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NUEVOS CRITERIOS DIAGNOSTICOSY ENFOQUE
TERAPEUTICO DE LA POLINEUROPATIA
DESMIELINIZANTE INFLAMATORIA CRONICA (PDIC)

F.l. Montén Alvarez
Seccion de Neurologia. Hospital Universitario N. S de Candelaria.
Santa Cruz de Tenerife

La polineuropatia desmielinizante inflamatoria crénica (PDIC) se
considera la contrapartida cronica del sindrome de Guillain-Barré
(SGB), aungue existen diferencias en los mecanismos patofisiol -
gicos y respuesta a tratamientos que hacen de esta afirmacion una
simplificacion artificiosa. Ademas, aunque los criterios clinicos y
electrofisiologicos permiten su clara diferenciacion del SGB, los
limites nosol égicos de la PDIC estén por establecer, de ahi que la
respuesta alostratamientosy el pronéstico de |os distintos subtipos
delaPIDC variade formasignificativa. Existen también otras enti-
dades, laprincipal de las cuales es |a neuropatia motora multifocal
con bloqueos a la conduccién, cuya diferenciacién de la PDIC es
dificil ya que comparten similares formas de presentacién y altera-
ciones electrofisioldgicas. Estas ambigliedades que rodean a la
PDIC hacen que, en algunos casos, l0s enfermos que padecen esta
enfermedad planteen problemas a sus neurdlogos de manegjo y tra-
tamiento, lo que puede tener repercusiones importantes en la cali-
dad de vida de esos enfermos. Recientemente, la sensibilidad y
especificidad de los criterios diagndsticos ha sido evaluada, lo que
ha puesto que no todos los enfermos con PDIC son detectados por
los criterios convencional es. Asimismo, varias revisiones sistemati-
cas han evaluado |a eficacia de las distintas alternativas terapéuti-
cas. En estarevision se analizan los criterios diagnésticos actuales
de la PDIC, sus limites nosolégicos, asi como su prondstico y su
respuesta a | os diferentes tratami entos médicos ensayados
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MIASTENIA GRAVE SERONEGATIVA

J. Pérez Labajos
Servicio de Neurologia. Hospital Universitario de Canarias.
La Laguna, Tenerife

Lamiasteniagrave (MG) es una enfermedad autoinmune de latrans-
mision neuromuscular, que se caracteriza clinicamente por la presen-
ciade debilidad fluctuante o fatigabilidad de la musculatura esquel é-
tica. La prevalencia es de un caso por cada 10-20.000 sujetos. Apro-
ximadamente el 10% de | os casos tienen debilidad limitadaala mus-
culatura ocular (miastenia ocular pura), mientras que en la mayoria
de casos la debilidad afecta de manera extensa a la musculatura
esquelética (miastenia generalizada). La MG es una enfermedad
autoinmune, caracterizada por la presencia de anticuerpos dirigidos
contra componentes postsi napticos de la membrana neuromuscular.

LaMG esun proceso mediado por anticuerpos porque: 1. Alrededor
del 80% de los pacientes tienen anticuerpos antirreceptores de ace-
tilcolina (AChR); 2. Se ha demostrado que estos anticuerpos inter-
accionan con €l antigeno diana (AChR), habiéndose detectado la
presencia de 1gG en la union neuromuscular; 3. Las caracteristicas
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de las enfermedades se pueden reproducir por trasferencia pasiva
(administracion de suero con 1gG de pacientes miasténicos a rato-
nes); 4. La inmunizacion con € antigeno reproduce un modelo de
enfermedad (MG autoinmune experimental). 5. La reduccién en los
niveles de anticuerpos puede relacionarse con unamejoriaclinica.
Los anticuerpos circulantes contra a receptor del acetilcolina
(AChR) se encuentran en el 80% de pacientes con el MG autoin-
mune. Aquellos pacientes con MG que son seronegativos para los
anticuerpos de AChR también tienen claramente una enfermedad
mediada por anticuerpos, ya que la transferencia de suero provoca
un defecto neuromuscular en los ratones, la plasmaféresis produce
mejoria de su debilidad, y los bebés nacidos de madres seronegati-
vas pueden desarrollar miastenia neonatal transitoria

McConville et a comunicaron la presencia de anticuerpos contra el
receptor tirosina cinasa MuSK en pacientes con MG seronegativos
para anticuerpos anti-AChR. La tirosina cinasa muscular (MuSK)
es una enzima de superficie de lamembrana que es esencia parala
agregacion del AChR durante €l desarrollo de la unién neuromus-
cular. Su papel en musculo maduro no esta todavia claro. Estudios
recientes han demostrado que los anticuerpos anti-MuSK estan pre-
sentes entre el 40% y el 50% de pacientes con €l MG seronegativa
generalizada (anti-AChR —). Sin embargo, no se han encontrado
anti-MuSK en pacientes con miastenia ocular pura ni en aquellos
con anticuerpos anti-AChR +.

Laexperienciadivulgadacon MG anti-MuSK + sigue siendo relati-
vamente limitada, pero se han hecho varias observaciones clinicas
interesantes. Lamayoriadelos pacientes con MG anti-MuSK + son
femeninos (80%). La edad de inicio puede variar desde lainfancia
hasta |a sexta década de la vida. Algunos de los pacientes con MG
anti-MuSK + tienen caracteristicas clinicas indistinguibles de la
MG anti-AChR, pero otros difieren del patron clinico de la MG
generalizada. El inicio puede ser agudo o subagudo. Dentro de los
sintomas predominantes: debilidad facial (100%), bulbar: disartria
(voz nasalizada) 100%, ocular, crisis respiratorias (bastantes fre-
cuentes), debilidad de miembros (30%). Los musculos de la orofa-
ringe suelen estar predominante afectados con atrofia severa de la
lengua en algunos de los pacientes MG anti-MuSK. Otros tienen
debilidad predominante en cuello, hombro y misculos respirato-
rios, con escasa 0 nula afectacion ocular. Losresultados de las prue-
bas el ectrodiagndsti cos pueden ser atipicas paralaMG: los resulta
dos del EMG sugieren miopatia en algin caso, aunque la biopsia
del musculo no ha demostrado caracteristicas miopéticas; los estu-
dios de estimulacidn nerviosa repetitiva son con frecuencia norma-
les en musculos de las extremidades y, a contrario que en laMG
anti-AChR, €l jitter puede ser anormal solamente en los musculos
gue estan seriamente af ectados.

Losinhibidores de la colinesterasa producen una respuesta variable
en MG anti-MuSK, pudiendo exacerbar la debilidad. La timecto-
mia no produce beneficio en estos pacientes, que ademds presentan
mejorias espectacul ares después de la plasmaferesis, y muchos res-
ponden precozmente, alainmunoterapia agresiva.

La determinacion de los anticuerpos anti-MuSK puede ser de gran
valor como test de confirmacion de la MG seronegativa. Puede ser
particularmente (til cuando las caracteristicas clinicas no son tipi-
cas, especialmente si el edrofonio o la piridostigmina no producen
ningunamejora. No se han encontrado en MG formaocular pura, ni
en aguellos con anticuerpos anti-AChR +. La determinacion de los
anticuerpos anti-MuSK puede ser Util para seleccionar laterapiaen
pacientes con MG seronegativa debido a la respuestas variables a
los inhibidores del colinesterasa, mejoria espectacular después de
laplasmaféresisy laausencia de beneficio de la timectomia.
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Por lo tanto, la determinacion de los anticuerpos anti-MuSK podria
tener valor para confirmar el diagndstico en pacientes con MG
seronegativay ser Util para seleccionar el tratamiento’.
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IMPLICACIONESFISIOPATOLOGICASY TERAPEUTICAS
DEL SISTEMA INMUNE EN ESCLEROSISMULTIPLE

M. Alvarez-Mon Soto

Servicio de Enfermedades del Sistema Inmune. Servicio de Oncologia.
Unidad de I+ D asociada al CSC. Departamento de Medicina.

Hospital Universitario Principe de Asturias. Universidad de Alcald, Madrid

La esclerosis multiple es una enfermedad inflamatoria de carécter
crénico en cuya patogenia seimplica el sistemainmune. Los cono-
cimientos adquiridos en la fisiologia linfocitaria han favorecido la
consideracion de enfermedades sistémicas a muchas de las consi-
deradas autoinmunes y organoespecificas. L as poblaciones linfoci-
tarias se caracterizan por poseer capacidad de reconocimiento
especifico de antigenos y por estar dotadas de una profunda movi-
lidad que permite un tréfico continuo de estas células entre sangre
periféricay lostejidos y érganos linfoides secundarios. Esta movi-
lizacion y desplazamiento linfocitario se modificaen el contexto de
procesos inflamatorios que permiten lainfiltracion preferencial de
células en los territorios que tienen modificadas las caracteristicas
celulares endoteliales y que tienen factores solubles que favorecen
el tropismo. Ademas | os linfocitos se encuentran en continuas alte-
raciones funcional es entre sus elementos a través de la secrecion de
citocinas y de interacciones celulares directas. Los entornos infla-
matorios se caracterizan por |as secreciones masivas de citocinasy
quimioguinas y la generacion de diferentes moléculas que pueden
actuar sobreloslinfocitos. Laactivacion delascélulas T esta deter-
minada por la estimulacién antigénicay por las concentraciones en
el medio externo de diferentes citocinas asi como de otras sefiales.
Tras la exposicion de los linfocitos T al antigeno o a los factores
solubles se puede producir la activacion delacélulao bien laentra-
da en anergia o apoptosis. De hecho las inadecuadas activaciones
linfocitarias T asociadas por entornos inflamatorios se caracterizan
por favorecer la apoptosis linfocitaria.

Nosotros hemos investigado el compartimiento linfocitario T de
pacientes con esclerosis multiple de patron remitente recurrente y
primaria progresiva. Hemos objetivado un estado de activacion
inadecuado en el compartimiento T linfocitario de estos pacientes
con una redistribucion de la distribucion de sus subpoblaciones.
Ademésy, en contradel aparente paradigma, hemos objetivado por
distintas técni cas experimental es |a existencia de una apoptosis sig-
nificativamente mayor y biolégicamente marcada de diferentes
subpoblaciones de células T de los pacientes antes de iniciarse €
tratamiento. Debe sefial arse que, sin embargo, este estado de incre-
mento de apoptosis no se apreciaen el compartimiento linfocitario
T. Este estado de activacion inadecuada del compartimiento linfo-
citario T se asociaa marcadas alteraciones en los niveles séricos de
citocinas como la disminucién de los niveles de TNF. Debe sefia
larse que el grado de ateracion funcional linfocitario T se relacio-
na con el patron evolutivo de la enfermedad.

De forma prospectiva, hemos investigado el efecto con el trata
miento de interferén beta 1b en estos pacientes con esclerosis mul-
tiple remitente recurrente y primaria progresiva. Se ha objetivado
que el tratamiento con este inmunomodul ador induce una marcada
disminucién del estado de alteracion funcional del compartimento
T consiguiendo la apoptosis celular alo largo de los meses de trata-
miento. Esta reduccion de la apoptosis alcanza niveles similares a
ladelos controlesalos 6 y 12 meses de tratamiento. Laintensidad
del efecto bioldgico se relaciona con los resultados clinicos. Por 1o
tanto, esclaro que el tratamiento con interferén beta 1b es capaz de
inducir una modificacién significativa del entorno inflamatorio del
Sl de los pacientes con esclerosis multiple consiguiendo la rever-
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sion a la normalidad de los pardmetros funcionales del comparti-
mento linfocitario T. Se abren nuevas perspectivas de optimizacién
del tratamiento de estos enfermos en base a la predisposicién de
respuestay ala potencial asociacion de farmacos.

INDICACIONESY USO DE LOSINMUNOSUPRESORES
EN ESCLEROSISMULTIPLE

M.A. Zea Sevilla
Servicio de Neurologia. Hospital Universitario de Canarias. Tenerife

Laesclerosis miltiple (EM) esla causa mas frecuente de incapaci-
dad neuroldgica en adultos jévenes. Es una enfermedad cronica,
inflamatoriay degenerativa del SNC que se caracteriza por la pér-
dida delavainade mielina (desmielinizacion) que rodeaalos axo-
nes neuronales en la sustancia blanca del cerebro y de la médula
espinal.

Se desconoce la causa de dicha reaccion, pero los estudios epide-
mioldgicosy de laboratorio sugieren que es una enfermedad auto-
inmune iniciada posiblemente por un agente infeccioso (un virus),
gue induce unarespuestainmune mediada por células T en un indi-
viduo con una susceptibilidad genética.

La desmielinizacion se produce cuando €l sistema inmunitario es
incapaz de impedir la activacion de células T autorreactivas dirigi-
das frente a antigenos asociados alamielina. Larespuestainflama-
toria se activa cuando los receptores de las células T helper forman
un complejo trimolecular con las moléculas MHC de clase Il en la
superficie de una célula presentadora de Ag y un péptido antigeéni-
co (un componente de la proteina de mielina cuando € complejo
trimolecular se activalacelulaT helper empieza a segregar IL pro-
inflamatorias (IL-2, TNF-a., IFN-y).

Todo €llo justifica la utilizacion de la terapia inmunomoduladora
(interferones) e inmunosupresora: mitoxantrona, azatioprina, ciclo-
fosfamida, para modificar favorablemente el curso evolutivo de la
enfermedad.

El objetivo de la ponencia es exponer las indicacionesy uso de la
terapiainmunosupresora en la patol ogia desmielinizante.
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USO DE INMUNOGL OBULINAS
EN ENFERMEDADES NEUROLOGICAS

J.C. Lépez Fernandez
Servicio de Neurologia. Hospital Universitario Dr. J. Negrin.
Las Palmas de Gran Canaria

Las enfermedades neuroldgicas autoinmunes representan casi €l
50% del total de las enfermedades autoinmunes y una causaimpor-
tante de morbilidad y mortalidad. Se han realizado importantes pro-
gresos para establecer |os mecanismos de |a patol ogia autoinmune y
en laintroduccion de tratamientos basados en la evidencia. Desde
los afos 80 se ha ido ampliando & uso de las inmunoglobulinas
intravenosas (IglV) significandose como un agente inmunomodul a-
dor, que hacambiado € tratamiento de estas enfermedades, ademéas
de ser de administracién facil y de uso relativamente seguro.

Las IglV poseen mltiples actividades, que pueden intervenir con-
juntamente, o de manera especifica contrael mecanismo patogénico
subyacente. Entre estas tenemos efectos sobre |os autoanticuerpos,
restablecimiento de sissema idiotipico y neutralizacion de anticuer-
pos patogénicos,; supresion mediadores inflamatorios (citocinas y
moléculas de adhesion); lainhibicién de la unién del complemento
y prevencion de laformacion del complejo de ataque de membrana
(CAM), también lamodulacion y e bloqueo del receptor Fc en los
macrofagos, ademas de presentar efectos sobre las células T y las
mol éculas asociadas con € reconocimiento de antigenos.
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Estudios controlados han mostrado que se trata de una opcion de
tratamiento de primera eleccion en sindrome de Guillain-Barré,
polineuropatia desmielinizante inflamatoria crénica, neuropatia mul-
tifocal progresivay de segunda el eccidn en miastenia grave, sindro-
me de Eaton-Lambert, sindrome de la persona rigida y dermato-
miositis. En polineuropatias desmielinizantes con paraproteine-
mias IgM anti-GAM y en miositis con cuerpos de inclusion el
beneficio no es estadisticamente significativo. Se precisan estudios
adicionales para valorar los beneficios en patologias en los que no
esta claramente establecido, la posibilidad asociar con otros alter-
nativas de tratamiento y de farmacoeconomia para mostrar rela-
cién coste-beneficio.

POSTERS
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AUTOANTICUERPOSY NEUROCONECTIVOPATIAS

M.A. Gantes Mora
Servicio de Reumatologia. Hospital Universitario de Canarias. Tenerife

La diversidad de manifestaciones neurol égicas en las conectivopa-
tias—upus eritematoso sistémico (LES), sindrome de Sjogren (SS),
enfermedad mixta del tejido conectivo (EMTC) y sindorme antifos-
folipido (SAAF)-y € variable grado de correlacion con la activi-
dad clinica global de laenfermedad, indican la existencia de varios
mecanismos implicados, entre los que tienen un papel fundamental
los parametros inmunol dgicos y 1os fendmenos vasculiticos.

L os autoanti cuerpos en las conectivopatias constituyen marcadores
serol dgicos de utilidad diagndstica. Reconocen antigenos nucleares
(ANA) y citoplasméticos; como los Ac anti: 1. Proteinas no histo-
nas asociadas al ADN (Ac anti-ADN nativo) considerados patogno-
ménicos de LES; 2. Proteinas no histonas asociadas a ARN, parti-
culas ribonucleoproteicas de pequefio tamafio como los anti-SM,
anti-U1RNP, anti-La/SS-B, anti-Ro/SS-B y los anti-Jol; 3. Antinu-
cleolares entre los que destacan €l antigeno PM-Scl y la proteina P
ribosomal; 4. Antihistonas, caracteristicos del LES inducido por
farmacos; 5. Anticitoplasma de neutréfilo, con patron citoplasméti-
co (c-ANCA) y patrén perinuclear (p-ANCA), presentes sobre todo
en algunas vasculitis sistémicas; y 6. Fosfolipidos (AAF), como
son € anticoagulante [Gpico y |os anticuerpos anticardiolipinas IgG
0 IgM que precisan un cofactor para su unién con la cardiolipina.
De todos estos anticuerpos los que parecen tener mayor relacion
con €l dafio neuroldgico son losAAF y losAc. antiproteina P ribo-
somal (anti-P). La caracterizacion en €l suero de estos Ultimos con
técnicas de ELISA y Western blotting ha permitido evidenciar la
altafrecuencia de ellos con €l isotipo IgG, en enfermos con LESy
alteraciones neuropsiquiétricas. Los anti-P son Ac linfocitotdxicos
que reaccionan especificamente con células T activadas pero no
con los restantes linfocitos T y B, sugiriendo un efecto directo del
anti-P en la disregulacion inmune del LES. Ademés, en la génesis
de la enfermedad cerebrovascular del LES uno de los principales
mecanismos implicados es una vasculitis, con proliferacion micro-
vascular, engrosamiento de pared, proliferacion de células endote-
liales, y formacion de trombos, que se asociaalapresenciade AAF.
Por otra parte la presencia de ANA, anti-La/SS-B, y anti-Ro/SS-B,
constituyen criterios diagnosticos del SS, y los anti-U1IRNP, en la
EMTC, suelen estar presentes en mas del 90% de los casos. En
ambas conectivopatias la sintomatologia clasica de la enfermedad
suele preceder a la aparicion de las manifestaciones neurolégicas,
sin embargo puede ocurrir que la enfermedad de base esté sin diag-
nosticar cuando estas aparezcan, siendo entonces |os autoanticuer-
pos positivos un marcador diagndstico de gran valor.
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NEUROBEHCET: REVISION RETROSPECTIVA DE 13 CASOS
C. Croissier Elias, J. Pérez Labajos, M. Zea, H. Pérez, D. Garcia,
R. Marrero, M. Pueyo, M.L. Fernandez, F. Carrillo, N. Martinon,
P. De Juan

Servicio de Neurologia. Hospital Universitario de Canarias. Tenerife

Introduccion. La enfermedad de Behget (EB) es una enfermedad
inflamatoria crénica de etiol ogia desconocida, probablemente auto-
inmune, en laque se produce unavasculitis venular o arteriolar. De
prevalencia variable segin areas geogréficas, se estimaen Canarias
en 2:100.000 habitantes. La afectacion neurologica, neurobehcet
(NB), es una complicacién grave de la misma, de inicio entre 1-7
afos tras €l inicio de ésta, con un 5% de aparicion previay un 7%
de aparicién concomitante.

Pacientes y métodos. Hemos realizado unarevision retrospectivade
los casos de Behget diagnosticados en nuestro hospital desde 1985,
encontrando un total de 29 que cumplian los criterios internaciona
les de diagndstico. Seleccionamos los casos de NB recogiendo sus
caracteristicas clinicas, epidemioldgicas, de laboratorio, de trata-
miento y evolucién.

Resultados. Se hallaron 13 casos (44%) de NB (10 mujeres, 3 varo-
nes), con una edad media al diagndstico de EB de 28 afios y con
tiempo medio de aparicion de clinica neurol6gica de 11 afios. En 3
casos la afectacion neuroldgica fue el inicio de laenfermedad, y en
6 el motivo del diagndstico (3 referian clinicamucocuténea previa);
en 1 caso precedi6 varios afios a inicio del resto de la sintomatolo-
gia. Los criterios diagnosticos més frecuentes fueron las aftas geni-
tales (92%) y las manifestaciones cutaneas (72%). Entre |as mani-
festaciones sistémicas las més comunes fueron la artritis (53%) y
las vasculares (23%), cuya asociacion fue idéntica a la hallada en
los pacientes sin NB. La afectacion neurol 6gica predominante fue
la meningitis aséptica recidivante (46%) y las debidas a arteritis
(31%). Se hallaron 2 casos de asociacion de meningitis con ictus
isquémico y 2 casos de agregacion familiar (ambos con afectacion
neurologica). Los corticoides fueron € tratamiento més utilizado
(84%) seguido por laazatioprina (31%) no encontrando diferencias
en el uso de los primeros en los pacientes sin manifestaciones neu-
rologicas pero si para el resto deinmunosupresores (un 50% més en
aquellos con NB). Evolutivamente el 31% present6 recidivasy un
23% secuelas (19% para ambos en los no NB).

Conclusion. En nuestra serie hemos encontrado una mayor por-
centaje de afectacion neurol dgica (quizas debido a que se trata de
una serie hospitalaria) y femenina que la descrita en la literatura.
Aunque €l uso de corticoides es similar en todos |os pacientes, en
aquellos con NB la utilizacion de otros inmunosupresores es del
doble, lo que podria indicar la mayor gravedad y peor evolucion
de éstos.
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AFECTACION DE PARES CRANEALES

EN PACIENTE CON MIELOMA MULTIPLE

N. Garcia Garcia? R. Malo de MolinaZamora? M. Hervés
Garcia® J.D. Gonzélez San Miguel ®, J. Rodriguez Navarro?,
P. ReyesYéanez?, J. Arbelo Gonzélez?, G. Pinar Sedefio?,

S. Mirdavood? R. Amela Peris? J. Rojo Aladro? R. Marrero
Abrante? I. Iniesta? R. Amador Trujillo?

2Servicio de Neurologia. ® Servicio de Hematol ogia.

Hospital Insular de Gran Canaria. Las Palmas de Gran Canaria

Introduccidn y objetivos. Los sintomas neurol dgicos en pacientes
con mieloma multiple son poco frecuentes. Los més comunes son
las radiculopatias y mielopatias secundarias a colapsos 6seos. La
afectacion intracraneal es excepcional. Describimos el caso de una
paciente con mieloma multiple Ig A kappa I11-A que present6 un
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sindrome de hendidura esfenoidal, con afectacion de los pares cra-
neaeslll, 1V, VI y ramaoftdmicadel V par.

Caso clinico. Mujer de 71 afios con mieloma mulltiple Ig A kappa
I11-A diagnosticado tres afios antes, con mala respuesta al trata-
miento. Ingresa por cuadro de un mes de evolucién de vision doble
binocular de predominio horizontal con caida del parpado izquier-
do, cefaleafrontoparietal y dolor ocular izquierdos. La exploracion
al ingreso objetivo afectacion del 111 par izquierdo completa. Du-
rante el ingreso desarroll6 pardisis del 1V, VI y rama oftdmica del
V par izquierdos. La paciente fallecié en cuidados paliativos a los
22 dias del ingreso. En angiorresonancia se observo ausencia de
flujo en carétida derecha. RM de craneo y érbitas: masa destructiva
en clivus y base del créneo, que colapsando € seno cavernoso
izquierdo se extiende hastala hendidura esfenoidal y orbitaizquier-
das. También se observaron masas de partes blandas a nivel del
etmoides, con moderada invasion de la orbita derecha y afectacion
de lapuntade los pefiascos, donde parecia existir estenosis del agu-
jero carotideo. Las lesiones de la base del craneo se atribuyeron a
implantes del mieloma, aunque no se tomaron biopsias. La progre-
sion clinica del mieloma junto con la coexistencia de implantes en
fémur y tibia izquierda sugirieron €l diagnostico. En la literatura
hay pocos casos descritos de implantes 6seos de mieloma en la
base del créneo confirmados histol 6gicamente.

Conclusiones. El mieloma multiple, aungue de forma excepcional,
puede producir implantes intracraneal es que ocasionan afectacion
multiple de pares craneales.
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DETERIORO COGNITIVO RAPIDAMENTE PROGRESIVO.
A PROPOSITO DE TRES CASOS DE ENFERMEDAD DE
CREUTZFELDT-JAKOB ESPORADICA

R. Malo de MolinaZamora, N. Garcia Garcia, J. Arbelo Gonzédlez,
R. Marrero Abrante, G. Pinar Sedefio, R. Amador Trujillo

Servicio de Neurologia. Hospital Universitario Insular de Gran Canaria.

Las Palmas de Gran Canaria

Objetivo. La enfermedad de Creutzfel dt-Jakob (ECJ) es una causa
poco frecuente de deterioro cognitivo en nuestro medio. Tipicamente
suele presentarse con demencia rapidamente progresiva, mioclonias
y ataxia.

Casos clinicos. Describimos tres pacientes con deterioro cognitivo
y trastorno de la marcha rapidamente progresivo que fueron estu-
diados en nuestro hospital durante los meses de septiembre-diciem-
bre de 2004. Las caracteristicas clinicas apoyadas en €l estudio de
la proteina 14.3.3, € electroencefalograma (EEG) y la resonancia
magnética (RM) permitieron establecer el diagnostico de ECJ es-
porédica probable.

Conclusiones. La ECJ esporédica es una enfermedad con una baja
prevalencia en nuestro medio; sin embargo, debemos incluirlaen e
diagndstico diferencia de lademenciarapidamente progresiva, espe-
cidmente s se acompafian de otros sintomas como mioclonias, sin-
drome cerebeloso, ateraciones visuales, afectacién piramida o
extrapiramidal y mutismo acinético. Ladeterminacion delaproteina
14.3.3, d EEG y laRM con difusién pueden ayudar a diagnostico,
pero es necesario la demostracion de la proteina pridnicaen e cere-
bro de los pacientes afectados para €l diagnéstico definitivo.
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PROTOCOLO DE EVALUACION FISIOTERAPEUTICO
DEL PACIENTE CON ESCLEROSISMULTIPLE

M. Badalotti, N. Nachez, M.A. Hernandez, M. Gonzélez-Plata
Unidad de Esclerosis Mdltiple. Servicio de Neurologia.
Hospital Universitario N. S de Candelaria. Tenerife

Introduccion. La esclerosis multiple puede tener una gran variedad
de sintomas susceptibles de tratamiento fisioterapelitico, los cuales
pueden acompafiar a paciente alo largo de suvida. Laintervencion
de lafisioterapia neurol dgica es de suma importancia desde €l ini-
cio de la enfermedad, adaptando €l abordaje al periodo por € cual
esté atravesando el paciente (faseinicial, brote, progresion).
Objetivo. Analizar un protocolo de evaluacion fisioterapéutico en
el que se incluyan todas las posibles aplicaciones que pueda apor-
tar lafisioterapiay su posible correlacion con las escal as utilizadas
enlaEM.

Materiales y métodos. La evaluacion fisioterapéutica consta de dos
partes: una meramente cuantitativa y otra que se centraen lavalora-
cién cudlitativa funcional. En fisioterapia en esclerosis mdltiple
podemos distinguir dos tipos basicos de tratamiento: a) de manteni-
miento (sostener en el tiempo las cualidades fisicas actuales y preve-
nir los posibles deterioros) y b) restaurativo (su objetivo es larecupe-
racion funciona). Segulin estas premisas se han valorado diferentes
examenes de exploracion, técnicas, actividades, métodos y recursos
delafisioterapia especializados, asi como lainclusuion de la escaas
universales de seguimiento de laEM:EEDS, Compositey FAMS.
Resultados. Se haincluido 1. Examen sensitivo cuantificado; 2. Mo-
vilidad pasiva limitaciones articulares, tono muscular, escala Tar-
dieu, placing, holding; 3. Evaluacion muscular analitica, 4. Evalua-
cién deraices nerviosas; 5. Evaluacion funcional: test de control de
tronco, prueba de coordinacion dinamica, test de Tandel, marcha
cronometrada, tipo de propulsion; 6. Evaluacién del dolor; y 7. Eva
luacion respiratoria y diafragma, evaluacion funcional general,
indice Barthel.

Conclusiones. Se analiza las indicaciones de este protocolo como
meétodo de valoracion en el diagndstico y seguimiento de pacien-
tes con EM.

6

QEEG EN LA ENFERMEDAD DEALZHEIMER

J. Llabrés
Santa Cruz de Tenerife

Introduccion. Los hallazgos QEEG en reposo psicofisico en laen-
fermedad de Alzheimer son bien conocidosy seresumen en: 1. Au-
mento en laFTT delas potencias absolutasy relativas de las bandas
4y 0; y 2. Disminucion de la coherencia. El andlisis LORETA (Low
Resolution Electromagnetic Tomographic Activity) permite unalo-
calizacion mas exacta de la densidad de corriente. Incluso es capaz
de detectar actividad EEG en areas corticales profundas como son
las regiones amigdalar y del hipocampo, éreas particularmente
afectadas en la enfermedad de Alzheimer.

Objetivo. Andlisis cuantificado del EEG basal y con LORETA para
comprobar: 1. Cambios FFT delas potenciasy relativa absoluta en-
tre 1,5y 30 Hz; 2. Lalocalizacion de la fuente de densidad de co-
rriente mediante @ andlisis LORETA; y 3. Otros cambios QEEG:
frecuencia-pico del ritmo basal occipital, y coherencia.

Syjetos y métodos. Sujetos con € diagndstico de demencia tipo
Alzheimer (DSM |V-TR) confirmado mediante €l test Barcelona,
con un MMSE < 24 y que colaboraron en e registro EEG. Ocho
casos. 5 mujeres (68-82 afos), 3 varones (70-80 afios). Como con-
troles. Once sujetos sin riesgo cardiovascular entre 60y 89 afios sin
gueja de pérdida de memoriay con un MMSE > 24. Se permitio
antecedentes de HTA ligera, sin repercusion visceral. EEG: registro
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monopolar (linked ears), 19 canales en reposo psicofisico con OCy
OA. Sedigitaliz6 la sefid con unafrecuenciade muestreo de 128 Hz
por canal, ganancia 32.000 y unarejection ratio > 90 dB a 60 Hz,
amplificandose entre 0,5-30 Hz. Resolucién A/D 12 bits. Se ana-
lizaron al menos 90 s libres de artefactos. Posteriormente se refor-
mated el montaje usando la derivada de Laplacian para calcular la
densidad de corriente en los 19 electrodos y su posterior andlisis
LORETA. Parael céalculo de lacoherencia se usd € montaje linked
eras. Estadistica: valores medios y desviacion estandar de ambos
grupos de lapotenciasy relativa absoluta FFT en las bandas 3, 6, o
y B, en los 2368 voxels de LORETA, correspondientes a las dife-
rentes &reas corticales cerebrales. Andlisist test.

Resultados. El QEEG de los pacientes con demencia tipo Alzhei-
mer se caracterizapor: a) Disminucion delafrecuencia-pico del rit-
mo basal occipital; b) Aumento de la potencia absoluta FFT &, 6 en
areas temporales, parietales, limbicas, cinguloy precentrales, y dis-
minucion de la potencia absoluta FTT o, B occipitotemporal; ¢) Au-
mento de la potenciarelativa 6 difusay predominio ligero sobre el
hemisferio izquierdo; y d) Reduccion de la coherencia oo temporo-
parietooccipital de ambos hemisferios, y también de la coherencia
interhemisférica precentral, poscentral, parietal y occipital.

7

TOLERANCIA DEL COPAXONE EN ENFERMOSDE
ESCLEROSISMULTIPLE REMITENTE-RECURRENTE

M. Gonzdlez Platas, M.A. Hernandez Pérez, A. de Andrés del Rosario
Unidad de Esclerosis Mltiple. Servicio de Neurologia.
Hospital Universitario N. S dela Candelaria. Tenerife

Introduccion. El copaxone es una sal de polipétidos sintéticos con
similitud inmunolégica a la proteina basica de mielina (PBM). Su
mecanismo de accidn es poco conocido: produce una competicién
con péptidos asociados alamielina en € sitio del antigeno especi-
fico parablogquear larespuestainmune; estimulaalas células T su-
presoras antigeno especifica (TCC); inhibe la proliferacion de lin-
focitos tefectores, produccion de IL-2 y la produccion del interfe-
rén y-1. Su utilizacion en e tratamiento de la esclerosis maitiple
produce disminucion de brotes y del grado de discapacidad, asi co-
mo los pardmetros de RM sugestivos de actividad. Los efectos
secundarios descritos son leves y destacan reacciones locales en €
punto deinyeccion y reaccion sistémica consistente en dolor toréci-
co, palpitaciones como més frecuentes.

Pacientes y métodos. Hemos revisadol2 pacientes en tratamiento
con copaxones de nuestra unidad durante un tiempo corto de trate-
miento (8,7 meses de media), recogiendo € nimero de brotes antes
deiniciar e tratamiento con copaxone, EDDS, tolerancia o efectos
adversos, nimero de brotes tras el tratamiento, tratamientos adicio-
nales, incidencias y observaciones.

Resultados. Nuestros pacientes en su mayoria (9) eran resistentes al
interferén. EI EDDS d inicio del tratamiento fue de 3,29, con una
tasade de 1,58 brotes/afio antes de iniciar €l tratamiento; tras el ini-
cio de ésteel EDDSfue de 3,66, con unatasade brotes/afio de 0,41.
Delos 12 que iniciaron €l tratamiento con copaxone, 5 abandona-
ron el tratamiento por efectos secundarios que incluyeron reaccio-
nes anafilacticas (1), tosy dificultad respiratoria (1), malestar gene-
ral, decaimiento, estado de animo depresivo (2) y cuadro de dolor
precordial, enrojecimiento hinchazon de caray cuerpo y malestar
genera (1).

Conclusiones. El copaxone es un farmaco inmunomodulador (til
en la EMRR; hemos observado una disminucion en el nimero de
brotes con mejora la espasticidad previa. Los efectos secundarios
que describimos son infrecuentes respecto a los descritos en la fi-
chatécnica
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NEURALGIA DEL TRIGEMINO SECUNDARIA.
A PROPOSITO DE UN CASO

M. Zea Sevilla? E. Trujillo? F. Carrillo®, C. Croissier?

H. Pérez? D. Garcia® M. Pueyo? M.L. Fernandez-Sanfiel 2,
J. Labajos? N. Martinén?, P. de Juan?

2Servicio de Neurologia. ® Servicio de Neurorradiologia.

Hospital Universitario de Canarias. Tenerife

Introduccion. La neuralgia del trigémino es una entidad relativa-
mente frecuente, con una prevalencia de 155 casos /1.000.000, pre-
ferencia por € sexo femenino (1,6/1) y media de edad de 55 afios.
Clinicamente se caracteriza por la existencia de dolor paroxistico-
fulgurante, de escasa duracién, caracteristicas lancinantes, gran in-
tensidad y localizacion unilateral que sigue €l territorio de distribu-
cion sensitiva de alguna de sus ramas. La exploracion clinica es
normal por definicion. El diagnostico debe excluir procesos como
esclerosis multiple, enfermedades del colégeno, vasculitis, infiltra-
cion tumoral de labase del créneo, procesos expansivos del angulo
pontocerebeloso, patologia dentaria y malformaciones vasculares
del tronco cerebral.

Caso clinico. Mujer de 52 afios, con antecedentes personales de
tabaguismo e hipertension arterial, que consulta por dolor de tipo
paroxistico y lancinante, espontaneo y desencadenado por minio-
bras como masticar, en €l territorio de la rama maxilar del nervio
trigémino izquierdo. En la exploracion solo destacaba aparicion del
dolor a estimular los ‘puntos gatillos'; € resto de la exploracion
rigurosamente normal. Resultados. Hemograma, VSG, vitamina
B,, Yy &cidofdlico, serologia, perfil vasculitico y protrombdtico, nor-
males. TAC craneal cony sin contraste normal. Blink-reflex izquier-
do patolégico. RM y angio-RM craneal, malformacion (bucle de la
arteria cerebel osa superior izquierda que comprimeV par).
Conclusion. La causamés frecuente delaneuragiaV par esla‘idio-
pética o esencid’, pero hay una causamés frecuente de lo esperado e
infradiagnosticada, que eslasecundariaalacompresién delaraiz del
trigémino por pequefios bucles vasculares, sobre todo de |as arterias
cerebel osas superiores, y un jemplo de ello es este caso.

9

ANTIAGREGACION PLAQUETARIA EN LA
PREVENCION SECUNDARIA DEL ICTUSISQUEMICO:
UNA REVISION DE LA LITERATURA

A. Gonzéalez Hernandez, V. Arafia Toledo, J.C. L6pez Fernandez,
J. Suarez Mufioz, M.J. Alemany Rodriguez, M.D. Mendoza
Grimon, M.C. Pérez Viéitez, A. Cubero Gonzalez

Servicio de Neurologia. Hospital de Gran Canaria Dr. Negrin.

Las Palmas de Gran Canaria

Introduccion. La prevencion secundaria en € ictus isquémico es
una cuestion que ha estado sometida a un debate intenso e impor-
tante dado el riesgo de recurrencia, que difiere en los subtipos etio-
I6gicos, el tiempo transcurrido tras €l ictus, ademés de la diversidad
de farmacos empleados y sus dosis, ademés de considerar los efec-
tos adversos rel acionados con su uso. Entre las medidas disponibles
se encuentra el tratamiento con antiagregantes plaquetarios, que
puede reducir el riesgo de recurrencia de forma significativa.
Pacientes y métodos. Se haredizado unarevision hibliografica acer-
cadel uso de antiagregantes plaguetarios en la patol ogia cerebrovas-
cular isquémica no embodlica, seleccionando los estudios mas rele-
vantes tanto por nimero de pacientes, como por periodo y metodolo-
gia de estudio. Entre estos estudios incluimos IST, CAST, ESPS-2,
TASS, CAPRIE, TACIP, TAPIRSSy MATCH, asi como €l disefio de
otros aln en desarrollo como CHARISMA, ESPRIT y PROFESS.
Resultados. La reduccion del riesgo relativo para la recurrencia de
ictus es del 13% con aspirina. Clopidogrel es superior aaspirinaen
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pacientes con alto riesgo de recurrencia debido a enfermedad vas-
cular concomitante o multiples factores de riesgo. El triflusal tiene
una eficacia significativamente superior a aspirina. Ensayos clini-
cos de terapia en combinacion de antiagregantes (CARESS, CHA-
RISMA, y PROFESS) investigaran si esta es superior ala monote-
rapiay si lacombinacion de dipiridamol y aspirinaes comparable a
clopidogrel y aspirina en términos de eficaciay seguridad.

10

TRATAMIENTO ENDOVASCULAR DE ESTENOSIS
DE TRONCOS SUPRAAORTICOSMEDIANTE
ANGIOPLASTIAY COLOCACION DE STENT

H. Pérez, M.L. Ferndndez, H. Vallés, M.A. Zea,

C. Croissier, D.M. Garcia, M. Pueyo, J. Pérez,

F. Carrillo, N. Martinén, P. de Juan

Servicio de Neurologia. Hospital Universitario de Canarias. Tenerife

Introduccion. La angioplastia de troncos supraaorticos (TSA) con
implantacion de stent con sistema de proteccion ha demostrado en
estudios recientes tener al menos igual eficaciay seguridad que la
endarterectomia carotidea en pacientes con estenosis subsidiaria de
tratamiento. Presentamos nuestra experiencia con la serie de pa-
cientes que se han sometido a procedimiento desde que dispone-
mos de esta opcion terapéutica.

Pacientes y métodos. Desde noviembre de 2004 hasta febrero de
2005 se han realizado en nuestro centro ocho intervenciones de tra-
tamiento endovascular mediante angioplastiay colocacién de stent
con sistema de proteccion en 6 pacientes af ectos de estenosis sinto-
mética de TSA mayor del 70%, en los que se desestimd la endarte-
rectomia por presentar alto riesgo quirurgico.

Resultados. Laedad mediade los pacientes fue de 71,6 afios (56-82
afios). Todos tenian a menos dos factores de riesgo vascular (HTA,
diabetes mellitus, dislipemia o tabaquismo), y tres estaban diagnos-
ticados previamente de cardiopatia isquémica coronaria, y uno de
arteriopatia grave de miembros inferiores. Siete de los ocho pacien-
tes presentaban |esiones i squémicas agudas cerebral es (ictus meno-
res) en e momento del diagndstico, siendo € restante un caso de
isquemia cerebral transitoria. El diagndstico definitivo de estenosis
de TSA serealizo en todos | os casos mediante arteriografia conven-
cional. En dos casos se llevd a cabo colocacion de stent carotideo
bilateral; en un caso seimplant6 stent en laarteriavertebral izquier-
da; en el resto se efectud tratamiento carotideo unilateral. El perio-
do medio transcurrido entre el diagndstico y la implantacion de
stent fue de 28,6 dias. Durante éste, los pacientes recibieron trata-
miento con doble antiagregacion (3 casos) o con anticoagulacion
oral (3 casos), sutituyéndose esta Ultima por doble antiagregacion
dos semanas antes del procedimiento. En ningln caso se objetiva-
ron episodiosictales ni otras complicaciones durante la colocacion
del stent. Tres pacientes presentaron complicaciones posteriores no
graves relacionadas con el procedimiento: una bacteriemia por S.
aureus, un hematoma retrofaringeo y una rectorragia autolimitada,
resueltas con tratamiento especifico. La estancia media fue de 8,3
dias. Los pacientes siguen controles periodicos clinicos y ecogréafi-
cos con Doppler transcraneal.

Conclusiones. Los resultados expuestos reflejan |a buena experien-
ciaque hasta el momento hemos tenido con €l tratamiento endovas-
cular de TSA. Al acortamiento del tiempo entre el diagndsticoy la
reparacion vascular se unen la baja incidencia de complicaciones
(todas leves y extraneuronales) y el acortamiento de la estancia
media hospitalaria, caracteristicas que confirman su validez como
opcion terapéutica en la estenosis de TSA.
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ESTUDIO DESCRIPTIVO SOBRE EL USO DE
INMUNOGLOBULINA EN MIASTENIA GRAVE

D.M. Garcia, M.L. Fernandez, M. Zea, C. Croissier, H. Pérez,
M. Pueyo, J.N. Pérez, F. Carrillo, N. Martinén, P. de Juan
Servicio de Neurologia. Hospital Universitario de Canarias. Tenerife

Introduccion. La miastenia grave (MG) es una enfermedad autoin-
mune causada por autoanticuerpos |gG contralos receptores nicoti-
nicos de acetilcolina. Se caracteriza por debilidad y fatigabilidad de
musculatura voluntaria, de caracter fluctuante. Los estudios sugie-
ren que con tratamiento Gptimo (anticolinesterasicos, timectomia,
esteroides, inmunodepresores y recambio plasmético) la mayoria
logran remisién o mejoran.

Objetivo. Evaluar la utilizacion de lainmunoglobulina intravenosa
(Igiv) para e tratamiento de las exacerbaciones de MG o de MG
cronica

Pacientes y métodos. Revisamos historiales de pacientes ingresados
en 2000-2004 con el diagnéstico de MG, seleccionando alos que se
prescribié Igiv en relacion con exacerbacion y/o MG generaizada
cronica tratada por preoperatorio de timectomia, o refractaria a es-
teroides o inmunodepresores. Se registraron variables sociodemo-
gréficas, de enfermedad, tratamiento y resultados.

Resultados. Se revisaron 22 pacientes, a 13 de los cuales se pres-
cribio Igiv. Todos cursaban con afectacion ocular y fatiga, 10 sin-
tomas bulbares y 5 exacerbaciones previas. Todos tomaban piri-
dostigmia, 4 prednisonay 4 inmunosupresores; la prescripcion de
Igiv se hizo por exacerbacion (46,1%, 6), MG cronica refractaria
(30,76%, 4) o preoperatorio timectomia (23,07%, 3). Se objetivo
remision completa de la sintomatol ogia en 2 casos; remision com-
pleta de la ptosis remitié en 6, mejoria importante en 2 y discreta
en 3. La mejoria de la fatiga generalizada fue importante en 5,
moderada en 2 y leve en 5 casos. Como efectos secundarios se
observo cefaleay rubor facial en 4 casos, fiebreen 2, y en 1 caso
reaccion de hipersensibilidad con rash que obligé ala suspensién
del tratamiento.

Conclusiones. Los estudios previos revisados no muestran dife-
rencias significativas entre Igiv y €l resto de los tratamientos pro-
puestos para MG. En nuestra revision observamos mejoria mode-
rada-importante de la fatiga (54,2%), con desaparicion o mejoria
importante de la ptosis (61,9%), tras tratamiento con Igiv, sobre
todo en exacerbaciones. No se objetivaron efectos secundarios
graves, a excepcion de un caso que presentd reaccion de hipersen-
sibilidad.

12

EPILEPSIA FOCAL.

¢ESDE UTILIDAD EL SPECT CEREBRAL?

R. Mdo de MolinaZamora? N. Garcia Garcia? J. Arbelo
Gonzédlez? C. PereraRomero®, M. Hervés Garcia® P. Reyes
Yéanez? J. Rodriguez Navarro? S. Mirdavood?, R. Amela Peris?,
J. Rojo Aladro? I. Iniesta® R. Amador Trujillo®

2 Servicio de Neurologfa. ® Servicio de Medicina Nuclear.

Hospital Universitario Insular de Gran Canaria. Las Palmas de Gran Canaria

Introduccion. El electroencefal ograma (EEG) es la técnica més Util
en el estudio de las epilepsias. Sin embargo, un EEG alterado no es
suficiente para el diagndstico, del mismo modo que un trazado nor-
mal no la descarta. Las técnicas de neuroimagen funcionales como
latomografia por emision de fotén tnico (SPECT) son capaces de
demostrar cambios en € flujo sanguineo cerebral regional en los
pacientes epilépticos, pudiendo delimitar una regién disfuncionan-
te en relacion con el foco epileptdgeno y confirmando la existencia
de una alteracion cerebral organica, permitiendo asi diferenciar la
epilepsiaparcia delageneraizada
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Objetivo. Valorar la correlacion clinica, electroencefogréficay gam-
magréficadel SPECT con Tc99-ECD en una epilepsiafocal.

Caso clinico. Varén de 28 afios con crisis parciales complejas se-
cundariamente generalizadas desde la infancia, refractarias a trate
miento eintervenido en dos ocasiones en 2002 de cirugia de epilep-
sia, apesar delo cua persisten lascrisis en nimero de 7-10 diarias,
por lo que ingresa para ajustar medicacion. Posible candidato para
estimulacion del nervio vago. Resultado clinico: crisis parciales com-
plejas. En EEG se observan focos en frontoparietal derecho y pa-
rientotemporal izquierdo. Mediante Tc99-ECD se objetiva hiper-
perfusion en region del giro temporal superior derecho.
Conclusiéon. La imagen obtenida por SPECT corrobora la existen-
ciade una epilepsiafocal temporal derecha.

13

TRATAMIENTO ENDOVASCULAR DE ESTENOSIS
GRAVE DE ARTERIA VERTEBRAL MEDIANTE
COLOCACION DE STENT

H. Pérez, M. Pueyo, M.A. Zea, C. Croissier, D.M. Garcia,
F. Carrillo, J. Pérez, M.L. Ferndndez, N. Martindn, P. de Juan
Servicio de Neurologia. Hospital Universitario de Canarias. Tenerife

Introduccién. La estenosis aterosclerética de las arterias vertebra-
les afecta a una proporcién significativa de pacientes con enferme-
dad cerebrovascular, causando considerables indices de morbi-
mortalidad a pesar del tratamiento médico. La opcién quirdrgica
es dificultosay se lleva a cabo en pocos centros. Varias series de
casos han demostrado que la colocacién de stents vertebrales es
efectivo en larestauracion del flujo sanguineo y tiene unabajatasa
de complicaciones.

Caso clinico. Varén de 60 afios con antecedentes de tabaguismo
gue ingresa por cuadro de instauracion brusca de inestabilidad de
la marchay disartria. Se detectaron diabetes mellitus tipo 2 e hi-
percolesterolemia no conocidas previamente; ademas, |a neuroi-
magen mostré infartos agudos-subagudos en territorios carotideo
derecho y vertebrobasilar secundarios a grave macroangiopatia de
troncos supraadrticos con oclusion de carétida interna derecha y
estenosis en segmento proximal de ambas arterias vertebrales, con
grave afectacion de la circulacion colateral. Se inicié tratamiento
anticoagulante con posterior paso a doble antiagregacion alos 15
dias pararealizar la colocacion de stent 9 dias después (4 x 12 mm
con sistema de proteccion Spider), sobre estenosis critica de arte-
ria vertebral izquierda, sin que se produjeran complicaciones in-
mediatas.

Conclusiones. Presentamos un caso de tratamiento endovascular
de estenosis critica sintomatica de arteria vertebral izquierda, con
buena evolucién posterior, en un paciente con factores de riesgo
vascular y severa macroangiopatia de troncos supraadrticos, asi
como multiples infartos en distintas fases evolutivas y mala circu-
lacion colateral, motivos que hicieron desestimar €l tratamiento
quirdrgico. A pesar de su alin poco frecuente realizacion, y afalta
de estudios mas amplios que evalGien su eficacia, seguridad, com-
plicaciones y tasa de reestenosis, el tratamiento endovascular me-
diante colocacion de stents se perfila como una opcién segura y
eficaz en la estenosis de arterias vertebrales, sobre todo cuando
concurren enfermedad ateromatosa en otras arterias y riesgo de
isquemia de causa hemodinamica por fallo de compensacion atra
vés de colaterales.
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PREVALENCIA DE LOSTRASTORNOSDE
LA COAGULACION EN UNA SERIE DE TROMBOSIS
DE SENOSVENOSOS CEREBRALES

V. Arafia Toledo, A. Gonzdlez Hernandez, J.C. Lopez Fernandez,
M.J. Alemany Rodriguez, D. Mendoza Grimon, M.C. Pérez Viéitez,
A. Cubero Gonzdlez

Servicio Neurologia. Hospital Universitario Dr. J. Negrin.

Las Palmas de Gran Canaria

Introduccion. A pesar de la continua descripcién de nuevas causas
que predisponen alaaparicion de trombosis de senos venosos cere-
brales (TVC), nos encontramos que hasta el 30% de los casos que-
da sin diagnostico etioldgico. Trastornos adquiridos y hereditarios
se han descrito frecuentemente asociados a esta patologia.
Paciemtes y métodos. Hemos revisado de manera retrospectiva los
casos diagnosticados de TV C en nuestro servicio entre los afios 1995-
2004, excluyendo a aquellos de causainfecciosa de cara a establ ecer
la prevalencia de los trastornos de la coagulacion en nuestra serie
hospitalaria. Se incluyeron un total de 16 casos de los cuales 10 fue-
ron mujeresy 6 varones. La edad media por sexo fue de 31,4 afios
paralosvaronesy de 31 en las mujeres.

Resultados. Las manifestaciones clinicas habituales fueron cefalea
(75%), hipertension intracraneal (81,2%), sintomas focaes (43,7%)
y crisis (25%). El diagndstico se establecid por neuroimagen com-
patible en el 100% de los casos. No se alcanzd un diagnéstico etio-
l6gico en 3 casos (18,75%); en los restantes, se encontrd relacion
con embarazo (1/16), puerperio (2/16), toma de anticonceptivos ora-
les (6/16), carcinoma (1/16), deshidratacion (1/16), hemoglobinuria
paroxistica nocturna (1/16) y enfermedad de Behget (1/16). Serea
1iz6 estudio de trombofilia en 14 de 16 casos encontrandose muta
cion 20210 A de laprotrombina en 3 casos, déficit de proteina S en
uno 'y resistenciade la proteina C activada en otro.

Conclusiones. Entre los pacientes con estudio de trombofilia
(87,5%) se hallaron 5 casos de transtorno hereditario de la coagu-
lacion (35,7%), existiendo en 4 de ellos (80%) coexistencia de una
causa identificable de TVC (en 3 casos toma de anticonceptivos
oralesy en 1 puerperio). Este hecho hace necesario el estudio de
trastornos de coagulacion de forma sistemética en todo paciente
con TVC, independientemente de otros factores etiol 6gicos cono-
cidos, yaque en ocasiones pueden modificar el diagnosticoy trata-
miento.
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FIBRINOLISISEN EL ICTUS: EXPERIENCIA
INICIAL EN EL HOSPITAL UNIVERSITARIO
INSULAR DE GRAN CANARIA

S. Mirdavood @ JA. Rojo-Aladro? R. Amela? R. Marrero?,

G. Pinar®, M.P. Reyes®, M. Hervas®, R. Amador

2 Equipo de Guardia de Trombdlisis. ® Servicio de Neurologia.

Hospital Universitario Insular de Gran Canaria. Las Palmas de Gran Canaria

Introduccion. El tratamiento fibrinolitico hademostrado ser el primer
tratamiento €eficaz en € ictus agudo: 50% independenciaalos 3 me-
ses (MRS 0-2), hemorragias sintométicas 8,6% y mortalidad 17,3%.
Pacientes y métodos. Presentamos los datos sobre los 15 primeros
casos de fibrindlisis realizados en nuestro hospital (mayo 2004-mar-
Z0 2005).

Resultados. Edad media de |os pacientes 62 arios (interval o: 36-75
anos), 67% hombres. 13 infartos de territorio anterior. 33% con
alteracion intracraneal de arteria sintomética. El tiempo medio de
llegada al hospital tras comienzo de sintomas fue de 78 minutos.
El tiempo medio sintoma-aguja fue de 2,5 h. La NIH inicial osci-
16 entre 5y 22. En el estadio precoz, 10 pacientes presentaron me-
joria, uno con disminucién de NIH de 10 puntos y tres recupera-
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ciones completas, de las que una se reocluy6 tras una hora. Pa-
sados siete dias, sdlo un caso presentaba NIH superior alainicia
(1 punto). En tres casos se produjeron complicaciones de caracter
menor (una hipotensién y dos sangrado gingival y hematoma cuté-
neo). En ninguin caso se produjeron complicaciones hemorrégicas
cerebrales. Se han producido tres muertes tardias (20%), sin rela-
cion directa con la trombolisis. La NIH a tres meses mejor6 en
todos los casos (= 4 puntos en 9 pacientes). A tres meses, el 53%
de los pacientes presentaban independencia para sus actividades
(ranking 0-2).

Conclusiones. Los resultados de nuestra serie coinciden con los da-
tos de los ensayos clinicos previos (independencia y mortalidad),
salvo en laincidencia de complicaciones hemorrégicas graves, no
habiéndose presentado ninguna en nuestros pacientes.
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ASISTENCIA NEUROLOGICA AMBULATORIA
EN CANARIAS: ANALISISDE SIETE CENTROS

JA. RojoAladro, R. Marrero, R. Amela, S. Mirdavood, R. Amador
Hospital Universitario Insular de Gran Canaria.
Las Palmas de Gran Canaria

Objetivos. Conocer el estado de la asistencia en diferentes consul-
tas ‘ambulatorias’ de Canarias.
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X REUNION DE LA SOCIEDAD CANARIA DE NEUROLOGIA

Materiales y métodos. Durante 14 meses (septiembre 2003-no-
viembre 2004) analizamos siete consultas de Neurologia en tres
islas. Seleccionamos un total de 54 dias de consulta (873 pacientes
atendidos). Evaluamos la organizacion, demanda asistencial, ab-
sentismo y motivos de consulta. La forma de seleccién puede con-
siderarse aleatoria, pero las limitaciones del estudio hacen que sus
resultados tengan solamente un caracter orientativo.

Resultados. La organizacion de las diferentes consultas es hetero-
génea, con grandes diferencias en el indice revisiones/nuevos (des-
de0,5a1,8) y en los ‘tiempos por paciente’ (desde 5 minutos por
revision y 10 por nuevo, hasta 15 minutos por nuevo y revision). El
absentismo a consulta es frecuente y generalizado (43% de nuevos
y 30% de revisiones). Sin embargo, también es constante la valora-
cién de pacientes sin cita (urgenciasy ‘extras’), que oscilan entre el
10,4% y el 38,7% del total. Como consecuencia, €l promedio de
pacientes val orados supone un 94,1% de los previstos. Las patolo-
gias mas frecuentes fueron cefaleas (28%), alteracion cognitiva
(15%), crisis comiciaes (11%) y patologia cerebrovascular (9%).
Destaca también el alto porcentaje de ‘ mareos' y sincopes (10%).
Conclusiones. Existen diferencias organizativas importantes entre
los centros evaluados, aunque ninguno cumple con los estandares
recomendados. El absentismo es elevado, pero se ‘compensa’ con
los pacientes valorados ‘sin cita’. El motivo de consulta més fre-
cuente fue la cefalea, seguido del deterioro cognitivo, que coincide
con la tendencia actual de nuestro pais. El resultado es una gran
presion asistencial.
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