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P1.

CARACTERISTICASCLINICASDE LA CEFALEA
POSPUNCION LUMBAR EN LASPUNCIONESLUMBARES
REALIZADAS CON FINESDIAGNOSTICOS

F Gonzdlez Martinez, J de Ledn Belmar, S Navarro Gutiérrez,
C Herréiz de Castro, MT Fernandez Pérez, H Liafio Martinez
Servicio de Urgencias. Hospital Virgen dela Luz. Cuenca.

Introduccién. La cefalea postpuncion lumbar (CPL) es una entidad
relativamente frecuente que aparece tras una puncion lumbar (PL).
El objetivo del trabajo consistio en evaluar las caracteristicas clini-
cas dela CPL, en las PL con fines diagnosticos. Pacientes y méto-
dos. Durante el 2002y el 2003 y de forma prospectiva se recogieron
78 pacientes que tras una PL, se les entrevistd € primer, quinto,
décimo y decimocuarto dia, y S se mantuviese, también en e 20.°
dia; se solicité consentimiento escrito sobre su participacion en este
estudio. Se recogieron variables sociodemogréficas, cuando y cua
les fueron los sintomas acompafiantes y laintensidad de la cefalea.
Laintensidad de la cefalea se midi6 mediante la escala que utiliza
como categorias: leve (no restringe las actividades cotidianas), mo-
derada (restringe las actividades cotidianas, el paciente se acuesta
parte del dia) e intensa (permanece en cama todo €l dia, y siempre
hay sintomas asociados). Resultados. De los 78 casos, 42 (53,8%)
fueron varonesy 36 (46,2%) mujeres. La edad media fue de 40,6 £
23,02 afios. Respecto alos dias en que se desarrollo cefalea fueron:
no desarrollé ningun tipo de cefalea en 36 casos (46%), mientras
que desarrollaron cefalea en los 42 restantes (54%). La cefalea no
cumpliacriterios de CPL en 7 casos (17%); de las que cumplian cri-
terios de CPL: en los primeros 5 dias, 18 casos; en los primeros 10
dias, 7 casos; en los primeros 14 dias, 3 casos; € primer dia, 3 ca-
sos; la cefalea duré mas de 14 dias en 2 casos; en dias intermedios
(entreel 2.0y el 7.°dia), 2 casos. Respecto alaintensidad de lacefa
lea en los 33 casos que se recogieron: leve todos los dias, 17 casos
(48,6%); moderada todos los dias, 3 casos (8,6%), intensa todos los
dias, 2 casos; leve algunos dias y otros moderada, 9 casos (26%);
moderada e intensa, 1 caso; leve e intensa, 1 caso. No tuvieron nin-
gun sintoma acompafiante en 60 casos (77%), mientras que los 18
restantes fueron: 5 vestibulares, 2 vestibulares, oculares y muscula-
res, 3 musculares, y 3 oculares y musculares. Conclusiones. Es fre-
cuente laaparicién de CPL tras una PL con fines diagndsticos, pero
cuando aparece, lo mas frecuente es que laintensidad sea baja, dure
pocos diasy se asocie a pocos sintomas acompariantes.

P2.

ENCEFALOPATIA DE HASHIMOTO:

PRESENTACION DE UN CASO

M Arteaga, Z Cojocariu, C Pérez, | Elgjalde, P Quesada, M Solano
Servicios de Medicina Interna. Servicio de Neurologia.

Hospital Virgen del Camino. Pamplona.

Introduccion. La encefalopatia de Hashimoto es una complicacion
neurol 6gica de la enfermedad tiroidea autoinmune y se caracteriza
por deterioro cognitivo, con o sin sintomas neuropsiqui tricos; dé-
ficit neuroldgico focal o trastornos del movimiento; se observan
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titulos elevados de anticuerpos antitiroi deos (antimicrosomales y/o
tioperoxidasa). Mejora con un tratamiento esteroideo. Objetivo. Se
presenta una paciente que desarroll6 una encefalopatia de Hashi-
moto. Se revisa retrospectivamente la historia clinicay las pruebas
complementarias que se practicaron a la paciente. Caso clinico.
Una paciente de 74 afios, que desde hacia 13 afios estaba siendo tra-
tada con fenobarbital por epilepsiay desde hacia tres afios de Par-
kinson. Un afio antes del ingreso fue desarrollando un deterioro
cognitivo (test minimental 13/35) y un sindrome ansioso depresivo.
Acudi6 a Urgencias por un cuadro de deterioro general y disminu-
cién de laingesta de una semana de evolucidn y se objetivo en la
analitica la existencia de una hiponatremia. Durante su ingreso se
corrigio de forma progresivala hiponatremia. En los dias siguientes
desarroll6 un cuadro de delirio, estado epiléptico y mioclonias. La
TACvy laRM craneal mostraron signos de atrofia cerebral y lecoen-
cefalopatia. EI LCR mostré una ligera pleocitosis mononuclear,
siendo €l resto del estudio negativo. Analiticamente se evidencié la
presencia de titulos elevados de anticuerpos antitiroideos y valores
normales de hormonastiroideas. La paciente mejoré con tratamien-
to esteroideo. Conclusién. Ante una encefal opatia, la deteccién de
titulos altos de anticuerpos antitiroideos puede ser la clave para
plantear € diagndstico de encefal opatia de Hashimoto.

P3.

LEUCOENCEFALOPATIAY MONONEURITIS
MULTIPLE COMO FORMA DE PRESENTACION
DE GRANULOMATOSIS DE WEGENER

P Fanlo, C Pérez, JIbéafez, F Garcia-Bragado,

L Miranda, C Zubimendi

Servicios de Medicina Interna, ORL, Radiologiay

Anatomia Patol égica. Hospital Virgen del Camino. Pamplona.

Introduccion. La granulomatosis de Wegener (GW) es una enfer-
medad multiorganica y etiologia desconocida, caracterizada por
una inflamacién granulomatosa, necrosis de tejidos y grados varia-
bles de vasculitis de vasos de mediano y pequefio tamafio. El de-
sarrollo de una neuropatia vasculitica puede conducir a una mo-
noneuritis multiple devastadora. La afectacion del sistema nervioso
central ocurre en un 8% de los pacientes, manifestada como una
afectacion de nervios craneales, lesiones con efecto de masa, y
paquimeningitis. Objetivo. Se describe un caso de GW que comen-
26 con afectacion simultanea del sistema nervioso central y perifé-
rico. Serevisan de formaretrospectivalahistoriaclinicay las prue-
bas complementarias que se realizaron. Caso clinico. Un varén de
51 afios presentd un cuadro de sordera neurosensorial 4 afios antes.
En diciembre de 2005 present6 un cuadro de pardlisis facial dere-
cha, una rinosinusitis y una otitis derecha, con serologia sugestiva
deinfeccion por herpes simple, y fue tratado con aciclovir. Un mes
después ingresd en nuestro servicio por fiebre, hemoptisis, fallo
renal, sinusitis, empeoramiento de su pardlisis facial derecha, dolo-
resy disestesias en extremidades inferiores. En laanalitica destaca-
ban anemia, fallo renal, aumento de reactantes de fase aguday pre-
sencia de C-ANCAS anti-PR3. La biopsia de zona rinosinusal fue
diagnéstica de GW. El estudio neurofisiol6gico mostré signos de
neuropatia axonal. La RM mostré afectacion de niicleos caudado y
lenticular derecho. Recibié tratamiento con esteroides y genoxal.
Conclusion. Un cuadro de leucoencefalopatiay mononeuritis mal-
tiple puede ser laformade comienzo de una GW.
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P4.

NEUROCISTICERCOSIS, UNA CUESTION DE IMAGEN

M Muniesa, E Goienetxe, SAldunate, R Labeaga,
L Miranda, JM Aréjola, C Pérez

Servicios de Medicina Interna, Neurologia, y Radiologia.
Hospital Virgen del Camino. Pamplona.

Introduccién. La prevalencia de parasitacion por Taenia solium es
elevada en Latinoamérica, Africa subsahariana, sudeste asiético y
este de Europa. La infestacion por su larva (cisticerco) tiene lugar
como resultado de la ingesta de huevos tras contacto con un porta-
dor de la tenia adulta. En € ser humano, la localizacién més fre-
cuente de lalarvaes en € cerebro, misculo, tejido subcutaneo y ojo.
Las manifestaciones neuroldgicas mas frecuentes son crisis epi-
Iépticas e hidrocefalia. Objetivo. Presentamos una paciente ecuato-
riana con neurocisticercosis manifestada clinicamente por cefalea.
Se revisa de forma retrospectiva la historia clinicay las exploracio-
nes complementarias que se |e practicaron a esta paciente. Caso cli-
nico. Una mujer de 26 afios, procedente de Ecuador, present6 un
cuadro agudo de cefalea. La exploracién no demostré signos neuro-
I6gicos focales. LaTAC craneal mostré signos sugestivos de neuro-
cisticercosis sin evidencia de hidrocefalia. Se instaur6 tratamiento
con albendazol 400 mg/12 h y dexametasona. Tras 10 dias de trata-
miento fue dada de altay en la revision realizada un mes después
habia desaparecido €l cuadro de cefalea. La paciente continuo trata-
miento hasta completar 4 meses, en que se suspendid y quedo asin-
tomética. Conclusion. La neurocisticercosis es una de las causas
que hay que tener presentes en el diagnostico diferencia de cefaea
en la poblacién latinoamericana residente en nuestra comunidad.

P5.

PREGABALINA EN EL TRATAMIENTO
DE LA CEFALEA CRONICA DIARIA

S Santos, E Lopez, O Alberti, C Pérez,

L Martinez, LJ L6pez del Val

Servicio de Neurologia. Hospital Clinico
Universitario Lozano Blesa. Zaragoza.

Introduccion. Lacefaleacréonicadiaria (CCD) esunaentidad carac-
terizada por la presencia de cefalea més de 15 dias al mesdurante a
menos tres meses. Clasicamente se incluian en este sindrome la
migrafia transformada, |a cefalea tensional crénica, la hemicranea
continuay la cefalea cronica desde €l inicio. Se presenta una serie
de pacientes con CCD tratados con pregabalina. Pacientes y méto-
dos. Se recoge una serie de 14 pacientes afectos de CCD, en los
cuales habian fracasado a menos tres farmacos preventivos (ami-
triptilina, mirtazapina e ISRS). Se analizaron las siguientes varia-
bles: edad, sexo, nimero de dias con cefaleael mes previo d inicio
del tratamiento (CO0), a primer mes de tratamiento (C1) y a tercer
mes (C3). Resultados. La muestra de pacientes con intencion de
tratar fue de n = 14 (edad media: 53,43 afios, DE: 15,23 afios), de
los cuales cuatro seretiraron del estudio a no tolerar el farmaco. La
muestra definitiva fue de 10 pacientes (edad media: 53,7 afios, DE:
16,46 afios), 8 mujeresy 2 varones. Se encontraron diferencias sig-
nificativas (p = 0,008 y p = 0,003, respectivamente ) entre CO (28,5;
DE: 4,74 ) y C1 (16,90; DE: 9,98 ) y C3 (15,2; DE: 9,531 ). La
dosis de mantenimiento de pregabalina fue de 300 mg/dia en dos
tomas. Conclusion. A pesar del caracter limitado de la serie, la pre-
gabalina se perfilacomo una opcion terapéutica en aguellos pacien-
tes con CCD refractaria.
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P6.

INFLUENCIA DE LASFASESLUNARESEN LA
INCIDENCIA DE PATOLOGIA NEUROL OGICA AGUDA

G Pifiol Ripoall, | Beltran, L Martinez, | de la Puerta,
S Santos, J Lépez del Val
Servicio de Neurologia. Hospital Clinico Lozano Blesa. Zaragoza.

Introduccion. Es conocida la influencia de los ciclos lunares sobre
los seres humanos en rel aci6n a cambios en la conductay trastornos
del suefio. En cuanto a aspectos neurol 6gicos, Unicamente se ha es-
tudiado laincidenciade crisis epilépticas, observandose una mayor
incidenciade pseudocrisis en lunallena. En este trabajo estudiamos
laincidencia de las tres patol ogias neurol gicas més frecuentes que
cursan con clinica de instauracién aguda, como son las crisis epi-
Iépticas (CE), brote de esclerosis mlltiple (EM) y accidentes cere-
brovasculares isquémicos (ACV). Pacientes y métodos. Estudio
descriptivo retrospectivo de los 526 pacientes ingresados en el Ser-
vicio de Neurologia del Hospital Clinico de Zaragozaentre el 1 de
enero y 31 de diciembre del 2005 con el diagnostico de: CE (99),
ACV (393) y brote de EM (34). En todos ellos se considera como
inicio delaclinica el diade ingreso hospitalario. Resultados. En €l
conjunto de lastres enfermedades se observa unatendenciano esta-
disticamente significativaa unamayor incidenciaen lafase de luna
nueva (luna nueva: 29,7%; cuarto creciente: 23,6%; luna llena:
24,4%,; cuarto menguante: 22,3%). Por grupos, también se observa
en todos ellos unamayor incidencia en lunanueva sin alcanzar sig-
nificacion estadistica. CC: luna nueva, 28,2%; luna llena, 21,2%;
cuarto menguante, 23,5%, y cuarto creciente, 27,1%. EM: luna
nueva, 32,4%; lunallena, 23,5%; cuarto menguante, 32,4%, y cuar-
to creciente, 11,8%. ACV: luna nueva, 29%; luna llena, 25,7%;
cuarto menguante, 20,4%, y cuarto creciente, 24,7%. Conclusion.
Tanto en conjunto como en cada patologia por separado existe una
clara tendencia a una mayor incidencia de patologia neuroldgica
aguda en lafase de luna nueva.

P7.

LEUCOENCEFALOPATIA MULTIFOCAL

PROGRESIVA DE DEBUT PSEUDOICTAL

L Martinez, O Alberti, | Beltran, G Pifiol, T Corbalan, L Garcia,

C Pérez-L azaro, C Tejero, S Santos, LJ Lopez del Val, E Mostacero
Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza.

Introduccion. La leucoencefalopatia multifocal progresiva (LMP)
es una enfermedad desmielinizante subaguda del sistema nervioso
central causada por la infeccion de los oligodendrocitos por un
papovavirus oportunista. El virus JC permanece latente en el hués-
ped (se ha detectado la presencia de anticuerpos contra el virus en
cerca de 70% de los sujetos adultos) y es reactivado por algunas
enfermedades y/o tratamientos médicos que afectan alainmunidad
celular. Caso clinico. Varén de 35 afios, fumador, aérgico a penici-
linay derivados, que reconoce consumo de drogas por via parente-
ra durante unos meses de su vida. Sin otros antecedentes. Ingresa
por pardlisis facial y de mano izquierda de evolucion subaguda.
Analiticamente se objetiva una alteracion en la inmunidad celular
con cociente CD4/CD8 de 0,07 y serologia positiva para virus de
inmnodeficiencia humana, inicidndose tratamiento antirretroviral
intensivo tipo HAART. La RM cerebral muestra extensa lesion
hiperintensa subcortical temporoparietal derecha compatible con
LMP sin poder descartar astrocitoma de bajo grado. Estudio de li-
quido cefalorraquideo dentro de la normalidad, con PCR de virus
JC negativa. Dada la edad del paciente y la buena evolucion de su
estado inmune tras el tratamiento se decide efectuar una biopsia
cerebral, que demuestra cambios anatomopatol 6gicos compatibles
con LMP con PCR de JC positiva. Conclusion. Este caso ilustrala
dificultad para €l diagndstico diferencial de laLMP 'y los tumores

REV NEUROL 2006; 42 (11): 691-701



gliales. LaterapiaHAART se muestra como unabuenaopcion tera-
péutica, ya que aunque no ha disminuido la incidencia, si parece
prolongar la supervivencia de estos pacientes.

P8.

LAMOTRIGINA EN EL TRATAMIENTO
DE LA MIGRANA HEMIPLEJICA ESPORADICA

S Santos, E Lopez, O Alberti, | Beltran, L Martinez,
G Pifiol, C Tejero, LI L 6pez del Val

Servicio de Neurologia. Hospital Clinico

Universitario Lozano Blesa. Zaragoza.

Introduccion. La migrafia hemipléjica esporadica (MHE) es una
forma de migrafia caracterizada por debilidad motora asociada a
aura. Estos pacientes combinan crisis de migrafia sin aura, migrafia
con aura tipica y episodios intensos de aura prolongada (hasta
varios dias 0 semanas de duracion) con fiebre, meningismo, debili-
dad motoray alteracion del nivel de conciencia. Caso clinico. Mu-
jer de 35 afios de edad con antecedentes familiares de migrafia sin
aura, que es val orada de forma periddica por presentar cuadro clini-
co compatible con cefalea por abuso de analgésicos de afios de evo-
lucion. Asocia ademés episodios criticos consistentes en cefaea
pulsétil incapacitante con nduseas y fotofonofobia acompafiados de
debilidad motora del hemicuerpo izquierdo de varias horas de dura-
¢ion compatibles con MHE. Estos ataques se sucedian con una fre-
cuencia superior acuatro por mes. La paciente habiarecibido trata-
miento profilactico con propranolol, valproato, flunaricing, topira-
mato, amitriptilina y mirtazapina. En dos ocasiones se le habia
administrado toxina botulinica sin éxito. Se decide, ante la limita-
cion funcional del cuadro, asociar lamotrigina en dosis de 25 mg/
dia, con incremento posterior a 50 mg/dia transcurridos 15 dias. Al
mes de ser evaluada nuevamente, las crisis de MHE habian remiti-
do por completo, manteniéndose dicho beneficio terapéutico a los
tres meses. Conclusion. La administracion de lamotrigina en dosis
bajas debe considerarse como una opcién terapéutica en €l trata
miento de pacientes con MHE refractarios a los farmacos preventi-
vos habituales.
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P9.

TRASTORNOSDE LA CONDUCCION EN LA DISTROFIA
MIOTONICA DE STEINERT: A PROPOSITO DE UN CASO

| delaPuerta, G Pifiol, P Larrodé, | Beltran,
JPelegrin, JL Lépez del Val

Servicios de Neurologia y Cardiologia.

Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza.

Introduccion. Las manifestaciones cardiacas mas habituales en la
distrofia miotonica de Steinert (DMS) son las ateraciones en el
electrocardiograma (ECG) y el ecocardiograma sin repercusion cli-
nica. No obstante, una minoria de enfermos desarrolla arritmias
auriculares mal toleradas, arritmias malignas, bloqueos de alto gra-
do o insuficiencia cardiaca. Presentamos €l caso de un paciente que
requiri6 delaimplantacion de un marcapasos por trastornos progre-
sivos de la conduccion. Caso clinico. Varén diagnosticado deDMSa
los 47 afios de edad por debilidad en extremidades. Tras nueve afios
de evolucién, se detecta en el ECG bloqueo auriculoventricular de
primer grado, bloqueo de rama derechay hemibloqueo anterosupe-
rior. Se realiza estudio electrofisiol 6gico objetivando bloqueo intra
einfrahisiano con conduccién retrégrada. Se procede aimplante de
marcapasos bicameral. La evolucion cardiol 6gica posterior esfavo-
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rable. Conclusiones. La afectacion cardiaca en la DMS habitual-
mente es de escasarelevancia clinica. Sin embargo, en ocasiones su
gravedad condicionaimportante morbimortalidad y su evolucion es
independiente de la situacion neurol6gica del paciente. En nuestro
caso la progresion inexorable de las ateraciones de la conduccion
hacia el bloqueo auriculoventricular completo se resolvieron con el
implante de un marcapasos definitivo. En |os pacientescon DMSes
necesario un estricto control cardioldgico periddico para detectar
las potenciales complicaciones que puedan requerir una actuacion
diagndsticay terapéutica especializadas.

P10.

PRESENTACION SIMULTANEA DE CARCINOMATOSIS
MENINGEA Y TUBERCUL OSIS CEREBROMENINGEA

SAldunate, M Muniesa, E Goienetxe, | Jerico, | Gastéon, M Otano
Servicios de Medicina Interna y Neurologia.
Hospital Virgen del Camino. Pamplona.

Introduccion. La carcinomatosis meningea secundaria a tumores
solidos se asocia a metastasis cerebrales parenquimatosas, radicu-
lopatias infiltrativas principalmente en la zona lumbosacra, mani-
festdndose clinicamente por lumbalgia, debilidad en extremidades
inferiores y alteraciones esfinterianas. El liquido cefal orraquideo
(LCR) revela la presencia de células malignas, aumento de protei-
nasy descenso de la glucosa. La meningitis tubercul osa puede pre-
sentar alteracionesen el LCR similares. Raravez se produce la pre-
sencia de ambos trastornos de forma simultaneamente en un
paciente. Objetivo. Se presenta una paciente que desarroll6 unacar-
cinomatosis y una tuberculosis meningea. Se revisan retrospectiva-
mente la historia clinicay las pruebas complementarias practicadas
aeste paciente. Caso clinico. Varén de 84 afios con antecedentes de
adenocarcinoma de préstata. Comenzo con lumbalgiay ateracion
de lamarcha. En el examen se objetivo una pardlisis facia central
izquierda, paresia de la extremidad superior izquierda, paraparesia,
anestesia S4-S5 bilateral, alteracion de la sensibilidad propiocepti-
vaen pies, reflgjos rotulianos y aquileos abolidos. LaRM lumbosa-
cra mostré un engrosamiento nodular irregular de las raices de la
cola de caballo con captacion en trayecto intray extra dural. La
TAC craneal evidencio lesiones nodulares hiperdensas en €l cere-
bro. El LCR era xantocromico, con 17 células mononucleadas, hi-
poglucorraguia, aumento de proteinas y diagrama de Reiber con
patron exudativo. La PCR y el cultivo fueron positivos para M. tu-
berculosis. Se objetivaron células neoplasicas en e LCR. Conclu-
sion. Inusualmente, un paciente puede desarrollar simultaneamente
una carcinomatosis y una tuberculosis meningeas.

P11.

CRISISDE HIPOTERMIA EN PACIENTE
CON ATROFIA DIENCEFALICA

P Fanlo, M Solano, IM Aréjola, L Miranda, R Campos, J Muruzébal
Servicios de Medicina Interna, Radiologia y Neurologia.
Hospital Virgen del Camino. Pamplona.

Introduccion. Se considera hipotermia a la disminucién de la tem-
peratura corporal por debajo de 35 °C, y se puede producir por una
gran variedad de patologias asociadas a alteraciones metabdlicas,
malnutricion proteica, por algunos farmacos o drogas, sepsisy dis-
funciones del sistema nervioso central y especialmente del hipota-
lamo, que es el principal centro regulador de la temperatura corpo-
ral. Las lesiones que producen dafio a nivel hipotaldmico posterior
pueden asociarse a crisis de hipotermia. Objetivo. Se describe el ca-
so de una paciente con crisis paroxistica recurrentes de hipotermia
en la que se objetivo una atrofia de diencéfalo. Se revisan de forma
retrospectiva la historia clinicay las pruebas complementarias que
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se realizaron. Caso clinico. Mujer de 52 afios con antecedentes de
encefalitis presumiblemente viral en 1983 e hipotiroidismo en tra-
tamiento actual con levotiroxina, que ingresa por episodios paro-
xisticos recurrentes de unos 5 dias de evolucion con disartria, bra-
dipsiquia, tendencia a suefio y sensacion de mareo. En el examen
destacaba una temperatura de 32 °C, y bradicardia. Neurolégica-
mente se apreciaba tendencia a suefio con Glasgow de 14, con au-
senciade signos meningeosy focales. Laanaliticabéasicano mostro
ateraciones. El estudio hormonal fue normal. El liquido cefalorra-
quideo no mostro alteraciones. El estudio neurofisiol 6gico objetivo
un trazado lentificado con bajo voltaje y ondas trifésicas. La TAC
craneal mostré prominencia del tercer ventriculo. La RM craneal
objetivé anivel supratentorial unos cuerpos mamilares de pequefio
tamario, con ausencia de visualizacién de su union al tronoencéfa-
lo, dilatacién del tercer ventriculo, sillaturca vaciay tallo infundi-
bular adelgazado. Conclusién. La atrofia del diencéfalo puede pro-
ducir crisis de hipotermia

P12.

SINDROME DE SIOGREN PRESENTADO
CON UNA AFECTACION TRONCOENCEFALICA

E Goienetxe, M Muniesa, E Arteche, SAldunate,
JMuruzébal, | Jericd, M Otano

Servicios de Medicina Interna y Neurologia.

Hospital Virgen del Camino. Pamplona.

Introduccion. El sindrome de Sjégren es un trastorno auto inmune
de causa desconocida, que se manifiesta clinicamente por sequedad
de ojosy boca. En ocasiones, se produce una afectacion extraglan-
dular con afectacion del sistema nervioso central y periférico. Ob-
jetivo. Se presenta una paciente que desarroll6 un sindrome de Sj6-
gren con afectacion predominante a nivel bulbar. Se revisan retros-
pectivamente la historia clinicay las pruebas complementarias que
se practicaron a la paciente. Caso clinico. Una mujer de 58 afios
presenté un cuadro de 15 dias de evolucion de ataxia, vértigo y
vomitos. En la exploracion destacaba: disartria, nistagmo vertical,
Romberg lateralizado a la derecha e imposibilidad para la marcha.
En la RM craneal se evidenciaron multiples lesiones puntiformes
hiperintensas de T, en la sustancia blanca supratentorial y unaima-
gen ovalada bulbar, compatible con una alteracion inflamatoria o
postinfecciosa. EI LCR no mostré alteraciones importantes. El
screening autoinmune puso de manifiesto una elevacion de anti-
cuerpos antinucleares sin descenso de las fracciones del comple-
mento. El estudio microbiol6gico no mostro alteraciones. Durante
su evolucion la paciente desarroll6 sequedad de ojos 'y de boca, con
un test de Schirmer patolégico y con infiltracion linfoide en la
biopsia de glandula salival. La paciente mejord con tratamiento es-
teroideo. Conclusion. En ocasiones, € sindrome de Sjogren puede
manifestarse inicialmente con una leucoencefal opatia y, posterior-
mente, aparecer |0s trastornos glandulares.

P13.

LEUCOENCEFALOPATIA POSTERIOR REVERSIBLE
ASOCIADA A ECLAMPSIA POSPARTO: CASO CLINICO

JArtal Roy, S Huertas Folch, MJ Garcia Gomara,
B Sebastian Torres, D SagarraMur, J GazullaAbio
Servicio de Neurologia. Hospital Miguel Servet. Zaragoza.

Introduccion. La leucoencefalopatia posterior reversible (LPR) es
una entidad clinicorradiol6gica que aparece en diversas situacio-
nes. Presentamos un caso clinico cuya aparicion se asocio a crisis
convulsivas en una puérpera de diez dias, o que apoyo €l diagnds-
tico de unainfrecuente patol ogia, la eclampsia posparto de comien-
zo tardio. Caso clinico. Puérpera de diez dias que, tras sufrir cefa-
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lea intensa y alteraciones visuales, presento tres convulsiones to-
nicoclonicas generalizadas. Se objetivaron cifras de creatinina de
2,8 mg/dL y tensiones sistélicas y diastdlicas elevadas. En RM se
observaron lesiones en la corteza de los | 6bul os parietales, no visi-
bles con técnicas de difusién, compatibles con LPR. Conclusiones.
La eclampsia consiste en la aparicién de crisis epilépticas 0 coma
que se manifiesta durante el tercer trimestre o el puerperio precoz,
en una mujer que tuvo sintomas de preeclampsia durante el emba-
razo. Existe una variante posparto de comienzo tardio sin prédro-
mos de preeclampsia que se expresa con cefalea acompafiada de
trastornos visuales y crisis convulsivas, en € que la insuficiencia
rena y lahipertension arterial no aparecen hastainiciarselascrisis.
Es caracteristico el hallazgo en RM de LPR. La paciente presenta-
da sufrié una eclampsia posparto de comienzo tardio sin prédromo
de preeclampsia, con hallazgos en RM de LPR.

P14.

MENINGITIS PRODUCIDA POR

SINDROME DE VOGT-KOYANAHI-HARADA

P Fanlo, C Pérez, P Quesada, E Compains, L Miranda, R Campos
Servicios de Medicina Interna, Neurologia y Oftalmologia.

Hospital Virgen del Camino. Pamplona.

Introduccion. El sindrome de Vogt-Koyanahi-Harada (SVKH) esun
trastorno autoinmune sistémico en el que se produce una respuesta
inflamatoria dirigida contra antigenos asociados a melanocitos y
gue se caracteriza clinicamente por uveitis, despigmentacion del
cabello, vitiligo, sorderay meningitis estéril. Se asocia con molécu-
las del complejo principal de histocompatibilidad DR4 y DQw53.
Objetivo. Se describe un caso de SVKH que se manifesto inicial-
mente por afectacion ocular y meningea. Caso clinico. Un varén de
38 afios comenzo en e afio 2000 con un cuadro de enrojecimiento
ocular bilateral. En la exploracién se objetivé la presencia de vitili-
goenlapid y un edemaen lamaculade ambos ojos. Sereaiz6 una
puncién lumbar y €l liquido cefal orraquideo mostré la presenciade
107 células, con un recuento celular que contenia un 97% de linfo-
citos; las proteinas eran de 31 mg/dL, y no se evidencio la presen-
cia de bandas monoclonales. LaTAC y laRM craneales mostraron
la presencia de un quiste aracnoideo en laregion temporal. El estu-
dio histoldgico de | as | esiones hipopigmentadas mostré ausencia de
pigmento melanico, con ligera hiperqueratosisy un infiltrado linfo-
citico con ausencia de melandfagos en la dermis papilar. El estudio
oftalmol 6gico puso de manifiesto la existencia de una uveitis poste-
rior. Los potenciales evocados visuales y e electrorretinograma
mostraron la afectacion de los fotorreceptores. En laangiografia se
observo hipofluorescencia en focos blanquecinos en el polo poste-
rior en tiempos arteriales y arteriovenosos con hiperfluorescencia
en tiempos tardios. La audiometria fue normal. El paciente mejoro
con un tratamiento con esteroides. Conclusion. Ante un paciente con
afectacion ocular y cerebromeningea hay que considerar €l diag-
nostico de SVKH.

P15.

SINDROME DE TURCOT: A PROPOSITO DE UN CASO

L Martinez, O Alberti, L Garcia, T Corbalén, G Pifiol, | Beltran,
C Pérez-Lazaro, S Santos, LF Pascual, JLopez del Va, E Mostacero
Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza

Objetivo. La concurrencia de tumoraciones primarias de colon y
del sistema nervioso central en un mismo paciente viene definida
clésicamente como sindrome de Turcot (ST). Es un cuadro clinico
consistente en la asociacion de pdlipos adenomatosos y/o cancer
hereditario de colon no poliposo con astrocitomas, glioblastomas o
medul oblastomas cerebrales. Se han descrito varios tipos de muta-
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ciones genéticas bien definidas en los cromosomas 2, 3y 5 que per-
miten diferenciar un ST 1y un ST 2. Caso clinico. Mujer de 56
afos didlipémica e intervenida quirdrgicamente en 1990 de adeno-
carcinoma de sigma grado B de Dukes. Ingresa por cuadro de he-
mianopsia homaénima derecha con minima pronacion de miembro
superior de 15 dias de evolucion. En laneurcimagen (TCy RM) se
confirma la existencia de una masa temporooccipitoparietal iz-
quierda con extenso edemay captacion anular de contraste. Se rea-
liza un estudio de extension consistente en TC toracoabdominal y
exploracion ginecol 6gica que descarta |a existencia de tumoracion
primaria. Se procede arealizar biopsia estereotéxica, siendo el es-
tudio anatomopatol 6gico compatible con gliosarcoma. Conclusion.
Aportamos |a descripcion de este caso por lainfrecuente incidencia
del ST y lanecesidad de conocer einvestigar estey otros sindromes
neoplasicos familiares para plantear estrategias preventivasy posi-
bles opciones terapéuticas.

P16.

ESTUDIO DE LAS CARACTERISTICASCLINICAS,
EPIDEMIOLOGICAS, NEUROFISIOLOGICASE
INMUNOL OGICAS DEL SINDROME DE GUILLAIN-BARRE

G Pifiol-Ripoll, P Larrodé, M Garcés, | de laPuerta, C Ifiiguez,
C Pérez-Lazaro, O Alberti, J Lopez del Val
Servicio de Neurologia. Hospital Clinico Lozano Blesa. Zaragoza.

Introduccion. El sindrome de Guillian-Barré (SGB) es una polineu-
rorradicul opatia inflamatoria aguda que se manifiesta por unapar&
lisisflacidaascendente deintensidad variabley arreflexia, conosin
afectacion sensitivay de los pares craneal es motores, con un patrén
neurofisiolégico de predomino desmielinizante. En este estudio rea
lizamos una descripcidn de las caracteristicas clinicas, epidemiol 6-
gicas y neurofisiolégicas de nuestros pacientes. Pacientes y méto-
dos. Estudio descriptivo retrospectivo de los 24 pacientes diagnos-
ticados de SGB en el Hospital Clinico Universitario de Zaragoza
entre el 1 de enero de 2000y el 31 de diciembre de 2005. En todos
ellos se evalud edad, sexo, relacion estacional, posibles factores
desencadenantes (infeccion, cirugia, toxicos, vacunacion), datos
clinicos, electrofisioldgicos, caracteristicas del LCR, evolucion y
tratamiento recibido. Resultados. Edad media: 48,8 afios (rango: 2-
88 afios). El 66% fueron varones. El 83% procedentes del ambito
urbano. Mayor incidencia en primavera (36%) e invierno (32%). El
74% presentaron antecedentes desencadenantes previos, siendo la
infeccidn de vias respiratorias la mas frecuente (40%). Laformade
debut més frecuente fue paraparesia en extremidades inferiores
(28%), afectacion de pares craneales (21%), tetraparesia (21%), pa
raparesia en extremidades superiores (14%) y parestesias (16%). El
21% de los pacientes presentaron insuficiencia respiratoria que re-
quirié intubacién (todos ellos habian presentado previamente ante-
cedentes de cuadro catarral 0 gastroenteritis). Se afiadiran los datos
analiticos, LCR y tratamiento recibido, asi como escalas de incapa-
cidad tanto al ingreso como al ata. Conclusiones. Destacamos la
importancia de la existencia de un antecedente infeccioso previo
tanto para la sospecha diagnéstica como parala posibilidad de ma-
yor fracaso de lafuncién respiratoria. Elevadaincidenciaen nuestra
serie de formas autolimitadas a afectacion de pares craneales. Los
datos tipicos del LCR se demuestran en la segunda semana, mien-
tras que |os neurofisiol 6gicos a canzan la méxima expresion en 2-3
semanas.
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P17.

SINDROME DEL INTEROSEO POSTERIOR IDIOPATICO
CON RESOLUCION QUIRURGICA AD INTEGRUM

O Alberti, S Santos, | Beltran, T Corbalan,
L Martinez, P Larrodé, J L épez del Val
Servicio de Neurologia. Hospital Clinico Lozano Blesa. Zaragoza.

Introduccion. Clésicamente, en las neuropatias periféricas por atra-
pamiento sin lesion estructural asociada no se contempla el trata-
miento quirdrgico como opcion terapéutica. En un elevado porcen-
taje de pacientes el tratamiento conservador no es resolutivo, per-
sistiendo graves secuelas. Presentamaos un caso con resolucién com-
pleta tras tratamiento quirdrgico en un paciente con lesion radial
por atrapamiento no estructural. Caso clinico. Varén de 37 afios, sin
antecedentes de interés. Tras cuadro clinico espontaneo de dolor
intenso y autolimitado en el carpo izquierdo irradiado hastael codo
comenzé con torpeza motora distal progresiva de extremidad iz-
quierda. Exploracién: pardisis (1/5) de la extensién de falanges
proximales (carpo-metacarpiana), conservando la extension del an-
tebrazo. Afectacion del extensor del carpo lunar con desviacion ra-
dia delamano a extender la mufieca. Fuerza muscular dependien-
te del nervio mediano y cubital, conservada. Sensibilidad normal.
Analitica de sangrey orinanormal. Serologias negativas. Ecografia
de antebrazo izquierdo y radiografia de mufieca normales. |nmuni-
dad celular y humoral normal. Anticuerpos antigangliosido negati-
vos. RM cervical sin hallazgos. RM de antebrazo izquierdo: atrofia
e hipersefial en e musculo extensor comin de los dedos, cubital
posterior y anconeo por probable compresion del nervio radial enla
arcada de Frohse. ENG-EMG: grave neuropatia axonal motora del
radial izquierdo sin signos de reinervacion. Tras liberacion quirdr-
gicay tratamiento rehabilitador se consiguié una progresiva recu-
peracién clinicay electroneurogréfica hasta la normalidad a los 6
meses. Conclusion. Ante una clinica sugestiva de atrapamiento de
nervio periférico y apesar de no objetivar lalesion desencadenante,
debemos proponer un tratamiento quirdrgico liberador dados los
buenos resultados obtenidos.
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P18.

MEJORIA DE LA DISTONIA DEL ESCRIBIENTE MEDIANTE
EL USO DE UN BOLIGRAFO CON UN DISPOSITIVO ANULAR

A Cruz, M Diaz, JC Martinez Castrillo
Servicio de Neurologia. Hospital Ramén y Cajal. Madrid.

Objetivos. Ladistoniade la escrituraeslamés frecuente de las dis-
tonias asociadas a una actividad. Responde mal a casi todos losin-
tentos terapéuticos, y es fuente de frustracion en los pacientes. Pre-
sentamos tres pacientes con distonia de |a escritura que han podido
controlar su escritura mediante un particular dispositivo de escritu-
ra. Pacientesy método. Se han estudiado 28 enfermos consecutivos
con distonia de la escritura. Se empled un boligrafo con un disefio
anular, inicialmente disefiado parala micrografia de la enfermedad
de Parkinson. Resultados. Hubo mejoria en tres de ellos. Los tres
eran estudiantes universitarios, varones, sin antecedentes de interés.
Presentaban una distonia para la escritura desde 16, 12 y 9 meses,
respectivamente, antes de la consulta. En los tres, la distonia del
tipo flexor involucraba las articulaciones metacarpofalangicas y
mufieca. En dos de ellos era simple, y en otro, compleja. La disto-
nia aparecia desde las primeras letras. No respondieron o lo hicie-
ron de formainsatisfactoriaal tratamiento con toxina botulinica. El
uso de una férula del carpo tampoco controlé adecuadamente los
sintomas. Con €l boligrafo anular, los tres pacientes encontraron una
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notable mejoria. Fueron capaces de realizar los Ultimos exdmenes
escritos. Sin embargo, el efecto se agotd en dosde ellosalas 11y
24 semanas, respectivamente. Un enfermo sigue encontrando Util €l
dispositivo tres afios después, y o emplea tanto para la escritura
como para el dibujo lineal. Conclusion. Aunque se trata de una pe-
quefia muestra, el uso de este dispositivo podria ser una aternativa
para algunos enfermos con distonia de la escritura.

P19.

PRESENTACION DE BOTULISMO
CON SINTOMASINESPECIFICOS

R Campos, N Bilbao, O Ateca, | Jericod, E Almudevar, P Fanlo
Servicios de Medicina Interna, Farmacia, Neurologia y Anatomia Patol égica.
Hospital Virgen del Camino. Pamplona.

Introduccion. El botulismo es una enfermedad paralizante, causada
por unas neurotoxinas proteicas potentes elaboradas por Clostri-
dium botulinum. La enfermedad comienza con una afectacion de
nervios craneales y progresa caudal mente hasta afectar a las extre-
midades. Sin embargo, en ocasiones se presenta con sintomas ines-
pecificos, o que puede retrasar su diagndstico. Objetivo. Presenta-
mos un caso de botulismo cuyo comienzo fue con sintomas inespe-
cificos. Se revisan de forma retrospectiva la historia clinicay las
pruebas complementarias que se practicaron a este paciente. Caso
clinico. Varén de 25 afios que comenzo con un cuadro de odinofa-
giay sequedad de boca. El paciente fue valorado por diversos fa-
cultativos sin que se llegara a un diagndstico. En los 15 dias si-
guientes, y de forma progresiva, fueron afiadiéndose otras moles-
tias, entre las que destacaban: diplopia, disfagia, disfonia, ptosis
palpebral, dificultad parainiciar la miccion, estrefiimiento y dolor
abdominal difuso. En laexploracién destacaba: disfonia, ptosis pal-
pebral bilateral, pupilas midriéticas bilaterales y arreactivas, pare-
sia bilateral de rectos externos, y diplopia. Ante la sospecha de un
sindrome miasteniforme atipico se solicité la determinacién de to-
xina botulinica que fue negativa en plasma y positiva en heces.
Conclusion. El diagnostico de botulismo puede ser dificil en las
fasesiniciales s €l trastorno comienza con sintomas inespecificos
por disfuncion anticolinérgicay la afectacion de pares craneales no
es aln aparente.

P20.

TRATAMIENTO CON EXITO DE UN
HEMANGIOMA AVERNOSO INTRAORBITARIO
ORIGINADO EN EL RECTO INTERNO

R Campos, O Ateca, C Pérez, N Bilbao, P Atienza, E Almudevar
Servicios de Medicina Interna, Farmacia y Anatomia Patol égica.
Hospital Virgen del Camino. Pamplona.

Introduccion. En ladltimadécada, laTACy laRM se han converti-
do en los procedimientos diagndsticos habituales para el estudio de
los tumores intraorbitarios. Sin embargo, € diagndstico histopato-
I6gico continGia siendo necesario, ya que en muchas ocasiones €l
diagndstico etioldgico no se consigue. El desarrollo de un heman-
gioma cavernoso originado a nivel del recto interno es muy raro, y
en ocasiones muy dificil de diferenciar de otro tipo de tumores in-
traoculares. La biopsia de un hemangioma puede conducir a san-
grado importante. Objetivo. Presentamos una paciente que desarro-
116 un hemangioma cavernoso intraorbitario originado en el mascu-
lo recto interno. Caso clinico. Mujer de 54 afios que comenzo con
disminucién de vision en € ojo izquierdo. En la exploracion tenia
ligero exoftalmos del ojo izquierdo, palidez de papilaizquierday
ligera diplopia en lamirada lateral. LaTAC y laRM evidenciaron
una lesién ocupante de espacio en la porcién mediay posterior del
musculo recto interno del ojo izquierdo de 2,7 x 2 cm. Serealizé un
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abordaje quirdrgico de la lesion mediante una orbitotomia supero-
interna por pliegue pal pebral, que mostré unatumoracion de aspec-
to vascular con efecto de masa sobre €l tracto dptico. Lalesién se
extirpd completamente y su estudio histol6gico mostré signos de
hemangioma cavernoso. La paciente evoluciond favorablemente
con recuperacion progresiva del déficit visual en el ojo izquierdoy
mejoriadeladiplopia. Conclusion. En el diagnostico diferencial de
los tumores orbitarios hay que considerar la posibilidad de un he-
mangioma cavernoso originado en el recto interno. La realizacion
de una extirpacion de la lesion por via palpebra puede evitar la
préctica de una craneotomia.

P21.

MICROANGIOPATIA CEREBRAL Y RETINIANA
ASOCIADASA GAMMAPATIA MONOCL ONAL
Y SINDROME DE DEFICIT IDIOPATICO DE CD4+

P Fanlo, C Pérez, JMuruzabal, F Garcia-Bragado,

L Miranda, E Compains

Servicios de Medicina Interna, Neurologia, Radiologia, Oftalmologia
y Anatomia Patolégica. Hospital Virgen del Camino. Pamplona.

Introduccion. En la bibliografia se han descrito casos raros de aso-
ciacién de un sindrome idiopatico de déficit de CD4+ con microan-
giopatia isquémica conjuntival y paraparesia. Objetivo. Presenta-
mos un paciente que desarroll6 una microangiopatia cerebral y reti-
niana asociado a un sindrome de déficit idiopéatico de CD4+. Caso
clinico. Varén de 53 afios que presentd un cuadro de desorientacion
temporal, alteracién dela memoriareciente, con apraxia constructi-
vay un sindrome disgjecutivo frontal con incapacidad paralas acti-
vidades diarias. Ademés comenzé con pérdida de apetito y de peso,
y astenia. En el fondo de ojo se evidencio borramiento de papilas
con exudados y hemorragias en vitreos. En la analitica destacaba
un déficit de linfocitos T CD4+ persistente y la presencia de una
banda monaoclonal tipo 1gG 1, con descenso de IgA e lgM. Teniaun
nivel de proteinas en el LCR de 148 mg/dL, con evidencia de una
banda oligoclonal tipo 1gG. El estudio cerebral con TAC, RM, y
angiorresonancia puso de manifiesto la presencia de iméagenes com-
patibles con microangiopatia y/o desmielinizacion de la sustancia
blanca de forma difusa. La SPECT mostré hopocaptacion en lare-
gién frontotemporal bilateral. El estudio inmunol 6gico, microbio-
I6gico y oncologico fue negativo. La evolucion del paciente fue des-
favorable, con fallecimiento posterior. Conclusion. Los pacientes
con sindrome idiopético de déficit de CD4+ pueden desarrollar tras-
tornos cerebrales y retinianos producidos por una microangiopatia
de origen desconocido.

p22.

LEUCOENCEFAL OPATIA REGRESIVA CON ESTEROIDES
EN UN PACIENTE CON DEFICIT IDIOPATICO DE CD4+

R Pabodn, V Jarne, C Pérez, E Arteche, M Solano, M Otano
Servicios de Medicina Interna, Neurologia y Radiologia.
Hospital Virgen del Camino. Pamplona.

Introduccion. El sindromeidiopético de CD4+ consiste en unacifra
repetida de linfocitos CD4+ menor de 300, y un porcentaje de CD4+
menor de un 20% del total de células T, en ausencia de causa cono-
cida de inmunosupresion. En estos pacientes se ha descrito la afec-
tacion del sistema nervioso producida por infecciones oportunistas
0 por procesos linfoproliferativos. Objetivo. Presentamos una pa-
ciente con sindrome idiopético de CD4+ que desarroll6 una leuco-
encefalopatia regresiva con tratamiento esteroideo. Se revisan la
historia clinica y las exploraciones complementarias de esta pa-
ciente. Caso clinico. Mujer de 78 afios sin antecedentes importan-
tes que desarroll6 un cuadro de inestabilidad y alteracion de lamar-
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cha, con disminucién defuerzaen lapiernaizquierdaqueen el cur-
so de unos dias evoluciond hacia una hemiplegjiaizquierda. Analiti-
camente se observé una cifra repetida de CD4+ inferior a 300. El
estudio del LCR mostré un ligero incremento de proteinas. El estu-
dio serolgico autoinmune fue negativo. El panel seroldgico frente
avirus de inmunodeficienciahumanay alosvirusy bacterias atipi-
cos habituales en nuestro medio fue negativo. El estudio de neopla-
sia oculta no mostré anormalidades. La TAC craneal mostré una
hipodensidad de la sustancia blanca sin captacion de contraste en la
region frontal derecho. La RM cerebral evidencié signos de edema
en la sustancia blanca en lazonafrontoparietal derecho. Los restan-
tes estudios (ecocardiograma, eco-Doppler de troncos supraadrti-
cos y arteriografia) fueron normales. La paciente fue tratada con
esteroides por via oral y tuvo una evolucion favorable clinicay ra-
diolégica. Conclusion. El déficit idiopatico de CD4+ se puede aso-
ciar aunaleucoencefal opatia que mejora con esteroidesy es de po-
sible etiologia desmielinizante.

P23.

¢(PODEMOS CONSIDERAR EL ESPASMO
HEMIFACIAL UN SINDROME PARANEOPLASICO?

| Beltran Marin, JL6pez deVal, G Pifiol Ripoll,
L Martinez Martinez, O Alberti Gonzélez
Servicio de Neurologia. Hospital Clinico Lozano Blesa. Zaragoza.

Introduccion. El espasmo hemifacial es un trastorno crénico que se
caracteriza por contracciones unilaterales involuntarias e irregula-
res de los musculos inervados por € nervio facial. Generalmente
comienzan en €l musculo orbicular del parpado y se extiende alos
delaparte inferior de la cara. Se cree que es provocado por lairri-
tacion del nervio facial en contacto con una arteria tortuosa, méas
frecuentemente la vertebral, pero existen otras causas. Hemos ob-
servado una alta incidencia de neoplasias en estos pacientes en su
seguimiento ambulatorio. Objetivo. Hacer un estudio restrospectivo
de lamuestra de pacientes atendidos en la consultade distoniay ver
cuantos de los pacientes desarrollan alo largo del tiempo una neo-
plasiaen base alaobservacion llevada a cabo. Pacientes y métodos.
Se han revisado todos | os pacientes atendidos por espasmo hemifa-
cial en nuestro centro alo largo de los tltimos 15 afios, recogiéndo-
se las siguientes variables. antecedentes familiares y personales de
neoplasias, habitos toxicos, existencia de paresia facial o0 neuroci-
rugia, y fallecimiento o no, mediante encuesta telefonicay revision
de historia clinica. Resultados. La muestra consta de 142 pacientes
de los cuales solo hemos tenido acceso ala historiade 130 de ellos.
En 12 no pudimos tener contacto telefonico y/o acceso alahistoria
clinica por diferentes motivos. Del total de pacientes evaluados, €l
70% son mujeres y e 30% hombres, con una edad media de 66
afios en é momento actual. De éstos, & 30% tenian antecedentes
familiares de neoplasiay € 20 % antecedentes personales, siendo
la mama en las mujeres y la regidn otorrinolaringoldgica en los
hombres | os origenes més frecuentes, un 20% cada uno de ellos. La
edad media de presentacién es de 56 afios. En el 30% habia antece-
dentes de pardlisis facial previa, siendo la de origen idiopético la
maés frecuente (83%). Entre quienes se habian sometido a neuroci-
rugia (12%), €l tumor més frecuente fue e meningioma (50%).
Conclusiones. No se ha encontrado en la bibliografia referencia al -
guna a este respecto. No podemos afirmar que se trate de un fend-
meno paraneoplasico ya que laincidencia de neoplasias es inferior
a 10%, lo cual es esperable paralaedad de lamuestra.
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O1.

CRISISTONICOCLONICA
GENERALIZADA EN UNA INMIGRANTE

B SierraBergua, J Navarro Calzada, A Flamarique Pascual,
JL MoraesRull, I San Joaguin Conde, J L6pez del Val
Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza.

Caso clinico. Mujer de 47 afios, procedente de Ecuador y residente
en Espafia desde hace 36 meses, con antecedentes patol 4gicos de
hipertension arteria vy litiasis biliar. No consumo de téxicos, ni pre-
senta otros factores de riesgo cardiovascular. Sin animales en casa.
Ultimo viagje a su pais en marzo de 2005, sin ninguna incidencia
Comienza con cefaleaintensa, de predominio frontal, disartria, des-
orientacion, agitacion psicomotoray crisis tonicoclénica generali-
zada, con caida al suelo y traumatismo craneoencefalico asociado.
En la exploracion fisica destacaba hematoma frontal y periorbitario
bilateral. Lesion de la region lateral de la lengua por mordedura.
Exploracién neuroldgica: disfasiamotoralevey dismetria bilateral.
Las pruebas complementarias (hemograma, bioquimica general, es-
tudio de inmunidad, estudio de coagulacidn, vitamina B,,, &cido
folico) resultan normales. TC cerebral : lesiones multiples, hipoden-
sas, bien delimitadas, rodeadas de halo hipodenso perilesional, de
localizacion cortical y subcortical en ambos hemisferios. Serologi-
as de virus de Epstein-Barr, citomegalovirus, virus herpes simpley
virus de hepatitisA, B y C, negativas. Toxoplasma, 28 Ul/mL. Se-
rologia de cisticerco en sangre: 1gG frente a Taenia solium repetida
en dos muestras, positiva. En la puncion lumbar: ADA 4, proteinas
0,38 mg/dL, leucocitos 10 (12% segmentados, 88% linfocitos), glu-
cosa 69 mg/dL y dos serologias positivade T. solium (realizadas en
la Unidad de Cisticercosis del Hospital San Carlos, Majadahonda,
Madrid, y en el Hospital Miguel Servet, Zaragoza). Conclusiones.
Traslos estudio realizados se concluye que € cuadro es compatible
con una neurocisticercosis, por lo que se decide iniciar tratamiento
con albendazol, a pesar de la controversia existente en las revisio-
nes por €l riesgo de crisisy € posible empeoramiento del cuadro
clinico, en dosis de 10 mg/kg/dia durante 8 dias, con terapia corti-
coideay antiepiléptica asociada. Buena evolucion y tolerancia has-
tael final del tratamiento. La neurocisticercosis es una entidad que
ha experimentado un aumento de incidencia en nuestro pais, sobre
todo en la poblacién inmigrante, por lo que ante clinica compatible
debemos descartar su presencia.

P24.

HEMORRAGIA CEREBRAL COMO FORMA

DE PRESENTACION DE UN FEOCROMOCITOMA

Z Cojocariu, C Pérez, M Arteaga, J Sanchez, L Miranda, SAldunate
Servicios de Medicina Interna, Neurologia, Radiologiay UCI.

Hospital Virgen del Camino. Pamplona.

Introduccion. El feocromocitomaocurre en aproximadamente el 0,1%
de la poblacion hipertensa. De forma infrecuente, el desarrollo de
una hemorragia cerebral puede ser laforma de presentacion. Obje-
tivo. Presentar un paciente que desarroll6 una hemorragia cerebral
secundaria a hipertension arterial como forma de inicio de un feo-
cromocitoma. Se revisan de formaretrospectivala historiaclinicay
las pruebas complementarias que se realizaron. Caso clinico. Varén
de 70 afios de edad que acudié a Urgencias por un cuadro de cefa-
lea, vémitos y pérdida de conciencia de segundos de duracién. En
los antecedentes referia cifras elevadas de tension arterial de grado
moderado en los Ultimos 5 afios. LaTAC craneal evidenci6 una he-
morragia cerebral en lazonaparietal izquierda. Durante su estancia
en laUCI el paciente desarroll6 crisis de fibrilacion auricular, epi-
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sodios de hipertension grave y un cuadro de shock con isquemia
miocéardica. Al paciente se le objetivd en la TAC abdomina una
masa suprarrenal izquierda, y se le evidencié un aumento de las
catecolaminas en la orina. Fue intervenido y se le practico una su-
prarrenal ectomia izquierda con laparoscopia, con buena evolucion
clinica posterior. Conclusion. Una de las posibles formas clinicas
de presentacion de un feocromocitoma es €l desarrollo de crisis hi-
pertensivas con hemorragia cerebral y arritmias cardiacas. La prac-
tica de una suprarrena ectomia laparoscépica puede ser una buena
opcién terapéutica.

P25.

HEMORRAGIA AGUDA ESPINAL POR
SANGRADO DE UN HEMANGIOMA CAVERNOSO

V Jarne, R Pabdn, IM Aréjola, M Etxebarria, E Arteche, JM Aréjola
Servicios de Medicina Interna, Neurologia y Radiologia.
Hospital Virgen del Camino. Pamplona.

Introduccion. Los hemangiomas cavernosos son malformaciones
vasculares de bajo flujo que pueden presentarse de forma esporadi-
ca o con una historiafamiliar con herencia autondémica dominante.
Su prevalencia se haestimado entreel 0,5y € 0,7%. Se manifiestan
clinicamente con focalidad neurolégicaentre el 12 y el 45% de ca-
sos, y con hemorragia recurrente, entre el 4y el 32%. Objetivo. Se
presenta una paciente que desarroll6 una paraplejia subaguda por
sangrado de un cavernoma espinal. Se revisan retrospectivamente
lahistoriaclinicay las pruebas complementarias que se practicaron
ala paciente. Caso clinico. Mujer de 63 afios de edad con antece-
dentes de hipertension arterial, que presenté un cuadro de 21 dias
de evolucién caracterizado por parestesias en los dedos del pie de-
recho que ascendian hasta el mudlo ipsilateral. Ingresd en nuestro
centro al empeorar su sintomatologia y afiadirse una pérdida de
fuerza en la extremidad inferior derecha que le impedia la deambu-
lacion. En la exploracion se evidencid una paraparesia, con déficit
motor global, e hipoestesia con nivel D11, hiperrreflexiay Babins-
ki bilateral. El cribado de enfermedades autoinmunes e infecciosas
fue negativo. LaRM espinal puso de manifiesto la presencia de una
lesion con caracteristicas de cavernomaen D10, edemaasu arede-
dor y unaimagen de sangrado crénico medular de localizacion cen-
tral y por debgjo delalesion. El paciente fue intervenido con extir-
pacién de lalesion y posteriormente ha continuado con paraplejia
Actual mente sigue tratamiento de rehabilitacion. Conclusion. Lapre-
sencia de hemangiomas cavernosos espinales sin afectacion del sis-
tema nervioso a otros niveles es raro. Su sangrado puede producir
un grave dafio de la médula espinal con paraplgjia.

P26.

HEMORRAGIA CEREBRAL COMO

FORMA DE PRESENTACION DE UN

SINDROME DE MELKERSON-ROSENTHAL

M Arteaga, Z Cojocariu, J Sanchez, M Argola, C Pérez, L Miranda
Servicios de Medicina Interna, Neurologia y Radiologia.

Hospital Virgen del Camino. Pamplona.

Introduccion. El sindrome de Melkerson-Rosenthal es un trastorno
de origen desconocido, de curso crénico, que evoluciona a brotes.
Clinicamente se caracteriza por edema recurrente de cara y/o la-
bios, pardlisis facia periférica intermitente y lengua fisurada. Al
inicio del trastorno la presencia de la triada completa es infrecuen-
te. En raras ocasiones se puede afectar el sistema nervioso central.
Objetivo. Se presenta un caso de sindrome de M ekel son-Rosenthal
que desarroll6 una hemorragia cerebral. Se revisan retrospectiva-
mente la historia clinica y las exploraciones complementarias que
se practicaron aesta paciente. Caso clinico. Mujer de 52 afios de edad
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con antecedentes de tromboembolismo pulmonar en tratamiento an-
ticoagulante, que acudi6 aUrgencias por un cuadro de cefaleainten-
sa. En el examen realizado se objetivo la existencia de cifras eleva-
das de tension arterial, confusion y edemafacial con inflamacion de
ambos labios. La biopsia de piel mostré la presencia de una lesion
granulomatosa. L os reflgjos trigeminofaciales fueron normales. La
TACy laRM craneales demostraron la existencia de un hematoma
parietal derecho con edema importante subyacente, sugestivo de la
existenciade unalesién cerebral subyacente. La paciente fue tratada
con esteroides, con mejoriade laconfusion y del edemadelacaray
de ambos labios. Conclusién. La presencia de una hemorragia cere-
bral simultdneamente con otras manifestaciones de un sindrome de
Mekelson-Rosenthal sugiere la existencia de una afectacién cerebral
por dicho sindromey tanto la hipertension arterial como la anticoa
gulacién previa pudieron ser factores desencadenantes.

P27.

ICTUSEN UN PACIENTE PORTADOR DE PROTESIS
VALVULAR CARDIACA. (ENDOCARDITISO TROMBOSIS?:
EL GRAN DILEMA

| delaPuerta, G Pifiol, | Lacambra,
M Gonzdlez, L Martinez, JLépez del Val
Servicios de Cardiologia y Neurologia. Hospital Clinico Lozano Blesa. Zaragoza.

Introduccion. El mal funcionamiento de una prétesis valvular car-
diaca puede ser debido ainfeccion, trombosis, deterioro estructural
o regurgitacion paravalvular. Ante un paciente portador de prétesis
mecanica e ictus hay que valorar su existencia como responsables
del evento. Presentamos dos pacientes con ictus isquémico porta-
dores de protesis valvular con imégenes ecodensas méviles adheri-
das alas mismas. Casos clinicos. Caso 1: varén de 74 afios de edad,
portador de prétesis bioldgica adrtica, que ingresd por ictus isqué-
mico temporal posterior derecho. En el ecocardiograma transesof&
gico (ETE) se detecto, en una zona cercana a velo mitral anterior,
imagen de baja densidad, posible microabsceso y/o fistulizacién
posterior; se aisl6 Sreptococcus bovis en el hemocultivo. Seinstau-
ré tratamiento antibidtico y se procedié a recambio valvular. Caso 2:
mujer de 63 afios de edad, portadora de prétesis mecanicas mitral,
aorticay tricuspidea, que ingresd por ictus isquémico frontotempo-
roparietal izquierdo. En el ETE se detectd, en la prétesis mitral,
imégenes poco ecodensasy moviles en €l interior del anillo, suges-
tivas de trombos. Se le dio de alta con tratamiento anticoagulante.
Conclusiones. La evidencia ecocardiografica de masa, gradientes
transvalvulares elevados o movimiento valvular alterado en un pa-
ciente con ictus debe plantear el diagndstico diferencial entre trom-
bo y/o vegetacion. La sensibilidad del ecocardiograma transtoraci-
co es bajay frecuentemente requiere la realizacion de un ETE. La
trombosis suele ocurrir en pacientes hipocoagul ados, €l tratamiento
debe encaminarse alalisis del trombo. La endocarditis se diagnos-
ticamediante | os criterios de Duke y requiere de cobertura antibié-
tica. El recambio valvular en ambos casos puede ser una opcion
terapéutica. Ante todo paciente portador de protesis valvular car-
diacay focalidad neuroldgica de instauracion brusca se debera va
lorar la presencia de trombosis protésica y/o endocarditis de forma
precoz para salvaguardar el normofuncionamiento de la prétesis y
evitar las recurrencias neurol dgicas.
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P28.

ANTECEDENTE DE ICTUSEN PACIENTES
HOSPITALIZADOS POR SINDROME CORONARIO AGUDO
| de laPuerta, G Pifiol, A Araguas, M

Boillos, M Dupla, JLO6pez del Va

Servicio de Neurologia. Hospital Clinico Lozano Blesa. Zaragoza

Introduccion. Laenfermedad cerebrovascular (ECV) y la coronaria
(CPI) estén intimamente relacionadas, ya sea por la presencia de
una enfermedad arteriosclerdtica generalizada como por eventos
emboligenos asociados a patol ogia cardiaca estructural con forma-
cién de trombos intracavitarios. Pacientes y métodos. Desde €l 15
de septiembre de 2004 y durante cinco meses se recogieron todos
los pacientes ingresados en el Servicio de Cardiologia del Hospital
Clinico Lozano Blesa de Zaragoza con € diagndstico, al ingreso,
de sindrome coronario agudo (SCA). Se analizaron edad, sexo, an-
tecedentes de CPI, hipertension arterial (HTA), diabetes mellitus
(DM), dislipemiay hébito tabaquico. Se clasificaron en dos grupos,
segun presentasen o no antecedente de ECV. Resultados. Del total
de 201 pacientes, € 13% (26) presentaban antecedentes de ECV:
accidente isquémico transitorio (AIT), 4%; ictus isquémico, 9%.
De dichos enfermos, € 50% ya habia presentado previamente CPI.
No se encontraron diferencias estadisticamente significativas entre
la edad, € sexo, €l antecedente de DM o didlipemia entre los pa-
cientes con y sin antecedente de ECV. Sin embargo, si se encontra-
ron diferencias en cuanto a la presencia de HTA y baja incidencia
de hébito tabaquico (p = 0,04 y p < 0,02, respectivamente). EI 50%
no habia fumado nunca, el 42% de los pacientes eran exfumadores y
sblo el 7% seguia fumando. Conclusiones. La prevalencia de ECV
en los pacientes que han sufrido un SCA es superior a resto de la
poblacion. La HTA es més frecuente en e subgrupo de enfermos
con antecedente de ictus/AlT respecto a los pacientes sin antece-
dente de ECV. La baja frecuencia de tabaguismo en estos enfermos
se explica en parte por €l ato porcentaje de abandono del héabito
tabaquico tras presentar un episodio cerebrovascular.

P29.

INFLUENCIA DE LA PRESION ATMOSFERICA
EN LA INCIDENCIA DE ACCIDENTE ISQUEMICO
CEREBROVASCULAR

G Pifiol Ripoll, | delaPuerta, L Garcia,
T Corbalan, JVillagrasa, J L6pez del Va
Servicios de Neurologia y Cardiologia. Hospital Clinico Lozano Blesa. Zaragoza.

Introduccion. Existe controversia en distintos estudios poblaciona-
les sobre lainfluencia de los distintos factores meteorol égicos en la
incidencia de infartos isquémicos cerebrovasculares (ACV). Es co-
nocida la mayor incidenciainvernal, pero si su etiologia es secun-
daria a aspectos ambientales, infecciosos o culturales, permanece
sin aclarar. Paralelamente, distintos estudios atribuyen a cambios
bruscos de la presion atmosférica (PA) una mayor incidencia de
hemorragias cerebrales. El objetivo del estudio es valorar si existe
asociacion entrelaPA y susvariacionesy laincidenciade ACV. Pa-
cientes y métodos. Estudio descriptivo retrospectivo de los pacien-
tesingresados en €l Servicio de Neurologiadel Hospital Clinico de
Zaragoza entre €l 15 de septiembre de 2004 y el 15 de septiembre
de 2005 con € diagnéstico de ACV. Los datos de PA y sus variacio-
nes periddicas fueron recogidas diariamente por € Instituto Arago-
nés de Meteorologia. Resultados. En cuanto alas variaciones en la
incidenciadeictusy la PA observamos una curva simétrica sin di-
ferencias significativas en los valores extremos de PA. En cuanto a
las variaciones de PA, s bien es cierto que la curva presenta una
asimetria con una mayor incidencia de ictus en dias con escasa
modificacion dela PA, se observaun elevado nimero de infartos ce-
rebrales entre aguellos dias (escasos) con variaciones de la PA su-
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periores a 6 hPa. Conclusiones. No existen diferencias significati-
vas en cuanto alas variaciones de PA eincidenciadeictus. Elevada
frecuencia de infartos cerebrales isquémicos en dias con variacio-
nes de PA superiores a6 hPa.

P30.

ICTUS-FIBRILACION AURICULAR:

¢ESTAN BIEN TRATADOS NUESTROS PACIENTES?
G Pifol, | delaPuerta, JPifiol, | Navas,

C Pérez Lazaro, O Alberti, JL6pez del Va

Servicios de Neurologia y Cardiologia.

Hospital Clinico Lozano Blesa. Zaragoza.

Introduccion. Lafibrilacion auricular (FA) esla causa més frecuen-
te de ictus isgquémico cardioembdlico. En ocasiones es su primera
manifestacion, mientras que en otras ya se conoce con anterioridad.
Sin embargo, las dificultades en el control del tratamiento anticoa-
gulante y el riesgo hemorrégico determinan una menor indicacion
del tratamiento con dicumarinicos que el recomendado por las guias
de précticaclinica. El objetivo del estudio esvalorar laindicaciony
el grado de anticoagulacion de los pacientes ingresados por ictus
cardioembdlico con FA conocida. Pacientes y métodos. Se han re-
cogido todos los pacientes ingresados por ictus cardioembolico en
el Hospital Clinico de Zaragoza (n = 82) durante el afio 2005. Se ha
valorado el diagndstico de FA previo a ingreso y €l tratamiento de
ésta (sin tratamiento, antiagregante, anticoagulante), asi como € INR
de los pacientes en tratamiento con dicumarinicos en e momento
del ingreso. Resultados. El 51% (42) de los pacientes presentaban
antecedente de FA. En e 40% (17) estaba indicado € tratamiento
con dicumarinicos sin haberse instaurado, y en el 38% (16) se habia
indicado la anticoagulacion pero a ingreso presentaban un INR
infraterapéutico. En tres pacientes los niveles de INR estaban muy
por encimade lo deseado. En el 30% de los pacientes, €l diagndsti-
co de FA seredizd en el ingreso; €l resto de los enfermos presenta-
ban como factor emboligeno: miocardiopatia dilatada (1 paciente),
prétesis valvular (4 pacientes). Conclusiones. Destaca una elevada
incidencia de FA no conocida a ingreso en una poblacién de alto
riesgo para desarrollarla, asi como un alto porcentaje de pacientes
no correctamente anticoagulados, tanto por falta de indicacién co-
mo por mal control hematol 6gico.

P31.

ADVERTENCIA CAPSULAR: ¢(TRATAMIENTO

EFECTIVO CON ANTICOAGULANTES?

O Alberti, G Pifiol, CP Lazaro, L Garcia, C Tejero, E Mostacero
Servicio de Neurologia. Hospital Clinico Lozano Blesa. Zaragoza.

Introduccion. El sindrome de advertencia capsular asocia un eleva-
do riesgo de ictus establecido. No existen tratamientos que hayan
demostrado eficacia para minimizar este riesgo (hasta la fecha se
emplea mayoritariamente la anticoagulacion con resultados dispa
res). Presentamos un caso de accidente isquémico transitorio dere-
peticidn que evoluciond aictus establecido a pesar del tratamiento
anticoagulante. Caso clinico. Mujer de 53 afios sin factores de ries-
go vascular que presento tres episodios en dos horas de hemiplejia
con hipoestesia derecha de unos 10 minutos de duracion cada uno,
con resolucion completa posterior. Se inicid tratamiento con hepa-
rinaintravenosay present6 un nuevo episodio del que no se recupe-
ré, quedando hemiparesia derecha secuelar. Protocolo de ictus en
paciente joven: sin hallazgos. TC de Urgencias. ateromatosis vas-
cular. Eco-doppler de troncos supraadrticos. ateromatosis caroti-
dea. Doppler transcraneal: normal; Angiorresonancia: disminucion
decalibredelaACI cavernosay supraclinoidea. TC de control (48 h):
imagen hipodensa capsul otalamosubtaldmica derecha. Conclusio-
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nes. Se relaciona la existencia de un mecanismo hemodinamico
secundario a placas de ateromay lipohialinosis como desencade-
nante principal del cuadro. La hipertension arterial eslamayor res-
ponsable de dichas alteraciones. El tratamiento anticoagulante no
ha demostrado mayor eficacia en estudios aleatorizados hasta la
fecha. Recientemente se han descrito series con muy buenos resul-
tados empleando doble antiagregacion y manteniendo cifras tensio-
nales que aseguren la perfusion distal en lafase aguda. La anticoa
gulacion no parece e tratamiento més efectivo en el momento
actual. Serén necesarios estudios futuros para comprobar la tedrica
superioridad de la doble antiagregacion junto con un estricto con-
trol de cifrastensionales.

21 de abril

P32.

SINDROME DE LYELL SECUNDARIO A

LA ADMINISTRACION DE LAMOTRIGINA

N Bilbao, P Fanlo, C Pérez, J Sanchez, | Jiménez, | Elgjalde
Servicios de Farmacia, Medicina Internay UCI.

Hospital Virgen del Camino. Pamplona.

Introduccion. La lamotrigina es un farmaco bloqueador de los ca
nales de sodio voltajedependientes. Esta indicado como antiepil ép-
tico en e sindrome de Lennox-Gastaut, y en la prevencion de epi-
sodios depresivos en pacientes con trastorno bipolar. Las principa-
les reacciones adversas son: erupciones cutaneas, diplopia, vision
borrosa, conjuntivitis, mareo, cefalea, alteraciones gastrointestina-
les y neuropatia periférica. Muy rara vez se puede producir un sin-
drome de Lyell, una erupcion cuténea ampollosa generalizada pro-
ducida por una necrdlisis epidérmica toxica. Objetivo. Presentamos
una paciente que desarrollé un sindrome de Lyell tras |la toma de
lamotrigina. Se revisan retrospectivamente la historia clinicay las
exploraciones complementarias practicadas a la paciente. Caso cli-
nico. Mujer de 40 afios de edad que comenzé con un cuadro agudo
de adenopatias cervicales, fiebre elevada y malestar general. Tres
semanas antes comenzo a tomar lamotrigina 75 mg/dia por un tras-
torno depresivo. Los dias posteriores continué con fiebre elevaday
desarroll6 una erupcion cutanea ampollosa que afect6 alapiel dela
cara, cuello, tronco y extremidades superiores. Asi mismo, tuvo afec-
tacion de mucosas en los 0jos, la cavidad oral, la faringe y la via
digestiva alta. La biopsia de piel mostré la existencia de alteracio-
nes histol 6gicas compatibles con un sindrome de Lyell. La pacien-
te fue tratada con gammaglobulinas intravenosas y antibiéticos con
la finalidad de controlar las complicaciones infecciosas que desa-
rrollé. La evolucion fue lenta hacia la remision completa del tras-
torno. Conclusién. La lamotrigina puede inducir un sindrome de
Lyell en pacientes con susceptibilidad individual.

P33.

CALCIFICACIONESINTRACRANEALES
EN HIPOCALCEMIA SECUNDARIA A
HIPOPARATIROIDISMO: PRESENTACION DE UN CASO

T Corbalan, L Garcia, C Tejero, M Montori, L Martinez,
O Alberti, JL6pez del Val, E Mostacero
Servicio de Neurologia. Hospital Clinico Lozano Blesa. Zaragoza

Introduccion. Las calcificacionesintracraneal es son un hallazgo ca-
racteristico del hipoparatiroidismo primario, donde los sintomas de
hipocalcemia pasan inadvertidos, destacando otros como defectos
del desarrollo, retraso mental y extrapiramidalismo temprano. Me-
nos frecuente es encontrar calcificaciones en hipoparatiroidismo
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secundario, que se relaciona con €l tiempo de evolucion. En estos
casos, la hipocalcemia suele ser sintomética: parestesias, espasmos
musculares y, menos frecuentemente, trastornos del movimiento,
signos de hipertensién intracraneal y crisis epilépticas. Aportamos
un caso con crisis como primera manifestacion de hipocalcemia
secundaria a hipoparatiroidismo posquirdrgico. Caso clinico. Mu-
jer de 77 afios de edad con antecedentes de ACxFA, hipertension
arteria y tiroidectomia hace 20 afios por bocio multinodular. Ingre-
s6 por episodio compatible con crisis tonicoclénica. En laTC apa-
recieron multiples calcificaciones simétricas, afectando principal-
mente los ganglios de la base y |os nticleos cerebelosos. Analitica
mente destacaba calcemia (4,4 mg/dL). Ante hallazgos que orienta-
ban hacia una crisis sintomética secundaria a hipocalcemia grave
en hipoparatiroidismo crénico yatrégeno, se rehistorié ala pacien-
te, quien confirmo parestesias periorales y distales de larga evo-
lucion, y negd espasmos musculares o crisis convulsivas previas.
Tampoco presentaba signos de tetania latente (Chvostek y Trousse-
au). Se estudié metabolismo del calcio y hormonas, obteniéndose
PTH de 1 pg/mL. Trastres semanas de tratamiento con calcio y cal-
citriol, se reestablecieron los valores de calcemia, despareciendo
las parestesias y no volviendo a presentar nuevas crisis. Conclusio-
nes. La hipocal cemia es unaetiol ogia de frecuenciano despreciable
enlaepilepsiadeinicio tardio, mas si se acompafia de cal cificacio-
nes cerebrales en la neuroimagen, y que obliga a un estudio minu-
cioso hormonal y del metabolismo del calcio parallegar a un diag-
nostico definitivo.

P34.

PLEXOPATIA BRAQUIAL IDIOPATICA
E INFECCION POR VIRUS DE HEPATITISC

L Garcia, S Santos, MJ Crussels, B Sierra,
JNavarro, LF Pascual, LJ L6pez del Va
Servicios de Neurologia, Infecciosos y Medicina Interna.
Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza.

Introduccion. La plexopatia braquial idiopética (PBI) o sindrome
de Parsonage-Turner es un cuadro clinico caracterizado por dolor de
hombro, regién pectora y brazo, con posterior debilidad y atrofia
de éste. Es frecuente la coexistencia de un proceso virico intercu-
rrente. Laetiologia se desconoce, aungue prevalecelahipétesisdeun
mecanismo autoinmune. Caso clinico. Varén de 41 afios de edad,
con antecedente de virus de hepatitis C (VHC) positivo, que ingre-
s6 por presentar, en el curso de un proceso febril no filiado, dolor
agudo en el hombroy brazo izquierdos, con posterior debilidad dis-
tal de dicha extremidad. La exploracién neurol égica puso de mani-
fiesto la existencia de una clara af ectacion de los nervios mediano,
radial y cubital, confirmada con el estudio neurofisiologico. La
exploracion de la sensibilidad fue estrictamente normal. Se descar-
té asimismo, mediante neuroimagen de plexo (RM) y estudio de
liquido cefal orraquideo, un origen neoplésico compresivo y/o infil-
trativo del proceso. Destaco también en su estudio deinmunidad un
elevado factor reumatoide: 826 (valor normal: 0-33). Laclinica d-
gica remitié con corticoides orales, precisando cinesiterapia para
mejorar su balance motor. Conclusion. A pesar de que la patogenia
de este sindrome es idiopética, la coexistencia de un proceso febril
intercurrente y la elevacion del factor reumatoide en el contexto de
su infeccion por VHC apoyan la teoria de un probable mecanismo
autoinmune.
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DESTRUCCION ATLOAXOIDEA CON COMPRESION
MEDULAR POR ADENOPATIA TUBERCUL OSA

B Sierra Bergua, J Navarro Calzada, JL Morales Rull,
A Flamarique Pascual, S Letona Carbgjo, J L épez del Val
Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza.

Caso clinico. Vardn de 78 afios, caucésico, con antecedentes de he-
morragia digestiva alta secundaria a Ulcera duodenal, quiste hidati-
dico hepético intervenido, colecistectomizado, hiperplasia benigna
de préstata, insuficiencia rena crénica, rifion derecho con deses-
tructuracién tipo ‘mastic’ y rifion izquierdo con imagenes de ectasia
pielocalicia y fibrosis. Trombosis venosa del ojo izquierdo. Presen-
t6 sindrome constitucional de 5 meses de evolucion, tos con expec-
toracién hemoptoica ocasional, disnea de pequefios esfuerzosy cer-
vicalgia con flexion forzada anterior. En la exploracion fisica desta-
caba hipoventilacion toracicageneralizaday grave contracturade la
muscul atura paracervical que lo obligabaalaflexidn anterior maxi-
ma. En las pruebas complementarias, baciloscopias positivas para
Mycobacterium tuberculosis. TC cervical: tumoracion posterolate-
ral izquierda de faringe y prevertebral, sugestiva de adenopatia tu-
berculosa crénica reactivada. Afectacion Gsea osteolitica en el con-
dilo occipital y masalateral derechadel atlas. RM cervical: absceso
tuberculoso retrofaringeo con afectacion de odontoides y reabsor-
cién de ésta. Importante estenosis del canal medular que desplazaba
launién bulbomedular. Espondilodiscoartrosis. Tras|os estudio rea-
lizados se concluy6 que el cuadro era compatible con una tubercu-
losis pulmonar activa con afectacion extrapulmonar (absceso tuber-
culoso retrofaringeo), que afectabala columnacervical anivel 6seo,
lo cual determinaba estenosis en la unién bulbomedular. Se inicid
tratamiento con cuatro tubercul ostéticos (rifampicina, isoniacida, pi-
racinamida y miambutol) e inmovilizacion de la columna cervical
con halo-Vest para evitar secuelas neuroldgicas por compresion
medular. Se espera resolucion de afectacion cervical y estabiliza
cion de cuerpos vertebrales, sin precisar medidasinvasivas. Conclu-
sion. En la revision realizada en estos casos, que predominan en
paises oriental es, tienen buena resolucion con tratamiento médico y
no precisan en genera de otras medidas terapéuticas.

P36.

LESIONES SELECTIVASDEL NERVIO
CUTANEO ANTEBRAQUIAL LATERAL

L Gonzalez Rojas, P Quesada Jiménez, | Alvarez Guerrico,
L GilaUseros, L Imirizaldu Monente, O Olaziregui Zabaleta
Servicios de Neurofisiologia Clinica y Neurologia.

Hospital Virgen del Camino. Pamplona.

Introduccion. El nervio cutéaneo antebraguial lateral (NCABL), ra-
ma sensitiva del nervio muscul ocutaneo, proviene de las raices C5
y C6, através del cordon lateral del plexo bragquia. Nacey se hace
superficial lateralmente a tenddn del biceps braquia y proporciona
inervacion sensitiva a la zona anterolateral del antebrazo, |legando
hasta la mufieca. Su lesion puede deberse a diferentes causas: le-
sién del propio nervio, del nervio musculocuténeo, de la porcion
superior del plexo braquial, o polineuropatias sensitivas. Casos cli-
nicos. Se presentan tres casos de pacientes con lesion selectiva del
NCABL, debido a herida por arma blanca, a venopuncién y otro a
una causa indeterminada, probablemente también venopuncioén, du-
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rante su ingreso prolongado en Cuidados Intensivos. Clinicamente
todos refirieron hipoestesia y disestesias en la cara anterior del
antebrazo y en el estudio electrofisioldgico de los tres se objetivo
ausencia del potencial sensitivo del NCABL del lado afecto. Tanto
el contralateral como €l resto del estudio electrofisioldgico fueron
normales. Conclusiones. Las lesiones aisladas del NCABL son ra-
rasy se han descrito general mente asociadas a traumatismos como
herida por arma blanca, venopuncién... Pueden objetivarse confir-
mando y delimitando la lesion selectiva del nervio y descartando a
su vez causas més frecuentes de lesion de éste. El estudio electro-
miogréfico del NCABL, junto con otras exploraciones electrofisio-
|6gicas (EMG del biceps braquial, conduccién del nervio musculo-
cuténeo), es Util parael diagndstico topografico de lesiones nervio-
sas en la extremidad superior.

P37.

POTENCIALES EVOCADOSAUDITIVOSDE TRONCO
CEREBRAL Y NEURINOMA DEL ACUSTICO

L Imirizaldu Monente, P Quesada Jiménez, O Olaziregui Zabaleta,
L MirandaOrella, | Alvarez Guerrico, JUnizaMena, M Iragui Madoz
Servicios de Neurofisiologia Clinica, Medicina Interna y Radiologia. Hospital
Virgen del Camino. Pamplona.

Introduccion. El neurinomadel actstico (NA) es un tumor benigno,
derivado de la c8lula de Schwann, més frecuentemente del nervio
vestibular. Suele ser solitario, excepto en un 4% de los casos, en los
que es bilateral (neurofibromatosistipo 2, etc.). Constituye e 8-10%
delostumoresintracranealesy e 75-80% de los tumores del angu-
lo pontocerebel oso. Lasintomatologiainicial es de hipoacusia neu-
rosensoria (frecuencias agudas) progresiva unilateral o asimétrica,
acompariada de deterioro de la discriminacion del habla, acdfenos
ipsilaterales y clinica vertiginosa. Si €l tumor se hace extracanali-
cular puede comprimir pares craneales (V, VI, VII 'y, con menor fre-
cuencia, IX y X) y e troncoencéfalo, y producir hidrocefalia obs-
tructiva. Potenciales evocados auditivos de tronco cerebral (PEATC,
técnica de deteccidn precoz): ondal conservada de latencianormal,
retraso o ausencia de laondall, con intervalos I11-V normal y/o
I-111'y I-V aumentados. En muchos casos puede aparecer solo retra-
sodelaondaV eincluso ausencia de potenciales apartir delaondal.
La resonancia magnética (RM) constituye una prueba diagnéstica
de certeza. Pacientes y métodos. Estudio retrospectivo de 16 casos
de NA vistos en el entorno hospitalario de Pamplona, detallando
edad, sexo, antecedentes personales, presentacién, exploracion fisi-
ca, técnicay tiempo necesitados para el diagndstico, tratamiento y
evolucioén. Resultados. Laedad media de lamuestra erade 58 afios,
con unarelacion hombre/mujer de 1:1. Laformade presentacion més
frecuente fue hipoacusia progresiva, seguida de inestabilidad, acu-
fenosy vértigo. Los PEATC constituyeron la técnica de diagnosti-
co en el 44% de los casos (con un tiempo de diagndstico medio de
57 dias), seguida de laTC (199 dias) y laRM (278 dias). Se tom6
una actitud conservadora en el mismo porcentaje que la radiociru-
giay laintervencion quirlrgica. Conclusiones. La sintomatologia
orienta al diagnéstico de sospecha. El tiempo de diagnéstico y el
coste de la prueba es menor con los PEATC, unatécnicaidénea de
deteccion precoz de lesiones delos VI pares cranedesy el tronco
del encéfalo, y de valoracién de su estado funcional. Lanormalidad
delos PEATC permitiria prescindir de laRM, y laanormalidad in-
dicaria larealizacion de ésta (técnica diagnéstica de eleccion para
el NA).
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