, concretamentedelaformaremitente
recurrente, con los antigenos de histocompatibilidad DR-2 y B7.
seglinlosdatosdefrecuenciadel tipodeantigenoHL A enpoblacién
gitanasana, losfactores genéticos queinfluyenenlaapariciéndela
EM estan probablementerel acionadossol oindirectamenteconlosloci
B y DR dentro del sistema HLA. Conclusiones. La EM tiene baja
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prevalencia en la etnia gitana de nuestro medio, y podria estar
relacionada con la asociacion del DR-2, subtipo DRR-1*1601. En
nuestraarea, conampliarepresentacion deestaetnia, sbloidentifica-
mostrespacientes. El tipajeHLA, teniendo encuentael delapoblacion
gitana sana, nos permite considerar que los factores genéticos que
determinan laaparicion delaEM estan rel acionados sol o indirecta-
mente con losloci B y DR dentro del sistemaHLA.

Cc8

ENCEFALOPATIA ESPONGIFORME SUBAGUDA.
REVISION DE PACIENTES 1996-2004

L Lacruz, A Castillo, A Cervell6, J Sancho, A Brocalero,
JM Pons, A Navarré, S Giralt
Servicio de Neurologia. Hospital General Universitario de Valencia. Valencia

Objetivos. Conocer lasformasclinicasdepresentaciondelaenferme-
dad de Creutzfeldt-Jakob (ECJ), asi como evaluar €l papel de las
pruebascomplementariasy el estudiogenéticoenel diagndsticodela
enfermedad. Pacientesy métodos. Estudioretrospectivo de8pacientes
condiagnbstico confirmado deencefal opatiaespongiforme, asistidos
en nuestro hospital desde el afio 1996. Se procedi6 alarecogidade
datos sobre sintomas de inicio, exploracién, neuroimagen, EEG,
proteina14-3-3 en el LCR, estudio genético y tiempo de evolucién
hasta el fallecimiento. Resultados. Al inicio, los sintomas fueron:
trastornos de lamarcha (en 7 pacientes), alteracion conductual (5),
deterioro cognitivo (5), disartriay/o dificultad enladeglucién (3) y
déficitvisuales(1). Inicialmenteexistiaalteracionenlaexpresiondel
lenguajeen 6 pacientes, temblor en 5, y rigidez con hiperreflexiaen
otros5. LaRM demostréimégenesdedesmielinizaci onen 6 pacientes.
El EEG mostr6 lentificacion y complejos periodicos en todos los
pacientes, enfaseavanzada. Laproteinal4-3-3fuepositivaenel LCR
entodos, excepto en lapacientecon estudio genético positivo parala
mutaciéndel genPRNP. Enlaevoluciéndel cuadro, todospresentaron
miocloni as, mutismo acinético, disfagiaeincontinenciadeesfinteres.
Dospacientespresentaron crisisepilépticas. El tiempohastalamuerte
vari 6 desde 3 a 18 meses. Conclusiones. Antesdelaapariciéndelos
sintomas caracteristicos de la ECJ, los pacientes afectos pueden
presentar manifestaci onesclinicasinespecificasqueorientenhaciael
diagndstico precoz de estaenfermedad.

C9

PREVALENCIA DE LAS DEMENCIAS Y SUS
DIFERENTES SUBTIPOS EN LA CIUDAD DE
VALENCIA. PROYECTO VALENCIA-DEMENCIA

JM Santonja, A Bueno, A Calero, R Gil, MC Badia,
A Piera L Fratalia, MD Alonso, MM Léinez
Servicio de Neurologia. Hospital Clinico Universitario de Valencia. Valencia

Objetivo. Conocer la prevalencia de la demenciay sus diferentes
subtiposenlaciudad deValenciay analizar | osfactores sociodemo-
gréficos. Pacientes y métodos. Sobre una muestra al eatorizada de
sujetos mayores de 69 afios se realiz6 una encuesta que incluy6
miniexamen cognitivo (M EC), antecedentesmédicosy datossocio-
demograficos. L os sujetos con puntuacion menor de 25 en el MEC,
aquell oscon quejasde pérdidade memoriay unamuestracontrol con
puntuaciénmayor seval oraronenlasegundafaseconunaexploracion
neurol dgicay neuropsicol 6gicaconlabateriaCAMCOG, analiticay
neuroimagen. Lademenciasedetermind utilizacriteriosDSM-1V y
los diferentes subtipos con los criterios establecidos. Resultados.
1.834 sujetosfueronvaloradosenlaprimerafase. Laprevalenciade
demenciafuedel 12,86%. L aproporciéndeenfermedad deAlzheimer
fue del 70,6%, demencia vascular 13,4%, demencia mixta 7,6% y
demenciacon cuerposdeL ewy 5,5%. Analizando | osfactoressocio-
demogréficos, la odds ratio (OR) para sexo femenino es 1,5, con
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interval o de confianza (1C 95%) de 1,1-2,1), parael grupo de mayor
edad frente a de 70-74 afios (OR: 6,1; IC 95%: 3,4-11,1), €
analfabetismofrenteaestudiossuperiores(OR: 3,5; 1C95%: 1,5-7,9)
y bajo nivel social (OR: 1,6; IC 95%: 1,1-2,3). Conclusiones. La
prevalenciadelas demencias en mayoresde 69 afiosen laciudad de
Valenciaesde12,9%, similar aotraséreasdenuestroentorno. El nivel
deestudios, laclasesocial, el sexoy laedad serelacionan significati-
vamente conlapresenciadedemencia.

c10

ESTUDIO DE VAL]DACION DE ESCALAS DE
EVALUACION CLINICA DE ATAXIAS CEREBELOSAS

L Bataller, VE Villanueva, P Lépez, P Alonso, T Sevilla, JJVilchez
Unidad de Ataxias. Servicio de Neurologia.
Hospital Universitario La Fe. Valencia

Introduccion. Laeval uacion cuantitativadelagravedad delaafecta-
ciénclinicaen pacientescon enfermedad cerebel osasiguesiendouna
cuestion de debate. En los ultimos afios se han propuesto algunas
escalasdeval oracion cuantitativacuyavalidezy reproducibilidad solo
ha comenzado a evaluarse. Pacientes y métodos. Estudio piloto de
validaciony reproducibilidadinterobservador paralaescalal CARS
(International Cooper ative AtaxiaRating Scale). Paraello, 14 pacien-
tescon ataxi ascerebel osasgenéticamentedeterminadaso esporadicas
idiopéticas fueron evaluados por tres neurélogos, en dos visitas
separadas. Seobtuvo videofilmaciondecadaunodelos14 itemsque
componenlaescalal CARS. Seevalué mediante andlisisestadistico
la variabilidad interobservador de cada uno de los items y de la
puntuaciéntotal, medianteel coeficientekappay sugradodesignifi-
cacion estadistica. Resultados. Serealizd un total de 28 visitas. El

coeficiente de reproducibilidad interobservador (Cronbach) en la
primeravisitafue de 0,9297, y en lasegundavisita. de 0,9596. Los
coeficientesdereproducibilidadintraobservador (Cronbach) fueron:

explorador 1: 0,8551; explorador 2: 0,8967; explorador 3: 0,8578.
Conclusiones. Se confirma la validez de la escala ICARS en su
reproducibilidad interobservador e intraobservador. Se propone la
utilizacion conjuntadeunaescaladeeval uaciénfuncional quevalore
€l grado de discapacidad delos pacientes.

(|

MIOPATIA POR COL CHICINA:
DESCRIPCION DE SEIS CASOS

M Boscé?, | Bosca? S Roig?, S Parra®, MJ Chumillas®,

A Gonzalez-Masegosa®, JJVilchez*®

3Servicio de Neurologia. ® Servicio de Neurofisiologia. Hospital Universitario
La Fe. ° Seccién de Neurologia. Hospital Dr. Peset. Valencia

Objetivos. Describir la clinica, factores asociados, caracteristicas
electromiogréficas(EMG) y debiopsiaenlamiopatiapor colchicina.
Casosclinicos. Seriede casosremitidospor debilidad progresivade
cinturasen el contexto detratamiento con col chicina. Seispacientes,
cincovaronesy unamujer, conedadesentre58y 69 afios. Dosisdiaria
decolchicinade0,5a1 mg. Comofactoresasociados, cinco pacientes
trasplantados, tresrenal es, un hepaticoy uno cardiaco; y el sextocon
insuficienciarenal . Como medicacionesacompariantes, cuatrotrans-
plantadostomaban ciclosporina, el quinto azatioprina, y €l paciente
con insuficiencia renal asociaba estatinas. La clinica consistio en
debilidad progresivadecinturasdeinstauracion subaguda. Laexplo-
racion destacaba debilidad de cinturas e hiporreflexia global. Se
produj o elevaci ondeenzimasmuscul aresen cuatro pacientes. El EM G
mostré patrén miopati co con abundante actividad espontanea, poli-
neuropatia de predominio sensitivo y axonal, asociando descargas
miotoni cas en dos paci entes. La biopsiamuscular mostré miopatia
vacuolar caracteristicademiopatiapor colchicina. Trasretirar col chi-
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cina, seprodujomejoriaclinicay anal iticaen cinco pacientes. El sexto
fue tratado inicialmente con corticoides por sospecha de miopatia
inflamatoria, produci éndose unamiopatiaesteroi deacon progresion
del cuadro. Conclusiones. L acol chicinapuedeproducir unamiopatia
toxica con neuropatia, cuando se asocia a diversos factores como
trasplanterenal, tratami ento concomitantecon ciclosporinay estatinas
y alteracion delafunciénrenal. Labiopsiamuscul ar esdiagndstica,
y €l hallazgo electromiogréfico de patrén miopatico con descargas
miotoni casescaracteristico. Laretiradadecol chicinaproducemejoria
€en pocas semanas, circunstanciaque apoyael diagndstico.

C12

MANIFESTACIONES NEUROLOGICAS DEL
SINDROME HIPEREOSINOFILO IDIOPATICO:
ESTUDIO DE TRES PACIENTES

V Parkhutik, A Lago, T Sevilla, A Segura
Servicio de Neurologia. Hospital Universitario La Fe. Valencia

Introduccién. El sindromehipereosinéfiloesunararaentidadclinica
definida por la presencia de méas de 20% de eosindfilos entre los
leucocitos de sangre periférica durante més de 6 meses. Puede ser
secundario a parasitosis, enfermedades alérgicas, del colageno o
neoplasias. En ausenciade unacausase catalogadeidiopético. Las
manifestaci ones neurol dgicas son frecuentesy comprenden lapoli-
neuropatiasensitiva, laencefal opatiay losaccidentescerebrovascu-
lares. Casos clinicos. Presentamos a 3 pacientes con sindrome hi-
pereosindfiloidiopéaticoy manifestaci onesneurol 6gi casdiagnosticados
en nuestro hospital enlos 5 Ultimos afios: un varén de 41 afios con
sindromeconstitucional y fiebredeun mesdeevol uciénquepresento
de forma brusca disartriay paresia braguia con hipoestesia. Otro
varén de67 afioscon antecedentesde hipertensidnarterial, sinusitis,
derrame pleural y sindrome constitucional, que presentd mareo y
cuadros confusionales de repeticion junto con una ateracion de la
memoriareciente. Unamujer de33afiosconfiebrey diarreaquepresentd
sindrome confusional agudo y diplejia braquial. Conclusiones. Las
resonanciasmagnéti casmostraron multiplesareasdeisquemiaaguda
enlostrescasos. L osestudiosvasculares, asi comolosestudiosde L CR,
vasculitis, endocarditisy multi plescausasdehiperesinofiliasecundaria
nomostraronanomalias. Serealiz6 punciény aspiradodeméduladsea
endosdelospacientes. Todosiniciaron tratamiento con corticoides.
En el caso de lamujer se asoci6 hidroxiurea pero apesar deellola
respuestafuemal a: tresmesesdespuéslapacientedesarrol|6leucemia
linfoblasticaaguday fallecid alos pocosdias.

C13

METASTASIS CEREBRALES
DE CARCINOMA ESOFAGICO

MJMagraner, A Alfaro, F Vera, G Reynes
Servicio de Neurologia. Hospital La Fe. Valencia

Introduccién. L oshematomaspontinosdel tegmentolateral raramente
son secundarios a una lesion metastética. Ademéas, las metéstasis
cerebral esdel carcinomaesof agico son excepcionales. El motivode
estetrabaj o espresentar un caso demetastasi scerebral esdeadenocar-
cinomaesof agi co cuyamanifestacionclinicainicial fueunhematoma
del tegmento | ateral delaprotuberancia. Casoclinico. Setratadeun
varon de 60 afios que consulto por inestabilidad y parestesiasfacio-
braquialesizquierdas de diez dias de evolucién. EnlaTAC cerebral

seobjetivéunhematomapontino del tegmentolateral derecho. Enla
angio-RM cerebral sedemostrélapresenciadeunalesionhemorrégica
protuberancial lateral derecha, asi comotreslesionesmas, sugestivas
de metastasis cerebrales. Se realiz6 estudio de extension mediante
TAC toracoabdominopél vico que mostré unamasade aspectoinfil -
trante en €l tercio inferior de la pared esoféagica y de la union
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esof agogastrica, compatiblecon unaneoplasiamaligna. El resultado
delabiopsiadedichalesion fue un adenocarcinomaesofagico bien
diferenciadodetipologiaintestinal . Conclusiones. Antelapresencia
en la TAC de un hematoma del tegmento pontino lateral, se debe
descartar siempre la existencia de unalesién subyacente, como por
gjemplo una metéstasis sangrante. En este sentido, laRM cerebral
puede ser muy (til paracompletar el diagnostico.

C14

INCIDENCIA Y FACTORES DE RIESGO
DE COMPLICACIONES NEUROLOGICAS
POSTRASPLANTE CARDIACO

FC Pérez-Miralles, JC Sanchez-Manso, T Sevilla-Mantecon,
L Martinez-Dolz, L Almenar-Bonet
Servicio de Neurologia. Hospital Universitario La Fe. Valencia

Introduccion. Enel trasplantecardiaco (TC) lascomplicacionesneuro-
16gicas se presentan en el 50-70% de los casos, en su mayoria en €l
perioperatorio. Objetivo. Andizar lafrecuenciay el impactodefactores
relacionadoscon el desarrollo decomplicacionesneurol égicastrasel
TC. Pacientes y métodos. Se incluyeron en e estudio pacientes
trasplantadoscardiacoscon supervivenciamayor deun mes(noviem-
brede 1987 amayode2003). Exclusin: trasplantescardiopulmonares,
retrasplantesy pacientespedi atricos. Complicaci én neurol 6gica: even-
to neurolégico que precisd ingreso hospitalario o se detecto en él.
Grupos: accidentescerebral esvasculares(ACV) hemorréagicos, isqué-
micos, crisisconvulsivas, neurotoxi cidad, otrascomplicaciones(infec-
ciones, cefaleas, Alzheimer...). Resultados. Valoramos322 TC, 87,6%
varonesy 12,4% mujeres. Nohubodiferenciasen cuantoa sexo, edad,
IMC, tabaquismo, insuficiencia renal, elevacion de transaminasas,
infeccionesprevias, diabetesmellitus, hipertensiénarterial, hipercoles-
terolemiao cirugiacardiovascular previa. El 13,7% delos pacientes
sufrieron algunacomplicacion neurolégica: ACV isquémico (3,5%),
neurotoxicidad (2,9%), crisisconvulsivas(1,9%) y otrascomplicacio-
nes(1,6%). SoloseobservarondoscasosdeACV hemorrégico(0,6%).
Asociacionescon factoresderiesgo pretrasplante: crisisconvulsivas
condiabetesmellitus(OR: 6,54; 1C 95%: 1,28-33,6; p=0,024), crisis
convulsivas einsuficienciarenal (OR: 5,95; IC 95%: 1,03-34,3; p=
0,046), ACV isquémico con valvulopatiaprevia (OR: 4,96; | C 95%:
1,22-20,1; p=0,045). Conclusiones. L aincidenciadecomplicaciones
neurol 6gicasen nuestraseriefuede 13,7%. Lacomplicacién neurol 6-
gica més frecuente fue el ACV isquémico. La valvulopatia como
enfermedad debase seasocid aACV isquémico. Ladiabetesmellitus
y lainsuficienciarenal seasociaron acrisisconvulsivas.

C15

PAPEL DE LA CPAP EN LA PREVENC[ON
SECUNDARIA TRAS UN ICTUS ISQUEMICO

R Galiano-Blancart?, MA Martinez-Garcia®, L Cabero-Salt®,
E Salcedo®, JJ Soler-Catalufia®, P Roman-Sanchez®

2Unidad de Neurologia. ® Unidad de Neumologia.

¢ Servicio de Medicina Interna. Hospital General de Requena. Valencia

Objetivo. Valorar el papel de la CPAP en la prevencion de nuevos
eventosvascul ares en pacientes que han sufrido unictusisquémico.
Pacientesy métodos. Seincluyeron 95 pacientessupervivientesdeun
ictus isquémico alos que se les realizé una poligrafia respiratoria
superada lafase aguda del ictus. Se recogieron datos sobre clinica
previade sindrome de apneas-hipopneas durante el suefio, secuelas
neurol 6gicasy factoresderiesgo cardiovascul ar. Seprescribidtrata-
miento con CPAPal ospacientescon un indice deapneas-hipopneas
(IAH) > 20. El seguimiento serealizé entresgruposde pacientes: 1)
CPAPnoindicada(n = 44); 2) CPAPindicadapero notolerada(n =
36),y 3) CPAPindicaday tolerada(n=15). Sesiguid alospacientes
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durante 18 meses (rango: 12-24 meses) valorando € nimero de
nuevoseventoscardiovascul aresproducidos. Seanalizaronasimismo
losfactoresasociadosalaintol eranciaalaCPAP. Resultados. Durante
el seguimiento, seprodujeron 16 nuevosictus, 5 eventos coronarios
y 6 exitus. No hubo diferencias significativasentrelos 3 grupos con
relacional sexo, edad ofactoresderiesgo vascular, pero si un menor
porcentaje de nuevos eventos vasculares en €l grupo que toleré la
CPAP(grupo 3) respectoalosotrosdos(16, 36y 7%, respectivamen-
te; p=0,03). LaCPAPsetolerd mejor en aquellospaci entescon mayor
hipersomnia diurna, mayor cantidad de eventos obstructivosy un
indicedeBarthel méasalto. Conclusion. Ennuestraserie, el tratamiento
con CPAPreduceel nimerodenuevoseventosvascul aresenaquellos
pacientes que han sufrido unictusy con |AH > 20.

C16

EXPERIENCIA EN NUESTRO PROPIO MEDIO Y A
MEDIO PLAZO DEL TRATAMIENTO ENDOVASCULAR
DE ANEURISMAS INTRACEREBRALES

AM Pascual, A Salvador, R Chamarro, MC Badia, A Piera,
L Fratalia, IM Léinez
Servicio de Neurologia. Hospital Clinico Universitario. Valencia

Objetivo. Analizar |a€ficaciay seguridad del aterapiaendovascul ar de
aneurismas rotos e intactos en nuestro propio medio. Pacientes y
métodos. Registro prospectivo de pacientescon hemorragiasubarac-
noideaaneuri sméti caoaneurismasincidental esintervenidoscon GDC
(diciembre 1999- junio 2004), y eval uaciénderesultadosdelaterapia
endovascul ar, complicacionesasociadasy seguimiento angiografico.
Resultados. Se han registrado 84 aneurismas intervenidos en 78
pacientes(V/M: 31/47; rango deedad: 24-83 afios), 25l ocalizadosen
|laarteriacomunicanteanterior (29,7%), 19enlacomunicanteposterior
(22,6%) y 17 en la cerebral media derecha (21,4%) Todos fueron
tratadosi ntravascul armenteobteni éndoseunaoc usion compl eta(100%)
en’54(64,2%)y parcid (95-99%) en 28. L atécnicafracasdendoscasos.
Una segunda embolizacion permitié la oclusién total en 19 casos
parcial menteocluidos, al canzando unatasadefinitivadeoclusién del
86,8%. No hubo complicacionesligadasalatécnica. Lascomplicacio-
nes precoces postembolizacion (< 24 h) fueron: recidivadelahemo-
rragia(n= 1), vasoespasmo eisquemia(n =4), y emigracion del coil
(n=2) El tiempodeseguimientovari6éde2y 54 meses. Seharealizado
unaangiografiade control entrelos 6y 12 meses postembolizacion,
despuéshianual menteen funcién delascaracteristicasdel aneurisma
y losresultadosterapéuticos. Sehan producido 7 casosderepermeabi-
lizacion parcial, 2 enunmismo paciente, entre 6y 42 mesespostinter-
vencion. Lareembolizaci dn supuso unaoclusiéncompletaentodoslos
casos, sin asociar complicaciones. Conclusién. En nuestro medio, la
terapiaendovascular del aneurisma cerebral esunaalternativaltil y
segura, peroloscasosderepermeabilizaci dntardiapostembolizacion
siguen obligando acontrol es arteriogréficos prolongados.

c17

FISTULAS ARTERIOVENOSAS DURALES
CRANEOCERVICALES: A PROPOSITO DE DOS CASOS

| Martinez-Torres, N Muelas, J Tembl, V Véazquez-Afidn, A Lago
Servicio de Neurologia. Hospital La Fe. Valencia

Introduccion. Lasfistulasdurales(FD) medul aressonmalformaciones
vascularesenlasqueunaarteriapenetraenladuramadrey drenaenuna
vena perimedular. Las localizaciones més frecuentes son dorsal y
lumbar, siendoinfrecuentelacraneocervical. Sesuelen presentar como
unamiel opatiaprogresivapor hipertensiénvenosa. Objetivo. Presentar
dospacientesconunafistuladural enlatransiciéncraneocervical con
mielopatia secundaria. Casos clinicos. Doshombresde 53y 57 afios
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consultaron por unaclinicade afectacion medular desde hacia8y 2
meses, respectivamente. Enel primer pacientelaresonanciamagnética
(RM) mostrésignosdemielopatiadesde C3aD7y multiplesimagenes
puntiformesserpenginosasconvaciodesefial anivel perimedular desde
latransicion craneocervical hastaD11. Laangiografiarevel 6 unaFD
en el borde posterior del agujero occipital alimentada por la arteria
faringea ascendente derecha. En € segundo paciente, laRM mostré
signosde miel opatiadesdeel bulbo raquideo hastalauni 6n bulbome-
dulary unaestructuravascul ar prominentey tortuosaquedi scurriapor
la cara anterior del bulbo haciala médula cervical. La arteriografia
mostré unaFD en € angul o pontocerebel oso derecho con aferencias
provenientesdelaarteriacarétidainternay delacarétidaexterna. En
ambospacientesserealiz6 oclus énendovascul ar delafistulaconéxito.
Conclusiones. LasFD sonunacausararademiel opatiaprogresiva. En
los pacientes con signos de afectacion medular ata es necesario
descartar unal ocalizacién craneocervical delaFD medianteel estudio
delavascularizacioncraneal.

c18

VENOQRAFiA CEREBRAL CON RESONANCIA
MAGNETICA Y TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL

C Poyatos®, L Marti-Bonmati®, M Vega-Matinez?,

P Taberner-Andrés® , M Ferrer-Casanova®, F Dominguez-Sanz®
2 Seccién de Resonancia Magnética. ® Seccion de Neurologia.

Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia

Introduccion y objetivo. Las trombosis venosas cerebrales (TVC)
pueden |legar a generar alteraciones neurol dgicas graves, siendo su
presentaci 6nvariableeinespecifica. Suprevalenciaessuperioraloque
secreia, dado el curso aveces subclinico desu presentacion. Nuestro
interésesdemostrar lautilidady necesidad delarealizacion deestudios
venogréaficospor RM y suinterésparapermitir €l diagnéstico precoz
delaTV C, odeotrasposiblescausasdehipertensi dnvenosaquepueden
dar lugar a cuadros de hipertension intracraneal benigna (HICB) o
cursar con hidrocefalianormopresiva. Seenfatizan lasdificultadesy
fuentesdeerror quepresentanlavariabilidad anatdmicay laspeculia-
ridades de las estructuras venosas cerebrales. Pacientes y métodos.
Andlisis retrospectivo de dos afios, con seguimiento a pacientes que
presentaron TV Cy cuadrosde HI CB. Seestudiaron con un equipode
1,5T mediantelarealizaciéndevenografiascontécnicadecontrastede
fase y técnica CENTRA en fase venogréfica tras la inyeccion de
contraste. Resultados. L osestudiosvenogréficosen contrastedefase
y tras administracion de contraste fueron simples de redlizar y se
incluyeron en los protocolos de |as exploraciones de pacientes con
sospechaclinicadeHI CB, presenciadehematomasi ntraparenqui ma-
tososlobaresnohipertensivos, y paraaclarar lapresenciadeasimetrias
en laintensidad de sefid entre senos transversos. Conclusiones. La
venografiapor RM ayudaene diagndsticoy control delaTVCeHICB.
Estatécnica evitalarealizacion de procesos més invasivos como la
angiografiadigital.

Cc19

PRESENTACION DE LA UNIDAD DE ICTUS DEL
HOSPITAL GENERAL UNIVERSITARIO DE VALENCIA

JM Pons, A Romero, J Sanjaime, L Lacruz,
A Navarré, J Sancho-Rieger

Unidad de Ictus. Hospital General Universitario de Valencia. Valencia

Introducci6n. Siguiendo lasrecomendacionesdelaReunién Interna-
cional parael Consenso en el Manejo del I ctus (Helsingborg 1995) y
de la EUSI 2003, todos los pacientes que han presentado un ictus
deberiantener unaccesofacil y precoz alaval oracion especiaizaday
tratamiento enlasUnidadesdel ctus(nivel deevidencial). LaUnidad
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delctusreducelamortalidad, dependenciay hospitalizacion deestos
enfermosen comparaci 6n con unaunidad médicageneral. Objetivos.
Presentar la Unidad de Ictus del Hospital General Universitario y
analizar losprimerosindicadores. Pacientesy métodos. Andlisisdela
base de datos (A ccess 2000) de launidad en los primeros seis meses
de funcionamiento y comparacién con el mismo semestre de 2003.
Resultados (preliminares, afaltaderecoger losdatos de septiembre).
En6meses: 184 enfermos, con EM enlaunidad: 4,2 dias, global de7,8,
frente a 456 pacientes con EM en 2003, de 9,37, sdla Neurologia.
Mortalidad precoz (12) 4,25% Ul frentea(53) 11,6%. Rehabilitacion
precoz > 90% casos. Mejoria de 1,7 puntos NIHSS ingreso-alta,
complicacionescardiovascul ares 10%, neurol 6gi cas 14,2%, sistémi-
cas 16,3%. Conclusiones. LaUnidad de | ctus hadisminuido en 1,57
estanciasel procesodel ictus(ahorrode 120.000 eurosen seismeses),
hareducido lamortalidad precoz en un 63,3% y haincrementado la
rehabilitacion precoz de nuestrosenfermosdeictus.

C20

IMPLANTACION DE CODIGO ICTUS )
EN EL HOSPITAL GENERAL DE CASTELLON

CVilar, D Geffner, M Campillo, T Pérez, B Claramonte
Servicio de Neurologia. Hospital General de Castellén. Castellon

Introduccion. El tratamiento con rt-PA eseficaz y seguro en el ictus
isguémico administrandose de forma precoz, siendo necesaria la
deteccién deaquell ospaci entessusceptiblesdetratamiento. El Codigo
Ictus(Cl) esunsistemadeal ertaqueseactivaantelasospechadeictus.
Pacientesy métodos. Analizar laimplantaciéndel Cl intrahospitalario
ennuestro hospital, queseactivacuando el pacientecon sospechade
ictus cumple las siguientes condiciones: mayor de 18 afios 0 menor
de80arfios, menosdetreshorasdeevolucion, y buenacalidad devida.
Resultados. Del0s240 pacientesatendidosen nuestro centroentreel
1defebreroy el 30 dejunio de 2004 se activé el Cl en 20 ocasiones
(8,3%), conuntiempo mediodesdeel iniciodelossintomasde107,2
minutos. Deellos, enun paciente(5%) seadministro el rt-PA. Lacausa
maésfrecuente (55%) dedesactivacién del Cl fuelavaloracion porla
escalaNIH (menor de4 o mayor de 25), seguidadelarapidamejoria
delossintomas (20%). Unicamenteseactivoel Cl enun pacientecon
otrapatol ogia. Conclusiones. Laimplantaciéndel Cl esnecesariapara
ladetecciondepacientesconictus. Laactivaciondel Cl esinferior (14-
55%) alarealizadaen otroscentrosdemayor experienciay consistema
tantointrahospital ario como extrahospital ario. No obstantel ascondi-
cionesdeactivaci én satisfactorias, esnecesario, paraincrementar el
nimero de pacientes candidatos a esta terapia, laimplantacion del
sistemaextrahospitalarioy lapresenciadeun neurélogolas24 horas.

C21

LASUNIDADESDE ICTUSREDUCEN LA MORTALIDAD:
UN METAANALISIS ACUMULATIVO

SRoig, J Tembl, V Ruiz, N Ramén, A Lago, B Claramonte, M Bosca
Servicio de Neurologia. Hospital Universitario La Fe. Valencia

Introduccién. Unensayo clinico estdjustificado cuando existeincer-
tidumbre, esto es, cuando seprecisacomparar |asal ternativasterapéu-
ticas. El metaandlisisacumulativo(MAA) puededeterminar si existe
evidenciasuficientedequeed principiodeincertidumbreseharesuelto.
Objetivo. Aplicacion del MAA en los ensayos clinicos sobre las
unidadesdeictus(Ul), enloreferenteal areducciondemortalidad en
el pacienteconACV agudo. Pacientesy métodos. Revisionsistemética
en: Medline, Embase, CINAHL, IMEy CochraneL ibrary , blsqueda
manual y comunicaciones. Sel eccién: ensayosclinicosal eatorizados.
Variableprincipal : mortalidad. Val oraci 6n metodol égica: lecturapor
paresy criteriosde Jadad. Andlisis: MAA usando model o deefectos
aleatorios. Consideramosquelaincertidumbredesaparecesi OR con
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1C 95% erasignificativa(p < 0,05) en dosensayos consecutivosy se
determinael afioenquesucede. Resultados. Selocalizaron 25 ensayos
clinicosal eatorizados(1980-2002). LaOR combinadaparamortali-
dad es de 0,65 (IC 95%: 0,56-0,76) y afio en que quedo aclaradala
incertidumbre, 1982. Por subtipos: Ul agudos (OR: 0,7; IC 95%:
0,59-0,78), primer ensayo clinico en 1994 y evidenciasuficienteen
1997. Ul combinadas(OR: 0,58; 1 C 95%: 0,43-0,78), primer ensayo
clinicoen 1980y evidenciasuficiente en 2000. Ul derehabilitacién
(OR: 0,59; I1C 95%: 0,37-0,93), primer ensayo clinico en 1993 y
evidenciaacumuladasuficienteen 1995. Conclusiones. Deacuerdo
conel MAA, el principiodeincertidumbresobrelamortalidadenlas
Ul seresolvid haceafios. L osensayossiguientessolo confirmaronlos
resultados delosprimeros. EIl MAA estil paravalorar estaincerti-
dumbrey paraevitar larealizacion de ensayosinnecesarios.

C22

UNIDADES DE ICTUS: LA EXPERIENCIA
DE ALICANTE A TRAVES DE INDICADORES
DE GRUPOS DIAGNOSTICOS RELACIONADOS

JMatias, F Gracia, JM Molté, J Carneado
Servicio de Neurologia. Hospital General de Alicante. Alicante

Introduccion. Las Unidades de | ctus han demostrado en los Gltimos
anos su capacidad para reducir la mortalidad y las secuelas en la
enfermedad vascular cerebral. Desde €l punto de vistade la gestion
hospital ariaredundan en unareduccién deestanciasy costes. Objetivo.
Comprobar estos resultados a partir de la valoracién de los grupos
diagnésticosrel acionados(GRD). Pacientesy métodos. Hemoscom-
paradolosdatosobtenidosenlosGRD 01-014a01-017 entrelaUnidad
delctusy lasaladeNeurologiaGeneral del Hospital General Univer-
sitariodeAlicanteentre1998y 2003. Resultados. El repartodepacientes
hasi doequitativotantoenniimerodepacientescomoensucomplejidad.
Sin embargo, laestanciaen laUnidad de I ctus fue 2,5 dias menor. El
andlisisinverso puso de manifiesto que si |os pacientes atendidos por
Neurologia General hubiesen ingresado en la Unidad de Ictus, dicha
reducci 6nsehubiesemantenido. Tambiénencontramosdiferenciasenel
lugar detrad ado del ospacientesal ata(domicilioen92%frentea87%)
y enlamortaidad (6,5% frente a 9,9%) en ambos casos afavor dela
Unidad delctus. Conclusiones. El andlisisdelosGRD delaUnidad de
ictusdel Hospital Genera UniversitariodeAlicanteconfirmahallazgos
previosen cuanto alareducciéndemortalidad, estanciasy secuelasen
los pacientes conictus frente aunidades de Neurologia General .

POSTERS

P1

TRASTORNOS DE APRENDIZAJE ‘INESPECIFICO’
Y SU RELACION CON EL PESO AL NACER

PLacalle, R Espert, M Gadea
Facultad de Psicologia (Universitat de Valéncia) y Unidad
de Neuropsicologia (Hospital Clinic Universitari). Valencia

Introduccion. Los trastornos de aprendizaje se han convertido en un
gran problemaparapadresy educadores, convariosfactoresderiesgo
implicados. Nosotrosnoshemosfijadoenel pesodel nifioa nacer,un
determinante que se rel aciona directamente con un baj o rendimiento
académico. Asumiendo € modelo neuropsicol 6gico aplicado a los
trastornos de aprendizaje, que afirma que son la expresion de una
disfuncion cerebral especificacausadapor factoresgenéticosoambien-
talesquealteranel neurodesarrollo, buscdbamossi losnifiosdepartos
atérmino, que a nacer pesaron entre 2.500 y 3.000 g tenian mas
probabilidad depresentar alteracionesneuropsicol ogicas. L ahip6tesis
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esquelosvaloresdeinteligenciadeestosmismosnifiossesituaranen
lamediapoblacional perocondiferenciasignificativaintercocienteylos
déficit seharan mésevidentes con laedad. Sujetosy métodos. Traba-
jamos con 66 sujetos, 35 nifios de 10 afiosy 31 de 8 afios, nacidos a
término, con un peso entre 2.500 y 2.980 g, sin patologias que
justificaran esta condicion. Fueron evaluados mediante el test de
inteligenciaparanifiosrevisado deWechsler (WISC-R) y unabateria
elaborada por nosotros compuesta por distintas pruebasdediferentes
autoresparalaexpl oraciondelasfuncionesneuropsi col égicas. Resul -
tadosy conclusiones. Encontramos que | os nifios de nuestramuestra
con peso medio bajo, de parto normal considerados en los distintos
contextos(escolar, familiary social) como‘ normales’ tienenalteracio-
nes en alguna de las funciones neuropsicol égicas (memoria verbal,
comprensionlectoray percepcidnauditiva). El cocientedeinteligencia
sesituéenlamediapoblacional, pero conunasignificativadiferencia
intercociente en los nifios de 10 afios (en los de 8 existe también esa
tendencia), y esto serelacionacon el rendimiento académico.

P2

CONSUMO CRONICO DE ALCOHOL: CONSECUENCIAS
NEUROLOGICAS Y NEUROPSICOLOGICAS

MD Escarabgjal-Arrieta
Area de Psicobiologia. Universidad de Jaén. Jaén

Introducciénydesarrollo. El acetal dehido esel primer metabolitoque
seobtienetrasel consumodeal cohol. Enrelaciénalosefectosdeesta
sustancia, diferentes investigaciones han sefialado su posible accién
como mediador delasaccionesreforzadorasqueseatribuyenal etanol.
Sinembargo, laacciéndeestemetabolito, cuandoe consumodeal cohol
secronifica, vamésall4, siendoen estecaso responsabletambiéndela
formacion de aductos, cuya presencia se debe posiblemente a la
interaccion que se genera entre el acetaldehido y otras sustancias.
Teniendo en cuenta estos aspectos, laslesionesy deficiencias que se
producenanivel cerebral, podrianestar ocasionadaspor lapresenciade
acetaldehidoend cerebro, originadapor € posiblemetabolismoencefé&
lico del etanol. Conclusiones. Laexplicacion paralaaparicion delos
problemas sefialados se centra en dos aspectos. Por una parte, las
consecuencias que ocasiona la reaccién entre € acetaldehido y otras
mol écul asy, por otra, enlaposiblerespuestainmunol égicaqueproduciria
¢l organismocomoresultadodelaformaci ondeaductos. Existeademés
una relacion positiva entre aquellas éreas encefdlicas en las que €l
acetaldehido seacumuladeformapreferentey laszonascerebralesen
lasqueseohservanmayoresalteracionesy lesioneslo quepodriaapoyar
laimplicacion del acetaldehido en las alteraciones neuroldgicas y
neuropsi col égicas observadastras el consumo crénico de alcohol.

P3
MENINGIOMA CON EXTENSION LEPTOMENINGEA
GENERALIZADA E HIPOGLUCORRAQUIA

RE Rovira, M L6pez
Seccion de Neurologia. Hospital General de Castellén. Castellon

Introduccién. Los meningiomas son tumores con histologia habitual -
mentebenignaqueprovocanclinicafoca . Casoclinico. Varénde68afios,
intervenidopor meningiomafrontoparietal, conrecidivay reintervencion
dosafiosdespués, sinconseguir unareseccidntota . Anatomiapatol 6gica:
meningiomaatipicoconcomponentesarcomatoso (meningiomaanapla
sico). Ingresaal os14 diasdefinalizadal aradioterapiapor lumbociética,
diplopiabinoculary cefa eafrontal . Exploracion: rigidezdenuca, ptosis
izquierda, oftalmopl € iaexternade patron atipico; resto, normal. L CR:
glucosa, 1 mg/dL (glucemia, 224 mg/dL ); proteinas, 84 mg/dL ; leuco-
citos, 2. Citol ogia: compatibleconmeningioma. Cultivo: general,hongos
y micobacterias, negativos. RM cerebral: porencefalia frontoparietal
derecha, sinmodificacion trasgadolinio; con contraste, real cedepares
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cranealesanivel defosamediay del V111 par; real cel eptomeningeodesde
uni6n bulbopontina hastamédula cervicodorsal y colade caballo. El
diagndsti coescompatibleconunainfiltracionleptomeningeasubaguda
crénicapor meningiomaanapl asi co. Con tratami ento corti coideo, pre-
senté en quince dias una disminucion progresiva de la audicion, y
posteriormente, del nivel deconciencia, llegando aun estadodecoma.
Conclusion. Setratadeun casoinfrecuentededi seminacién meningea,
probablemente a través de LCR, de un meningioma maligno. Otra
caracteristicaimportantedel presentecasoeslagravehipoglucorraguia,
que podriainducir a pensar en un origen infeccioso. Aungue existen
casosdemetéstasi sleptomeningeascon hi poglucorraquiaimportante,
no hemaosencontrado enlabibliografiaotroscasosdeigual gravedad,
ni secundariosadi seminaci 6n demeningiomaanapl asico.

P4

LEUCOENCEFALOPATIA MULTIFOCAL
PROGRESIVA EN PACIENTE CON LEUCEMIA
LINFATICA CRONICA TRATADA CON FLUDARABINA

FC Pérez-Miralles, JC Sanchez-Manso, V Parkhutik,
T Sevilla-Mantecon, L Almenar-Bonet
Servicio de Neurologia. Hospital Universitario La Fe. Valencia

Introduccién. L aleucoencefal opatiamultifocal progresiva(LMP) esun
trastorno desmielinizantesubagudo queafectaaindividuosconinmu-
nodepresion debido a unainfeccion de laoligodendroglia, deforma
primariaolatente, por € virusJC. Casoclinico. Presentamosunamujer
de77 afiosconleucemialinfoidecrénica(L L C) tratadaconfludarabina,
guedesarroll6lasemanapreviaal ingresountrastornodel lenguaje, sin
alteraciones motoras evidentes. La TAC mostré hipodensidad en
sustancia blanca parietal izquierda. La resonancia magnética (RM)
cerebral evidencié unincrementodesefial en T,y difusionsinpérdida
del coeficiente ADC en | 6bul os frontal es simétricamentey en l6bulo
parietal izquierdo, sin captaci 6n decontrasteni efectomasa. Lapaciente
empeordsuestadoclinico, dgjandodeobedecer érdenesy permanecien-
do con ojoscerrados. Setraté con 3 dosis semanalesdecidofovir mas
probenecid, sin ningunamejoria. Serealizd otra RM cerebral trasel
empeoramiento, quenoevidenciéprogresidndelaslesiones. El estudio
del liquido cefalorraquideo por reaccién en cadena de la polimerasa
(PCR) fue positivo paravirus JC, estableciéndose el diagndstico de
LMP Lapacientefallecid dosmesesmastarde. Conclusiones.LaLMP
es unaenfermedad desmielinizante del sistemanervioso central que
ocurre en inmunodeprimidos. La evolucién habitual es hacia un
deterioro neurol6gico progresivo, comay muerte a los 3-6 meses.
NingUntratamiento sehamostrado efectivo, exceptolaterapiaantirre-
troviral intensivaenel pacienteconvirusdeinmunodeficienciahumana
positivo. El diagnéstico por PCRdel virusJC esunaalternativavalida
alabiopsiacerebral. Lafludarabinaen altasdosisprovocaneurotoxi-
cidad directa, condesmielinizaci 6n delasustanciablanca.

P5

OFTALMOPARESIA DOLOROSA COMO PRIMERA
MANIFESTACION DE UN LINFOMA DE BURKIT
Y VIRUS DE INMUNODEFIENCIA HUMANA

A Piera, R Gil, M Santonja, MC Badia, L Fratalia, B Lopez,
IM Léinez
Servicio de Neurologia. Hospital Clinico Universitario de Valencia. Valencia

Introducci6n. Laoftalmoparesiadol orosasedefinecomouncuadrode
dolor retroocular unilateral acompariado de paresiade oculomotores.
Unavez descartadasotrasetiol ogias, lacaptaci én decontrasteen seno
cavernoso y la respuesta a los corticoides apoya el diagnéstico de
sindrome de Tolosa-Hunt. Presentamos un caso de oftalmoparesia
dol orosaconbuenarespuestaal oscorticoidesy captaciéndecontraste
€l seno cavernoso como primeramanifestaciondeunlinfomadeBurkit
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y virusdeinmunodeficienciahumana (VIH). Caso clinico. Varén de
55 afiosque presentabaun cuadro deun mesdeevol ucidndediplopia,
dolor retroocular y ptosis izquierda. La exploracién mostraba una
pardisiscompletadelll par conenlentecimientodel reflejofotomotor,
paresiadel V1 par ehipoestesiadeV2y V3 izquierdos; resto, normal.
RM cerebral: asimetriadesenoscavernososcon captaciondecontraste
enel izquierdo. Estudioetiol 6gico negativo, exceptoV IH positivo. Se
inici6tratamiento con corticoides, conmejoriacompletadel dolory la
paresiadeoculomotores. Dosmesesmastardeacudio por paraparesia.
LaRM medul ar mostré unamasaen espacio epidural posterior quese
extendiapor foramenes, englobabaaortatoracicay produciacompre-
siénmedular deD4-D11. Al mismotiempo presentabamasamandibu-
lar quesebiopsi6coné resultadodelinfomatipoBurkitt. Conclusiones.
L aoftalmoparesiadol orosaesunaformadepresentaciondeiniciotanto
del linfomacomodel VIH infrecuente. El estudio etiol 6gicoy control
evolutivo de la oftalmoparesia dolorosa debe ser cuidadosa, incluso
aungue haya una buena respuesta a corticoides y una neuroimagen
compatible con sindromede Tol osa-Hunt.

P6

NEUROCISTICERCOSIS: UNA NEUROIMAGEN
ATIPICA DE UNA INFECCION NO TAN
INFRECUENTE EN NUESTRO MEDIO

T Pérez, DE Geffner, A del Villar, A Belenguer, E Martinez
Servicio de Neurologia. Hospital General de Castellén. Castellon

Introduccion. Laneuroci sticercosi sesunainfeccidndel sistemanervioso
central que adquiere el ser humano al ingerir loshuevos del cisticerco
presentesenlacarney aguacontaminadas. Casosclinicos. Presentamos
dospaci entes, ecuatorianosde 39y 29 afios, sinantecedentespersona es
deinterés. Ingresaron por crisistonicoclénicadnicay autolimitaday por
estado epiléptico, con unaimagenen TACy RM pseudotumoral de1-2
cmdediametro, conedema, sindesplazar lineamediadel ocalizacionen
el [ébulo temporal. Con sospecha de neurocisticercosis (peseaquela
ecografia abdominal fue normal) y fondo de ojo normal, setraté con
albendazol. En € primer caso se reaizé ademas una craniotomia,
obteniéndose un quiste con ganchos de Taenia a microscopio. A
posteriori, laserologiaresulté negativaparacriptococoy positivacon
EL|SA paraanticuerpodecisticerco. EnRM decontrol enel primer caso
aparecidotraformaci dn quisticaocci pital derechay frontoparietal bila-
teral, y en € segundo quedé tinicamente un fléculo de calcio residual .
Conclusiones. Laneurocisticercos sesprimeracausaai s adadeconvul -
sionesenAméricaCentral y Sudamérica, y en nuestro medio aparecen
méscasosaconsecuenciadelainmigracién. Lasimégenesquisticas, con
osinred ceenanilloy/ocalcificacionesen TACORM, orientanbastante
el diagndstico, pero € diagnostico definitivo serd de certeza s se
demuestralapresenciadel parasito. Laausenciade calcificacionesen
tejidos blandos no es excluyente. El beneficio-riesgo del tratamiento
antihelmintico es controvertido. Hay series en las que se apreciauna
disminucién del tamafio delos quistes en estudios neurorradiol dgicos.

P7

AMNESIA GLOBAL TRANSITORIA:
NO SIEMPRE UN PROCESO BENIGNO

B L 6pez-Pesquera, L Fratalia-Bax, A Piera-Balbastre,
MC Badia-Picazo, R Chamarro-Lazaro
Servicio de Neurologia. Hospital Clinico de Valencia. Valencia

Introduccion. La amnesia global transitoria (AGT) es un proceso
frecuenteexpresado por unabruscapérdidadelamemoriaparahechos
recientes, incapacidad para retener nueva informacion y amnesia
retrograda. L a etiologiaexacta es desconocidaaunguelas hipétesis
vascular o epiléptica son las més frecuentemente manejadas. Caso
clinico. Mujer de 49 afios que acude aUrgencias por cuadro brusco
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dealteracion del comportamiento, conincapacidad pararetener infor-
macion, preguntas constantes reiteradas, con aparente buen estado
general. Notiene ningunaenfermedad conociday solo tomaterapia
hormonal sustitutoriaduranteel Gltimo afio. L aexpl oraci 6n neurol 6-
gicano muestraningunaanomaliafocal y si evidenciaalteracion de
memoriaahechosrecientes. Laexploracionclinicageneral esnormal.
Seelaborael diagnéstico clinicodeAGT. El estudio de RM muestra
sefial minimaen difusi 6n compatibleconictusisquémicolacunar en
sustancia blanca del 16bulo temporal izquierdo. La paciente queda
asintomatica 8 h tras el inicio. Conclusion. Nuestro caso apoyala
hip6tesis de un origen vascular por hipoperfusion y se discute el
mecanismoictal del episodioamnésico como etiol ogiaposible.

P8

HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA ESPONTANEA.
ESTUDIO DE FACTORES PRONOSTICOS

L Lacruz, A Cervell6, A Romero, JJuni, JLominchar,
JParra, A Cadtillo, M Pons, Brocaero, F Soler
Servicio de Neurologia. Hospital General Universitario de Valencia. Valencia

Objetivos. Conocer aspectosclinicos, diagndsticosy terapéuticosdela
hemorragia subaracnoidea y evaluar los factores que influyen en su
prondsti co. Pacientesy métodos. Estudi o retrospectivo de 100 pacientes
sucesivosingresadosen el Hospital General Universitario deValencia,
condiagndstico dehemorragiasubaracnoi deaespontanea, desdeel afio
2000 a 2003, en lo referente a los siguientes aspectos. sexo y edad,
factoresderiesgocardiovascular, gradodeafectacionclinicaal ingreso
(seglinescalaHunt y Hess), etiol ogia, técnicadiagndstica, localizacion
del aneurisma, tipo de tratamiento, complicaciones y prondstico. El
andlisisestadisticoserealizacond programaSPSS. Resultados. Encon-
tramos 42 varones y 58 mujeres, con edad media de 58,9 afios. Los
factores de riesgo més frecuentes por orden decreciente: hipertension
arterial, tabaco, didipemia, diabetes y anticoagulacion. Un 47% de
pacientespresentabanal ingresogrado| enescaladeHunty Hess; 29%,
gradoslly1ll,yun21%, ungrado|V. El diagndsticoetiol 6gicoseredizd
en 66 pacientes con arteriografiay en 33 pacientes con angio-RM. La
localizacionmasfrecuentedel aneurimafueenlaarteriacerebral media
El tratamientoendovascul ar serealiz6en 34 pacientes, y en7, cirugia. 49
pacientessufrieroncomplicaciones, distribuidasen: 16 vasoespasmo (8
secundariosaembolizacion), 8resangrado, 12 hidrocefdia, 13crisis, 3
SIADH y 6 asistolia stibita. En cuanto a pronéstico, 42 pacientes
permanecieronasintométicosa alta, 21 sufrieron secuel asneurol égicas
y 27fallecieron. Conclusion. Lahemorragiasubaracnoideasiguecausan-
dounael evadamorbimortalidad peseal tratamientoprecoz; € prondstico
dependedevariosfactores

P9

AFECTACION CEREBRAL EN EL LUPUS
ERITEMATOSO SISTEMICO: (MECANISMO
VASCULAR, INFLAMATORIO O MIXTO?

A Garcia-Pastor, C Soriano, S Diaz-Insa, A Santamaria
Unidad de Neurologia. Servicio de Medicina Interna.
Hospital Francesc de Borja. Gandia, Valencia

Introduccion. La afectacion neurol 6gica ocurre hasta en el 70% de
pacientesconlupuseritematoso sistémico (LES). Lasmanifestaciones
clinicasy patogeniadel aslesionescerebralesson muy diversas. Caso
clinico. Mujer de 21 afios con posible LES (lesiones cutaneas +
artralgiasy ANA y anticuerposanti-ADN positivos), queingresapor
cuadroagudo dehemiparesia+ hemihipoestesiabraquiocrural izquier-
day disfonia. Enlashorassiguientes, |apacienteempeorapresentando
hemiplejiaizquierda, disfonia marcaday disfagia. LaRM cerebral
muestraunalesién centrobulbar mal delimitada, hiperintensaen T,y
compatibleconunalesiéninflamatoriao desmielinizanteaguda. Asi-
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mismo se observan dos|esiones antiguas de posible origen desmieli-
nizante. L assecuenciasdedifusion (SD) no muestran lesionesvascu-
laresagudas. Anteestoshallazgos, seiniciatratamiento conmetilpre-
dnisolona intravenosa en dosis altas. Seis dias después, la paciente
presenta disminucién del nivel de conciencia y signo de Horner
izquierdo. UnanuevaRM muestraconmayor evidencialalesiénbul bar
anteriormente descrita. Las SD mostraron estavez unalesién bul bar
hiperintensasugestivadeinfarto agudo. Antelosnuevoshallazgos, se
decidetratamiento con ciclof osfamiday heparinaen dosi santi coagu-
lantes, consiguiéndose controlar laprogresion delos sintomas. Con-
clusiones. Resulta dificil identificar e mecanismo implicado en la
af ectaci 6n neurol 6gi cade nuestrapaci ente. Posiblementeparticiparon
diferentesmecani smos: inicial mentepredomind el componenteinfla-
matorio, y mastardiamente, |ai squemiasuperdel umbral necesariopara
producir unalesiontisular objetivableen SD. Todaviadesconocemos
muchosaspectosdel apatogeniadelaafectacionneurol 6gicaene LES,
y por ellodeberiamosconsiderar tratami entoscombinadosqueincluyan
antiinflamatoriosy anticoagul antes.

P10

ESTUDIO DE DISCAPACIDAD EN PACIENTE MIGRANOSO.
ATENCION PRIMARIA FRENTE A ESPECIALIZADA

V Peset, A Taverner, N Ferrer, C Doménech, V Lluch,
B Menéndez, M Femenia

Unidad de Neurologia. Servicio de Medicina Interna.

Hospital Marina Alta. Denia, Alicante

Objetivo. Averiguar si laconsultadel especialistaaportaaglinbeneficio
enel tratamientodel pacientemigrafioso. Pacientesy métodos. Estudia-
mos a pacientes que venian remitidos desde la consulta de Atencidn
Primaria. Redlizamosunaentrevistadirigidadurantelaprimeraconsulta
deneurol ogiarecabandoi nformaci 6n epidemiol 6gica, clinica, diagnos-
tica, terapéuticay realizandoel MIDAS. A lostresmeses| osevaluamos
nuevamente. El estudioestadisticoserealizd conlapruebadeWilcoxon
y lat de Student. Resultados. 19 pacientesfueronincluidosen nuestro
estudio, 8varonesy 11 mujeres, laedad mediafuede 32,53 afios(rango:
17-52 afos). L os antecedentes personal es no mostraron datosintere-
santes, si bien4 eranfumadoresy sol o unapaci entetomabatratamiento
hormonal, 11 fueron diagnosticadosde migrafiasinauray 8 conaura.
Sesolicit6 estudio de neuroimagen en 5, el motivo mésfrecuentefue
paradisminuir el estrésy todos fueron negativos. En 9 se detecté un
tratamiento insuficientey en 17 sevaloré laconsultadel especialista
como beneficiosa. El estudio estadistico aporté una mediana del
MIDAS, previoalaconsultadel especidista, de16,y de6enlasegunda
valoracién (p<0,001), lamedianadel nimero decrisispor mesfuede
2y 1(p=0,005)y lasmediasen horasfueron de 30y 7 (p = 0,001),
respectivamente. Conclusion. L ospacientescon migrafiasebenefician
de la consulta de neurologia; en nuestra area es necesario que los
neurdlogoslos sigan atendiendo.

P11

SUNCT. DESCRIPCION DE UN CASO
CON RESPUESTA AL TOPIRAMATO

L Fratalia, JM Santonja, MC Badia, A Piera, B Lopez, MM Léinez
Servicio de Neurologia. Hospital Clinico Universitario de Valencia. Valencia

Introduccion. El SUNCT esunacefa eaneural giformeunilateral con
unaduraciénde5sa4 min, acompafiado designosautonomicosdurante
e episodio neurdlgico. El sindrome es recurrente y en ocasiones
presentaun patron en acimul os. Desde su descripci 6n seconsideraba
gue no existiatratamiento efectivo aunque se han descrito casos con
respuestaalamotrigina, gabapenti nay masreci entementeatopiramato.
Presentamosun caso conrespuestaal topiramato. Casoclinico. Varén
de61 afiosqueen 1995 comenzo con epi sodi osdedol or lancinantede
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unossegundosdeduraci nqueapareciaespontaneamentey conel tacto.
Seinicidtratami ento con carbamacepina, obteniéndosemeoriaparcial .
Unos meses después se agravo la intensidad y frecuencia de los
episodios, focalizandose en esta ocasion en la primera rama del
trigémino, acompafiado de enrojecimiento ocular y lagrimeo con
diversas maniobras Trigger. Tras multiples intentos terapéuticos y
valoracionquirdrgica, seinicidtratamiento contopiramato, condesapa
riciéndel dolor desdeel diasiguientedeiniciar el tratamiento. Progre-
sivamente seretiré lacarbamacepina. Permanecio sin dolor pero con
alodinia, porloqueseaumentdladosi sdetopiramato hasta50 mg cada
12h. Trasunafio desegui miento permaneceasi ntomatico. Conclusion.
Queremos destacar la espectacular respuesta a topiramato en un
sindromeconsiderado habitual menterefractarioal tratamiento.

P12

CAMBIOS DE SENAL EN EL CUERPO CALLOSO EN
UN PACIENTE CON HIDROCEFALIA OBSTRUCTIVA
TRAS DERIVACION VENTRICULOPERITONEAL

MC Badia, M Santonja, A Pascual, A Bult6, S Campos, JM Lainez
Servicio de Neurologia. Hospital Clinico Universitario de Valencia. Valencia

I ntroduccidn. Sehandescritoenlaliteraturavari oscasosdeal teraciones
en € cuerpo calloso, consistentes en lesiones hipointensasen T, e
hiperintensas en T,, en pacientes con hidrocefalia tras derivacion
ventricul operitoneal, sobretodoenhidrocefaiaobstructiva. Lapatoge-
nia de dichas alteraciones todavia esta en discusion. Caso clinico.
Pacientede19 afiossin antecedentesdeinterés, quepresentaclinicade
hemianopsiainferiory cefaleademesesdeevolucién. Selediagnostica
hidrocefalia secundaria a glioma de tectum y se le implanta shunt
ventricul operitoned, traslo cual quedaasintomético. EnRM decontrol
seobjetivanlesionesen el cuerpo del cuerpo calloso, hipointensasen
T, ehiperintensasenT,, condegeneracién quisticaenlazonasuperior.
L aexploracidnsistémicay neurol égicasonnormal es. Seaportaestudio
neuropsicol 6gicoy test de escuchadicética. Conclusiones. Seestima
gue aproximadamente un 6% de las hidrocefdias y un 9% de las
obstructivaspresentanestetipodecomplicacion, lamayoriadel asveces
detectadaen neuroimagendecontrol por ser asintométi ca. Sedesconoce
lapatogeniade estefendmeno, pero se postulaquelacompresion del
cuerpocalloso contralafal x puedaprovocar alteracionesvascul arese
isquemia. Estecaso presentalaparticularidad deser e primerodescrito
en laliteratura con degeneracion quisticay test de escuchadicética.
Destacalaimportanciaderealizar controlesevolutivosenestetipode
paci entes para detectar nuevos casosy estudiar su repercusién en la
comunicacioninterhemisférica.

P13

MECANISMOS DEL SINDROME DE
ENCEFALOPATIA POSTERIOR REVERSIBLE

MR Pastor-Juan, JBallestin-Vicente, E Blanc, C Poyatos,
A Gonzalez-Masegosa, JM Ferrer-Casanova
Servicio de Neurologia. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia

Introduccién. Presentamos dos casos de mujer con eclampsia y
sindromedeencefal opatiaposterior reversible (SEPR), conzonasde
alteracion en el paréngquima cerebral mediante TC y RM, con la
parti cularidad deque sevisualizan también en estudio difusion. Esto
indicaria un componente de edema citotoxico asociado a dicho
sindrome, con reversion completa en estudios de control. Casos
clinicos. Mujeresembarazadas, de22y 23 afios, primiparas, cuadros
clinicos de convul siones tonicocl 6nicas con cefaleay sincope, con
desorientaci dntemporoespacial posterior ehipertensiénarterial. Se
diagnostican de eclampsiay se procede a la cesérea. Durante los
siguientes5dias, contratamiento hipertensivo, laspacientesmanifies-
tan un cuadro de desorientacion, con alteraciones visuales (con
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dificultad parafijar lavistay disminucion delaagudezavisual ), cefalea
y bradipsiquia. Enlas TC al diasiguiente del ingreso, una paciente
presentadreadudosadehipodensidad encortex occipital, y lasegunda,
areasdehipodensidad periventriculares. Al quintodia. laRM presenta
en zonaparietooccipital, deformabilateral asimétrica, areashipoin-
tensasen T, hiperintensasenT,, FLAIRY difusién, quedesaparecen
enel control, asi comolasintomatol ogia. Conclusiones. Hastaahora,
laexplicacidnfisiopatol 6gicamasaceptadaesladel edemavasogéni-
co. Sin embargo, en estos casos también existe edema citotoxico,
manifestado por laalteracion del oscoeficientesdedifusion aparente
y lareversibilidadlesional, por |0 que debe haber otros mecanismos
implicadoshastaahorano claramenteconocidos.

P14

ENCEFALOPAT[A Y POLINEUROPATIA SECUNDARIAS
A INTOXICACION POR DIETILENGLICOL

A del Villar-lgea® JHeras®, D Geffner-Sclarsky @,
JEscudero-Torrella?, B Benavides?
2 Seccidn de Neurologia. ® Servicio de Cuidados Intensivos.
Hospital General de Castellon. Castellén

Casoclinico.Varénde28 afiosquepresentacuadro bruscodepoliaquiu-
ria, agitaci n, al ucinaciones, hipertermiay coma, precisandoventilacion
mecanica. Tras48-72hsufrefracasomultiorganico, conrabdomidlisis,
CID, falorena agudo, fallo hepético y acidosis metabdlicacon GAP
anidnico elevado. Al retirar la sedacion permanece en situacion de
encefal opatia El séptimodiaseapreciaamaurosis, conatrofiabil atera de
nerviodpticoy posteriormentetetrapares afl accidaarrefléxicadepredo-
minioproximal, coninsuficienciarespiratoriagravequeprecisadenuevo
ventilacion mecanica, con afectacion de pares craneal es, conservando
solamentelamovilidad del cuelloy ocular. LaTACylaRM sonnormales.
Enel L CRaparecehiperproteinoraquia(68), conlevehiperglucorraquia
(82) y 5 leucocitos (100% MN). Los estudios microbiol 6gicos son
negativos. L os potenciales evocados visuales evidencian ausenciade
respuestaenel cortex. LaEM G muestraunapolineuropatiasensitivomo-
toragravede predominio axonal. L adeterminacién detdxicosenorina
muestralapresenciadedietilenglicol monobutil éter. Conclusiones. El
dietilenglicol seutilizaenlacas, cosméticos, anti congel antesy | ubri cantes.
Has do causantedeintoxicacionesmasivasal usarsecomocontaminante
enmedicamentos, ocasionandohemdlisis, nefrotoxicidad, fracasohepa
tico, edema pulmonar y depresién del sistema nervioso central. En
ocasi onessehanregi strado sintomasneurol 6gicos(encefal opatia, crisis
convulsivas, neuritiséptica, pardisisfacia), aunquesdlo apareceenla
literaturauncasodepolineuropatiasecundariaadietilenglicol. Esdegran
importanciaconsiderar laposi bilidad deetiol ogiatoxicaenlaspolineu-
ropatiasgravesen € contexto de un fracaso multisi stémico, puesto que
en casos como €l presente es posible €l tratamiento en fases precoces,
evitandogravessecuel as.

P15

MIOPATIA DEL PACIENTE CRITICO:
ESTUDIO DE DOS CASOS

V Parkhutik, T Sevilla, SParra, JVilchez
Servicio de Neurologia. Hospital Universitario La Fe. Valencia

Introduccién. Lamiopatiadel pacientecritico esunaconocidacompli-
caciéndelaestanciaen UCI. Sedescribidinicialmenteen 1977 como
unamiopatiagravetrasestado asméti co, pero afectaademésapacientes
conotrostrastornosrespiratorios, lostraspl antadoshepaticosy losque
presentanfallomultiorganico. L aadministracion decorticoesteroides
intravenosos y el uso de miorrelgjantes no despolarizantes son 1os
principal es factores precipitantes. L os niveles de creatinfosfocinasa
pueden variar entrelanormalidad y masde 10 vecessuvalor normal.
Casosclinicos. Presentamos dos pacientescon miopatiadel paciente
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critico diagnosti cadosen el afio 2004 en nuestro hospital. El primero,
hombrede66 afiosafecto demiasteniagravegeneralizada, ingresden
el Servicio de Reanimacion tras ser intervenido de urgencia de una
diverticulitisperforada. El segundo, hombrede61 afiosconenfermedad
pulmonar obstructiva crénica, ingresé en laUCI por broncospasmo
grave. Ambos recibieron cisatracurio y corticoides intravenosos, y
recibieronventilacion mecanica. Presentaron cuadriplejiacon hiporre-
flexiatraslaretiradade sedacion. El EM G mostré normalidad delas
conducciones sensitivas, disminucion de amplitud y aumento de
duracién de los potenciales motores con velocidades normales y
cambiosmiopéticosgeneralizados, con potencia esdeunidad motora
depequefiaduraciény amplitud, y ausenciade actividad espontanea.
Losnivel esdecrestinfosfocinasafueronnormal es. Labiopsiamuscul ar
del primer pacientemostré gran nimero defibrasanguladasy pérdida
defilamentosdemiosina Conclusion. Minimizar el usodecorticoides
y miorrel gjantesno despol arizantespuedeser Util paraprevenir trastor-
nos neuromusculares en pacientesingresados en UCI.
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MIELOPATIA PROGRESIVA
ASOCIADA A SINDROME DE SJIOGREN

A Belenguer, M Lépez, A ddl Villar, MT Pérez, D Geffner
Servicio de Neurologia. Hospital General de Castell6n. Castellon

Introduccion. El sindrome de Sjogren (SS) es una enfermedad
autoinmune que afecta alas glandul as exocrinas; en ocasiones esta
enfermedad tiene manifestaciones extraglandul ares. Destacamos,
dentro delas manifestacionesextraglandularesdel SS, laafectacion
del sistemanervioso central y periférico, tanto deformadifusacomo
localizada. L aafectaciondel sistemanerviosoenformademielopatia
progresivaesunaaf ectaci 6n excepcional querequiereel diagnostico
diferencial conesclerosismiltiple (EM). Caso clinico. Presentamos
el casodeunapaci entede43 afiosseguidaen nuestro serviciodurante
7 afos, con clinica de mielopatia recurrente compatible con EM
remitente-recurrentey quetraslaspruebasdeneuroimagen, analiticas
y biopsiadeglandulassalivarescumpliéloscriteriosvigentesde SS.
Actualmentelapaci ente seencuentraentratamientoinmunosupresor
sin presentar mejoria clinica evidente. Destacamos en este caso la
ausenciadeafectacion cerebral enlosdiferentesestudiosdeneuroima
genrealizados. Conclusiones. El SSsedebetener en cuentaentodos
aquellospacientescondiagnésticode EM, sobretodo enaquellosque
debuten enlaedad mediadelavida(40 afios), sean desexofemenino
y laneuroimagen presenteel ementosatipicos. A ctualmentelautiliza-
cién de anticuerpos especificos para el SS carece de la suficiente
especificidad y sensibilidad para poder utilizarlos como método
diagndsti coeficaz, sobretodo en paci entescon clinicaneurol 6gica. El
mal prondstico asociado ala mielopatia progresiva requiere de un
diagndsticoy tratamiento precoz, presentando hastael momentolas
terapias inmunosupresoras |os mejores resultados. Es necesariala
realizacion de nuevos estudios méas amplios para poder saber la
diferente prevalencia del SS dentro de las diferentes variedades
clinicasdeEM, y asi optimizar el usosdelostratamientosdisponibles.
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CAMBIOS NUCLEARES EN LAS NEURONAS DEL
GANGLIO TRIGEMINO Y PROCESO DE MIELOGENESIS

M Altable, | Alonso, | Casafont, M Lafarga, MT Berciano

Servicios de Neurologia y Neurofisiologia Clinica. Hospital Universitario
Marques de Valdecilla. Santander, Cantabria

Introduccién. La etiologia de la forma primaria de la neuralgia del
trigémino permanecealnsinesclarecerse. Unadelaslineasactualesde
investigacion partedelaobservacion dezonasdedesmielinizaciénen
los estudios anatomopatol dgicas y |a asociacion con enfermedades
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desmielinizantes(esclerosismuiltiple). El conocimientodel osfenéme-
nos acontecidos a nivel celular y molecular durante €l proceso de
mielinogénesis, y sucorrelacion conlaactividad bioel éctricaneuronal,,
pueden ayudar a conocimiento de los mecanismos productores de
descargasectdpicasanive delasfibrasnerviosasamielinicas. Materia-
lesy métodos. M edianteestudioscuantitativosy deinmunofluorescen-
ciaconmicroscopiaconfocal laser enlarata, seanaliz6€ comportamien-
todel tamafionuclear delasneuronasy el nimerodenucleol osy cuerpos
deCgjal (CB), relacionadosconlaactividadtranscripcional y el proce-
samientodeARNTr. A travésdelaestimul aciéndel osnociceptoresy su
registroinvivoanivel intracraneal (gangliodel trigémino), sedetermi-
naron laslatencias sensitivasy lavel ocidad de conduccién nerviosa.
Resultados. Se observo un aumento del nimero de CB junto a una
disminucionded nimerodenucl eol os, debidoesto Ultimoaunfenémeno
defusiénnuclear. Deformaparal € aseprodujo unaumento progresivo
del diametro nuclear. El estudio neurofisiol 6gico demostré un signifi-
cativo incremento en lavelocidad de conduccién nerviosadurante el
primer mesdel periodo posnatal, asociadoalamielinogénesis. Conclu-
sion. Los cambios observados reflgjan un incremento de laactividad
transcripciona 'y procesamiento deARNry ARNm, que serelacionan
estrechamenteconlamaduraciéndelaactividad bioel éctricaneurona y
lacapacidad detransmisién del impulso doloroso.
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MIELOPATIA ISQUEMICA SECUNDARIA
AL TRATAMIENTO ENDOVASCULAR
DE UNA HEMOPTISIS MASIVA

R Gil, A Ponz, R Chamarro, JM Santonja, MC Badia,
A Piera, L Fratalia, IM Léinez
Servicio de Neurologia. Hospital Clinico Universitario de Valencia. Valencia

Introducci 6n. Lahemoptisismasivasedefinecomo laexpectoracion
de300-600 mL desangre/diacen’ cantidad suficienteparaafectar la
supervivencia . Lascausasmasfrecuentesde hemoptisismasivason
€l carcinomabroncogénicoy lasenfermedadespulmonaresinflama-
torias cronicas, siendo el origen del sangrado, en un 90% de casos,
lacirculacionbronquial . Lahemoptisismasivamuestraun prondstico
atamentedesfavorabl e, con mortalidadesdel 50-100% contratamien-
to conservador y del 40% con cirugiaurgente. El tratamiento endo-
vascular medianteembolizacién dearteriasbronquia eshaextendido
su aplicacion debido aunamayor disponibilidad delatécnicay ala
posibilidaddeidentificary tratar directamentelafuentedel sangrado.
Suuso como primeraopcionterapéuticafrentealacirugiaabiertaesta
cadavez masaceptada. L aanatomiadelasarteriasbronquia esesmuy
variable. Conorigen habitualmentedirecto desdelaaortadescendente
entre T5-T6, pueden mostrar origen anémalo hasta en un 35 % de
casos. Las complicaciones més habitual es son €l dolor torécico, la
disfagiay ladiseccion adrtica, siendo lamiel opatiaisguémicauna
infrecuente complicaciéndelatécnica. Casoclinico. Presentamosel
caso deunamuijer de59 afiosquedesarrolld unamiel opatiai squémica
como complicacion del tratamiento endovascular urgente de una
hemoptisis masiva. Se muestra estudio angiografico, neuroimagen
demostrativadelal esiony sediscutenlosmecani smosimplicadosen
suaparicién. Conclusi6n. Lamiel opatiai squémicaesunainfrecuente
pero posiblecomplicaciénenel tratamiento endovascul ar dearterias
bronquiales. Conocer suexistenciay descartar previamentelapresen-
ciadelasvariantes anatémicasvascul aresresponsabl es de su apari-
€ion son requisitos fundamental es paraprevenir su aparicion.
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NEUROPATIA ISQUEMICA MONOMIELINICA
COMO UNICA MANIFESTACION DEL SINDROME
DE LERICHE: A PROPOSITO DE UN CASO

M Altable, JInfante, JCallgja, O Combarros
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander, Cantabria

Introduccién. La etiologia mas frecuente de la neuropatia isquémica
monomiel ini caesladisminucionbruscade flujosanguineodebidaauna
oclusién no compresivadeunaarteriadegran calibre, queproduceuna
isquemiaagudadel miembro afectado. El dafio isquémico delasfibras
nerviosasproduced inicioabruptodel aclinicasensitiva, invariablemente
seguidadel ossintomasisquémicosanivel cutaneo, musculary restode
tgjidos. Caso clinico. Se presentae caso de una paciente de 60 afios,

fumadoray entratamiento hipolipemiante, quemuestradeformaaguda,

tresmesesantes, dol or enlaextremidadinferior derecha, acompafiadode
parestesiasquel eimpidenladeambul acion. Poco despuésestossintomas
quedanlimitadosalaporciondistal dedichaextremidad.Al cabodepocas
semanascomienzadeformal entamentecon parestesiasy debilidadanivel

distal delaextremidad contraateral . A laexpl oracidndestacanedemascon
féveabilateral esde aspecto cronico, hipoestesiadistal deextremidades
inferioresy completadeextremidadinferior derecha, arreflexiaaguilea
bilateral, reflgjos patelares ssmétricos y cutaneoplantares flexores, asi
como paresia en psoas, tibia e isquiocruraes derechos. Lasegue y
Bragard, negativos. Conlasospechadepolineuropatiaserealizaestudio
electromiogréficoconel resultadodepolineuropatiasensitivomotoraen
miembros inferiores de predominio derecho. Ante e empeoramiento
clinicoserealizaTAC abdominopélvica, dondeseobjetivaunatrombosis
distal deaortaabdominal conextensinaambasarteriasiliacas. Conclu-
sién. Unaoclusién arterial proximal agudapuede manifestarseconuna
clinicaneurol 6gicadeficitariano aguda, remedando unapolineuropatia.
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PROBABLE CASO DE PORFIRIA AGUDA _
DE DOSS EN PACIENTE VARON DE 21 ANOS
CON CRISIS EPILEPTICAS Y POLINEUROPATIA

JC Sénchez, F Pérez, M Boscd, R Gimeno, M Garcia
Servicio de Neurologia. Hospital Universitario La Fe. Valencia

Introduccién. Laporfiriaagudade Doss o deficienciadeALA-deshi-
drasa(ADP) esunrarotrastornometabdlicodelaviadesintes sdel hem,
descritoen 1979 por Doss. Secaracterizapor uncuadroclinicosemejante
a delaporfiriaagudaintermitenteconeevaciondeporfirinasy acidodd ta-
aminolevulinico en ausenciade € evacion deporfobilindgenoenorina.
Casoclinico. Varén de21 afiossin antecedentesdeinterés, quetrasuna
gastroenteritis aguda, inicia un cuadro de debilidad en extremidades
inferiores, arrastrandolospiesal caminar.A lasemanapresentaunacrisis
tonicocl 6nicageneralizadaquefuetratada, cone diagndsticodeepilepsia
dedebut, conval proato. Durantesuingreso, desietemesesdeduracion,
presentd una polineuropatia, diversas crisis epilépticas resistentes a
antiepil épti cos(farmacosanti epilépti cos, barbitdri cosehidantoinas, entre
otros), y depresion ddl nivel deconciencia, queindicaron suingresoen
UCI y la préactica de diversas exploraciones complementarias para
descartar patologia neurodegenerativa (Huntington, Hallevorden-
Spatz), saturnismoy otrasintoxicaciones, encefalitisy metabol opatias
(Wilson, encefalopatia mitocondrial y porfirias), que apuntaron al
diagnésticode ADP, si bien no sehapodido corroborar el diagnéstico
por carecer demediosparadeterminar laactividad del enzimadeficitario
en dichaenfermedad. Conclusion. Las porfirias son trastornosinfre-
cuentes que pueden cursar con sintomas muy variados, cutaneos,
digestivos (abdominal gias abigarradas), psiquiétricos (crisis psicoti-
cas) y neurologicos. Es importante considerarlas en e diagnostico
diferencial depacientescon clinicaneurol 6gi caabigarrada, especial -
mente cuando cursan con crisis epilépticas, debido a la conocida
porfirinogenicidad del osfarmacosantiepil épticosdeprimeralinea.
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