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ESTUDIO POBLACIONAL DEL SINDROME DEL
TUNEL CARPIANO: ANALISISDE 49 PACIENTES

GarciaMartin G2 Romero Acebal M 2 David Milner MS®,
Chamorro Mufioz M1 2 Garcia Casares N 2, Pérez Errazquin F?,
Sempere Fernandez J@, dela Cruz Cosme C?

2 Hospital Virgen de la Victoria. Malaga. ® Facultad de Medicina.
Universidad de Malaga.

Objetivo. Estudiar la poblacion con sindrome del tanel carpiano
(STC) que acude a nuestro hospital. Pacientes y métodos. Se inclu-
yen todos los pacientes que acuden en marzo y abril de 2006 a
nuestro servicio con sospecha de STC, que posteriormente confir-
mamos mediante estudio neurofisioldgico. Se realizan historia cli-
nica, exploracion fisicay electroneurografia-electromiografia. Re-
sultados. De un total de 72 pacientes con sospecha de STC, que
derivamos para estudio, 49 obtuvieron resultado neurofisiol dgico
compatible con dicha patologia. Presentamos los datos obtenidos
referentes ala edad, €l sexo, laprofesién, el tiempo de evolucién de
los sintomas, la gravedad delalesiony e empleo de farmacos. Ade-
mas, se analizan aspectos clinicos y de la exploracién fisica. Con-
clusiones. 1. El STC esla causa mas comun de neuropatia en Neu-
rologia; 2. Se confirma mediante estudio neurofisiolégico en € 68%
de los pacientes con sospecha clinica que estudiamos; 3. Anual-
mente examinamos unos 400 pacientes por este motivo; 4. Existen
factores que pueden actuar como condicionantes de esta variabili-
dad, y que seriainteresante analizar.

02.

ESTUDIO NORMATIVO DEL TEST DE LASFOTOS

Ferial, Carnero Pardo C, Saez Zea C, Montiel L,

Pérez Navarro MJ, del Saz P, Montoro Rios M T, Vilchez Carrillo R
Unidad de Neurologia Cognitivo-Conductual. Servicio de Neurologia.

Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada.

Objetivos. El test de las fotos (TdF) es un test cognitivo breve que
evallia denominacion, fluidez verbal y memoria; es aplicable a
analfabetos y se cumplimenta en tres minutos. Nuestro objetivo es
describir sus caracteristicas normativasy evaluar la posible influen-
ciade variables socioeducativas en estos resultados. Sujetosy méto-
dos. Andlisis descriptivo uni y multivariado de los resultados del
TdF en una muestra de sujetos sin deterioro cognitivo; la evalua-
cion de la posible influencia de variables socioeducativas en ellos
se lleva a cabo mediante andlisis de la varianza ANOVA de un fac-
tor y andlisis de regresion lineal multiple. Resultados. Muestra de
133 sujetos (50% mujeres), con una edad de 70,4 + 7,6 afios -me-
dia* desviacion estandar (DE)-y bajo nivel educativo (5% analfa-
betos, 36% sin escolarizacion formal y 44% sin estudios primarios
completados). Los resultados del TdF tienen una distribucién nor-
mal, cuyos pardmetros més caracteristicos son: media, 32,9; DE,
4,2; intervalo, 22 (23-45); mediana, 33; percentil 10, 27; percentil
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5, 26. Los resultados no estén asociados de forma significativaala
edad, el sexo, laafabetizacion, el nivel de estudios ni laescolariza-
cién. Conclusiones. El TdF es un instrumento f&cil, répido y sim-
ple, aplicable a analfabetos y cuyos resultados se distribuyen nor-
malmente y no estan influados por variables socioeducativas.

03.

LIPOMATOSISSIMETRICA MULTIPLE

Y MERRF. EL CASO DE TRESHERMANOS

Gonzélez Oria C, Garcia Cafiibano B, Bejarano M, Espinosa R,
Argente J, Guisado F, Séez S, Cafiibano MA, Cousido S
Hospital Universitario Puerta del Mar. Cadiz.

Introduccion. MERRF (myoclonic epilepsy and ragged-red fibers)
es una encefal opatia mitocondrial heredada por via materna, carac-
terizada por mioclonias, epilepsia, ataxia cerebel osay miopatiacon
fibrasrojasrasgadas. A esta constel acion pueden afiadirse otros ele-
mentos como estatura corta, sordera, atrofia éptica, oftalmoplejia
externa progresiva, lipomas cuténeos y polineuropatias. El 80%
de los casos de MERRF abergan una mutacion A8344G en el gen
ARNt-lisina del ADN mitocondrial. Casos clinicos. Describimos el
caso de tres hermanos con lipomatosis simétrica multiple, también
denominada enfermedad de Madelung, caracterizada por acumula-
ciones difusas de tgjido adiposo maduro en cuello, zona supraclavi-
cular y hombros, proceso infrecuente que predomina en el érea me-
diterrdnea, en hombres con alcoholismo crénico. Ademas, nuestros
pacientes presentan asociado un cuadro neurolégico caracterizado
por sindrome cerebel 0so, polineuropatia sensitiva, epilepsia mioclé-
nicay miopatia proximal. El cuadro clinico es diferente en cada uno
de éllos, con predominio de manifestaciones concretas. La hermana
mayor tiene la mutacion A8344G en el ARN, asociadacon MERRF.
Conclusion. Se han descrito otros casos familiares en los que se aso-
cian estos dos procesos; parece existir etiol 6gicamente una asocia-
cion entre ambos, explicada por la disfuncién mitocondrial.

04.

TRATAMIENTO DEL ESTADO DISTONICO
MEDIANTE ESTIMULACION CEREBRAL PROFUNDA
DEL GLOBO PALIDO INTERNO BILATERAL

Escamilla SevillaF 2 Pérez Navarro MJ? Katati MJ®,

Martin Linares M °, Sanchez Caballero F¢, del Saz Saucedo P?,
FeriaVilar 12 Montiel Navarro L 2 OrtegaMoreno A 2,

Minguez Castellanos A 2

2 Servicio de Neurologia. ® Servicio de Neurocirugia. Hospital Virgen

de las Nieves. Granada. ¢ Servicio de Neurologia. Hospital de Valme. Sevilla.

Introduccion. El estado distonico es una complicacion infrecuente
deladistonia, caracterizado por contracciones intensas (con afecta
cion ventilatoria o bulbar ocasional) y por su refractariedad tera-
péutica. Laestimulacién cerebral profundadel globo pédlido interno
(ECP-GPi) hilateral es eficaz como tratamiento de la distonia gene-
ralizada primaria. Presentamos €l caso de un paciente con un esta-
do disténico tratado mediante ECP-GPi hilateral. Caso clinico. Va
réon de 15 afios, sin antecedentes familiares relevantes, con temblor
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cinético de lamano izquierda desde la etapa escolar, que desarroll6
unadistoniatroncal dos afios antes. Fue estudiado exhaustivamente
(incluido estudio genético) y tratado con distintos farmacos combi-
nados. La clinica progresé hasta constituir un estado disténico, con
contracciones dolorosas axiales (opist6tonos) y afectacion ventila-
toria, precisando ingreso en Unidad de Cuidados Intensivos para
sedacion y ventilacion asistida. Fue trasladado a nuestro hospital
para considerar otros tratamientos. Ensayamos hal operidol, trihexi-
fenidilo, clonacepam, fenitoina, levetiracetam, tetrabenacinay ba-
clofeno ora e intratecal, sin beneficio. Se complicd con una poli-
neuropatia, una neumoniay requirié tragueostomia. Fue interveni-
do mediante ECP-GPi hilateral y mejoré desde la primera semana
de programacion, permitiendo su traslado a planta. Al afio se habia
reducido la medicacion, era auténomo para todas las actividades y
puntuaba4,5/120 (movimiento) y 6/30 (discapacidad) enlaBFMDRS
(Burke, Fahn and Marsden Dystonia Rating Scale). Conclusion. La
ECP-GPi bilateral puede ser un tratamiento altamente eficaz en pa-
cientes con estado distonico refractario.

05.

FORMASATIPICAS DE COREA DE HUNTINGTON.
A PROPOSITO DE CINCO CASOS

Fernandez M, Chacon J, Cancho E,
Guzmén A, GarciaE, CocaC, Lucas M
Servicio de Neurologia. Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla.

Introduccion. La enfermedad de Huntington (EH) tiene un patron
autosdmico dominante, con comienzo en la cuarta o quinta décadas
delavida, con movimientos coreicos o disténicosy trastornos neu-
ropsiquidtricos. Existen formas atipicas por la clinica o la edad de
aparicion. Casos clinicos. Caso 1: varon de 25 afios, con trastornos
del comportamiento, corea leve generalizada. Su padre fallecié a
los 50 afios con EH. Genética positiva. Fallece con 33 afios. Caso 2:
hijo varén del anterior. Con 6 afios, bajo rendimiento escolar, esca-
sa corea, distonia, rigidez y lentitud motora. Padre y abuelo falleci-
dos con EH. 84 repeticiones. Desarrolla leucemia linfoide grave.
Fallece con 11 afios. Caso 3: vardn de 14 afos, inicia con disminu-
cién del rendimiento escolar, torpeza motora, escasa corea, distonia
y rigidez. Presenta crisis epilépticas nocturnas. 88 repeticiones.
Caso 4: varén de 29 afios, que iniciacon rigidez y distoniadel cue-
Ilo eintensostrastornos del comportamiento. El padre fallecido con
EH. 44 repeticiones. Fallece con 34 afios. Caso 5: mujer de 21 afios,
con temblor, ligera corea, ataxia, epilepsiay lentitud motora. Padre
con EH. 68 repeticiones. Las formas infantiles (2 y 3) suelen pre-
sentar rigidez, lentitud motora y un nimero elevado de repeticio-
nes. Los casos 1y 4 cursaron con poca o hula corea, rigidez, lenti-
tud motoray trastornos del comportamiento. El caso 5 muestra una
clinica abigarrada. Conclusiones. La EH atipica presenta una clini-
ca muy variada, precisandose para su diagndéstico la confirmacion
de antecedentes familiares y el estudio genético.

06.

DEMENCIAS FRONTOTEMPORALES QUE
EXCLUYEN LASAFASIAS PROGRESIVAS PRIMARIAS

Ojea Ortega T, Gonzdez MM, Romero Imbroda J,
L6pez Madrona JC, Fernandez Fernandez O
Unidad de Memoria. Instituto de Neurociencia.

Hospital Universitario Carlos Haya. Malaga.

Pacientes y métodos. 34 pacientes con criterios de Neary de demen-
ciafrontotemporal y dos con enfermedad de |as motoneuronas afia-
dida. Se recogieron las edades y el tiempo de seguimiento, antece-
dentes, test minimental (MMSE), memoria, capacidad de inicio
(fluidez verbal), abstraccion (interpretacion de proverbios, prueba
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de similitudes) inhibicion de respuestas y flexibilidad mental (se-
cuencias aternativas, pruebas de secuencias motoras) y test del tra-
z0 A y B. Escala de Blessed. Se realiza neuroimagen estructural y
funciona atodos. Resultados. VV/M 15/19. Seguimiento medio 3,05
afios, edad de inicio media 58,38, del diagnostico 61,85. MM SE
medio a inicio 24,5, d final 19,4; en inventario neuropsiquiétrico
destacan apatia 79,4%, desinhibicion 67,6%, irritabilidad 58,8%,
vagabundeo 44,1%, etc. La abstraccion estd aterada en el 50%, las
secuencias alternantes 67%, el test mental abreviado 29,4%, TMB
79,4%. Lafluidez verbal mediafue de 8,38 animales en un minuto.
La hipoperfusion en tomografia computarizada por emision de fo-
tén Unico se objetiva en el 100% predominantemente asimétrica, €l
30% se objetiva atrofia asimétrica en neuroimagen estructural.
Conclusiones. Son pacientes jovenes, sin predominio de sexos. La
memoria se conserva durante los primeros afios. EI| MM SE esta
més mantenido que en la enfermedad de Alzheimer con un efecto
techo. La apatia'y la desinhibicion tienen una alta frecuencia; este
ultimo es un sintoma distintivo del Alzheimer. Las funciones gjecu-
tivas se alteran en laprimera visitaen més del 50%, siendo el TMB
la prueba mas frecuentemente alterada. La neuroimagen funcional
muestra una hipoperfusién frontotemporal asimétrica en el 100%.
L a resonancia magnética es menos sensible. En ocasiones se asocia
enfermedad de |as motoneuronas.

O7.

EVALUACION DEL iNDICE DE CAPTACION ESTRIATAL
DE I-FP-CIT (IOFLUPANO) EN PACIENTES CON
ENFERMEDAD DE PARKINSON FRENTE A CONTROLES

Pérez Navarro MJ, Ortega Ledn MT, EscamillaF, Bellon ME,
Rodriguez A, Gmez Rio M, OrtegaA, Minguez A, Espejo B
Servicio de Neurologia. Servicio de Medicina Nuclear.
Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada.

Introduccion. Lainterpretacion de latomografia computarizada por
emision de fotén Gnico cerebral con ioflupano (DaT-Scan) en situa-
ciones de incertidumbre clinica o en investigacion requiere, como
paso previo, conocer su capacidad discriminativa en sujetos con
diagndstico clinico establecido. Objetivo. Identificar la sensibilidad
y especificidad del indice de captacion estriatal de ioflupano y
determinar sus principal es factores pronosticos. Sujetos y métodos.
Se seleccionaron 32 sujetos estudiados mediante DaT-Scan (edad:
66 + 9 afios): 16 con diagndstico clinico de enfermedad de Parkin-
son (EP) y 16 sin EP (5 con temblor esencia y 11 controles sanos).
De forma cegada se realizé un andlisis semicuantitativo de la capta-
cién regional del trazador, calculandose ambos indices estriado/
corteza occipital (E/O). Resultados. El indice E/O del hemisferio
més afecto (menor valor) fue 1,49 + 0,24 (EP) frente a2,12 + 0,29
(controles) (p < 0,0001). LacurvaROC (receiver operating charac-
teristics) (area = 0,95; p < 0,0001) identificod a valor 1,84 como
mejor punto de corte entre EP 'y controles, con sensibilidad del 88%
y especificidad del 94%. Los principales factores prondsticos fue-
ron: unamayor dosis de medicacion y la presenciade fluctuaciones
motoras. Conclusiones. En nuestro medio, un indice E/O (menor
valor) < 1,84 discrimina adecuadamente a pacientes con EP frente a
controlesy se correlaciona con datos clinicos de gravedad de la en-
fermedad.
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0s8.

CEFALEA DE TENSION MENSTRUAL : UNA NUEVA ENTIDAD
Rubi Callején J, Arjona Padillo A, GarciaL6pez T,

Mejias Olmedo V, Alonso Verdegay G, Naranjo C, Huete A

Seccion de Neurologia. Hospital Torrecardenas. Almeria.

Introduccién. En la Ultima clasificacion de cefaleas de la Sociedad
Internacional de Cefaeas (IHS) se propusieron por primeravez cri-
terios diagnésticos de migrafia menstrual. Sin embargo, no se consi-
deraron criterios para ninguna otraforma de cefal ea rel acionada con
la menstruacion. En un estudio retrospectivo previo se observo la
posible existencia de pacientes con cefaea de tension menstrual
(CTM), aunque lametodol ogia utilizada no permitio establecer con-
clusiones sobre su epidemiologia. El objetivo del presente trabgjo es
confirmar laexistenciade CTM y determinar su frecuencia. Sujetos
y métodos. Estudio prospectivo realizado en la Seccion de Neurolo-
giadel Hospital Torrecardenas. Se propuso participar en e estudio a
mujeres menstruantes de 18 a 50 afios que acompafiaban a pacientes
atendidos en nuestra seccion. Se interrog6 a esta poblacion sobre la
presencia de cefalea menstrual, y en caso afirmativo se les propuso
rellenar un cuestionario con preguntas cerradas sobre las caracteris-
ticas de su cefalea. Resultados. Se entrevistaron aun total de 114 mu-
jeres, de las cuales presentaron cefalea menstrual el 48,24% (55
mujeres). Por grupos, la distribucion de la cefalea menstrual fue:
CTM 29%; migrafia menstrual 62%; inclasificable 9%. En e grupo
de CTM, ladistribucion por subgrupos fue: CTM pura 37,5% (6 pa-
cientes); CTM relacionada con la menstruacién: 62,5% (10 pacien-
tes). Conclusiones. 1. Nuestro estudio confirmalaexistencia de esta
nuevaentidad no incluidaen laclasificacion delalHS; 2. Aunque su
prevalencia es inferior a la de migrafia menstrual, se trata de una
entidad frecuente (14% de la poblacion estudiada).

POSTERS

P1.

CEFALEA SECUNDARIA A LESION OCUPANTE
DE ESPACIO. COMENTARIO DE UN CASO

Gomez Gonzalez MB, Garcia Serrano J, Sillero Sanchez M,
Rodriguez Moreno E, Ballester Diaz MC, Asencio Marchante JJ
Hospital Universitario de Puerto Real. Puerto Real, Cadiz.

Introduccion. Los meningiomas, neoplasias habitualmente benig-
nas que afectan a sistema nervioso central, producen sintomas por
irritacion del cortex (epileptogenicidad) o por compresion (hiper-
tension intracraneal o compresion local). Los que crecen en la pro-
ximidad del agujero magno pueden ocasionar disfuncion troncoen-
cefalica: debilidad de miembros, problemas esfinterianos, afecta-
cién de pares bajos; los cercanos a seno cavernoso se relacionan
con paresia oculomotora, y los adyacentes al angulo pontocerebel o-
S0, con trastorno auditivo y sintomas faciales. Caso clinico. Mujer
de 46 afios, con otitis media cronica izquierday ocasionales cifras
tensionales elevadas. Presentaba cefalea punzante desde hacia me-
ses, que solia desencadenarse con maniobras de Valsava, y que Ul-
timamente se acompafiaba de nauseas, parestesias labialesy la des-
pertaba del suefio. Exploracién neuroldgica: disfonialevey ligera
inestabilidad en el tandem; se provocaba la cefalea a modificar la
postura. Una resonancia magnética craneal seinformé como exten-
sa masa extraaxial que interesa a seno cavernoso izquierdo, se in-
troduce en fosa posterior y angulo pontocerebeloso izquierdo y
realza intensamente con el contraste, sugestiva de meningioma.
Conclusiones. A pesar de lalocalizaciony extension de este menin-
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gioma, no existia otra focalidad al margen de la disfonia, pareste-
siasy cefalea gravativa con el Valsalva: una imagen tan florida no
concordaba con la relativa pobreza sintomética. Se debe prestar
especial atencion a toda cefalea de inicio tardio y carécter persis-
tente, aun sin semiologia‘localizadora, en especia si se acompafia
de signos de alarma, para descartar pronto la patologia estructural,
aunque af ortunadamente la mayoria de los casos corresponda a ce-
faleas primarias.

P2.

SIFILISMENINGOVASCULAR EN VARON
JOVEN CON INFECCION POR EL VIRUS
DE INMUNODEFICIENCIA HUMANA

Ronquillo Japén M, Haro JL, Pereyra J, Villalobos F
Servicio de Neurologia. Hospitales Universitarios Virgen del Rocio. Sevilla.

Objetivo. Describir las manifestaciones clinicas, procedimiento
diagndstico y actitud terapéutica de la neurosifilis araiz de un ca-
so clinico en nuestro medio. Caso clinico. Varén de 31 afios, con
infeccion por el virus de lainmunodeficiencia humana en estadio
A2y sifilis secundaria previa, que consulta por cuadro ictal de
pérdida de fuerza en hemicuerpo derecho. En la exploracion des-
taca hemiparesia derecha, pardlisis facial supranuclear derechay
reflejo cutaneoplantar extensor derecho. En la neuroimagen se
aprecia lesion isquémica hemisférica izquierda; el andlisis del
liquido cefalorragquideo muestra pleocitosis de predominio mono-
nuclear e hiperproteinorraquia. En la angiorresonancia cerebral se
observa patrén vasculitico. Se instaura tratamiento con penicilina
intravenosa, con resolucién completa del cuadro. Conclusiones.
Una de las manifestaciones de la sifilis meningovascular esla afec-
tacién isquémica vasculocerebral. En el 75% de los casos la sinto-
matologia vascular es deinicio brusco y tiene especial predileccion
por € territorio de la arteria cerebral media. La neurosifilis conti-
nla presente en nuestro medio y constituye uno de los diagndsticos
adescartar en pacientes jovenes con sintomatol ogia compatible con
ictus.

P3.

MUJER CON LINFOMA DE BURKITT
Y DETERIORO NEUROL OGICO AGUDO

Ronquillo Japén M, Genebat Gonzalez M,
Mufioz Cabello B, Diaz Ruiz R, Palomino GarciaA
Servicio de Neurologia. Hospitales Universitarios Virgen del Rocio. Sevilla.

Objetivo. Redlizar € diagndstico diferencia de un cuadro ictal en
una paciente con factores de riesgo vascular y antecedente de linfo-
made Burkitt. Caso clinico. Mujer de 65 afios, con hipertensién ar-
terial, fibrilacion auricular paroxisticay linfoma de Burkitt tratado
con quimioterapia, en remision completa desde hace un afio, que
presenta cuadro agudo de pérdida de fuerza en miembros derechos
y trastorno del lenguaje. En la exploracion destaca discreta disar-
trig, pardlisis facial supranuclear derecha y hemiparesia derecha.
La tomografia computarizada de craneo mostré lesion hipodensa
en hemisferio izquierdo. Las iméagenes de la resonancia magnética
craneal fueron sugestivas de linfoma. El resto de |os estudios com-
plementarios fue normal. La presentacion aguda del cuadro clinico
orient6 como posibilidad diagnéstica hacia un cuadro vascular, sien-
do € diagndstico final de linfoma cerebral secundario. La evolu-
cion fue répidamente progresiva 'y se programé para radioterapia
holocraneal paliativa. Conclusiones. Los pacientes con linfoma de
Burkitt tienen entre un 20 y un 30% de riesgo de complicaciones
del sistema nervioso central. Laprofilaxis del sistema nervioso cen-
tral en estos pacientes mejora €l prondstico a largo plazo; sin em-
bargo, el prondstico final es adverso.
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P4.

SINDROME DE HIPOTENSION
INTRACRANEAL ESPONTANEA

Garcia Casares N, de la Cruz Cosme C, Serrano CastroV,
GarciaMartin G, Sempere Fernandez J, Romero Acebal M
Hospital Clinico Universitario Virgen dela Victoria. Malaga.

Introduccion. La hipotensién intracraneal espontanea es una entidad
poco conocida, caracterizada por cefalea postural asociada a baja
presion de liquido cefalorraquideo (LCR). Practicamente todos los
casos son provocados por pérdida espontanea de LCR. Se afectan
més las mujeres que los hombres, entre la terceray cuarta década
delavida. Caso clinico. Mujer de 38 afios, sin enfermedades cono-
cidas. Enfermera de profesién. Acude por presentar cefalea brusca
occipital mientras estaba sentada en la playa, asociado a nauseas y
vomitos. Sin fiebre ni otros sintomas acompafiantes. La cefalea de-
saparece claramente con el dectbito. Niega traumatismo, esfuerzo
fisico previo. En la exploracion presenta leve rigidez de nuca, con
signos de Kernig y Brudzinsky negativos. Sin fiebre. Resto, nor-
mal. Analiticageneral normal. LCR: imposible su medicion (menor
alaamosférica). Proteinorraquia 140. Pleocitosis 15. Resto, normal.
Resonanciamagnética craneal: aumento de sefial en T, y FLAIR de
las meninges. Cisternografia isotopica: marcado enlentecimiento
en la ascension de LCR, sin evidenciarse trayecto fistuloso. Con-
clusiones. La hipertension intracraneal espontanea presenta carac-
teristicas clinicas y radiolégicas que permiten su diagndstico. El
tratamiento inicial es sintomético. Es importante destacar la utili-
dad de la medicion de la presion de LCR durante la puncién lum-
bar. Usual mente se resuel ve de forma espontanea, de dos semanas a
varios meses. Es necesario un buen diagnostico diferencial (carci-
nomatosis meningea, infeccion meningea, enfermedad granuloma-
tosa o inflamatoria), siendo fundamentalmente un diagnostico de
exclusion.

P5.

EVOLUCION TEMPORAL DE LA TOMOGRAFIA
COMPUTARIZADA POR EMISION DE FOTON
UNICO CEREBRAL TRASELECTROCUCION

Peinado Cantero ML, Montalvo Valdivieso A,
Barrero Ramirez C, Nieto Serrano R, Gutiérrez Garcia J
Hospital Universitario San Cecilio. Granada.

Objetivo. Describir la evolucion temporal de las imagenes obteni-
das mediante SPECT (tomografia computarizada por emision de
fotdn Unico) cerebral de perfusion tras el ectrocucion. Caso clinico.
Paciente ingresado en Neurologia tras permanecer en la Unidad de
Cuidados Intensivos por recibir una descarga eléctrica (electrocu-
cion) en accidente de trabgjo. El paciente ingreso en situacién de
coma. El SPECT cerebral de perfusién muestraunadiscordanciaen
etapas iniciales del proceso lesivo. Tras unas semanas del acciden-
te, las iméagenes de perfusion cambian considerablemente en com-
paracion con las inicialmente obtenidas. Conclusiones. Lo mas ca-
racteristico del caso que exponemos es que, tras la realizacion de
SPECT cerebral transcurridos siete dias del suceso, las imagenes
no mostraron el verdadero alcance de lalesién cerebral, que se pu-
so de manifiesto tras unos meses de evolucion. Todo esto implica
gue el mecanismo subyacente lesional es probablemente progresivo
y la determinacion de la naturaleza lesional no se alcanza hasta
semanas/meses después del evento. No se puede determinar con exac-
titud los mecanismos implicados en esta progresion.
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P6.

CISTICERCOSIS CEREBRAL CONFIRMADA
POR RADIOLOGIA SIMPLE DE PARTESBLANDAS

Ferndndez Recio M, DelaTorre J,
MorgadoY, Cid M, lzquierdo G
Servicio de Neurologia. Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla.

Introduccion. La neurocisticercosis es la parasitosis mas frecuente
del sistema nervioso central. Es un grave problema de salud piblica
en muchos paises (América Central, Sudamérica, India, China y
Africa). Actualmente, dados los intensos flujos migratorios, estaen-
fermedad debe conocerse en | os paises desarrollados por € probable
aumento en su incidencia. Caso clinico. Mujer de 38 afios, ecuato-
riana, con residencia en Espafia desde hace dos afios, que present6d
un episodio de pérdida de conciencia de minutos de duracion suges-
tivo de crisis epiléptica, por lo que se pidi6 unatomografiaaxial com-
putarizada (TAC) craneal, la cual mostré la existencia de unalesion
hiperdensa (densidad calcio) redondeada frontal hemisférica dere-
cha. Las radiografias de partes blandas pusieron de manifiesto unas
lesiones fusiformes densidad calcio de la musculatura de miembros
inferiores caracteristicas de cisticercosis muscular. Las lesiones ra-
diologicasy los hallazgos de la TAC permitieron confirmar en esta
paciente la existencia de neurocisticercosis. Conclusiones. Laredli-
zacién de técnicas radiol 6gicas convencionales puede ser todavia de
utilidad para la confirmacion de casos de cisticercosis cerebral con
lesiones poco expresivas, tanto clinica como radiol 6gicamente.

P7.

TRATAMIENTO INTEGRAL EN LASDEMENCIAS

GarciaL6pez T, Garcia Pérez P
Hospital Torrecardenas. Almeria.

Objetivo. En la actualidad no existe tratamiento curativo para las
demencias y es necesario plantear otros abordajes terapéuticos com-
plementarios, como la estimulacién cognitiva. El objetivo del estu-
dio es describir la evolucion de dos grupos de pacientes, uno trate-
do con farmacos y estimulacion cognitiva y otro exclusivamente
con terapia farmacol 6gica. Pacientes y métodos. Dos grupos de pa-
cientes con diagnostico de demencia segun criterios del DSM-IV
(Diagnostic and statistical manual of mental disorders, 4 ed.), en
estadios leve y moderado. Grupo A: 18 pacientes con tratamiento
farmacol égico; grupo B: 11 pacientes con tratamiento farmacol 6gi-
co y estimulacion cognitiva. Se realiz6 un seguimiento de un afio,
evaluandose la funcién cognitiva mediante el MM SE (Mini-Mental
Sate Examination) y el test de los 7 minutos (7M). Resultados. En
los pacientes del grupo A se observa, con respecto a la puntuacién
basa (MMSE: 19; 7M: 10), una discreta mejoria a los 6 meses
(MMSE: 19,16; 7M: 16,15), que desaparece alos 12 meses (MM SE:
18,11; 7M: 8,72). En los pacientes del grupo B se observa, también
con respecto a la situacién basal (MMSE: 20,73; 7M: 17,18), una
mejoriaalos 6 meses (MMSE: 21,36; 7M: 20,54) y alos 12 meses
lafuncion cognitivaessimilar alabasal (MMSE: 20,27; 7M: 16,45).
Conclusiones. En nuestra muestra la estimulacién cognitiva consi-
gue una estabilizacion de las funciones cognitivas tras 12 meses de
tratamiento. No obstante, se precisan otros estudios méas amplios y
con otra metodol ogia para confirmar estos hallazgos.
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P8.

EPISODIO PSICOTICO COMO CLiNICA DE PRIMER
BROTE EN ESCLEROSISMULTIPLE. ESTUDIO
DE LA RELACION CLINICORRADIOLOGICA

Sanchez Lopez F, AgleraMoraesE,

Recio Bermejo M, Blanco Vaero MC,

Albert Colomer C, Sanchez Menéndez VV, OchoaAmor JJ
Servicio de Neurologia. Hospital Universitario Reina Sofia. Cérdoba.

Introduccion. Los pacientes con criterios clinicos de esclerosis malti-
ple (EM) y fases evolucionadas tienen especial vulnerabilidad alos
trastornos psiquidtricos. Hasta dos tercios presentan sintomas de
este tipo. El brote psicético de tipo afectivo/esguizofrénico es muy
infrecuente. Mostramos un caso con patologia psiquiatrica en fases
iniciales de esta enfermedad, presentandose con su cuadro mas
inusual; incluso podria definirse como un sindrome clinico aislado.
Caso clinico. Paciente ingresada en el Servicio de Psiquiatria por
un cuadro delirante persecutorio de 10 dias de duracién y que cedid
con medicacion. En dicho ingreso se realizaron estudios analiticos
y tomografiaaxia computarizada, que se informaron como norma-
les. Un ingreso cinco afios después en Neurologia para estudio de
debilidad en miembros inferiores y problemas en la deambulacion
mostro paresia en ambos miembros inferiores, mas acusada en lado
izquierdo (2/5) que en derecho (3/5), piramidalismo generalizado,
dismetria apendicular en e miembro inferior izquierdo y marcha
ataxoparética. Se realiz6 estudio completo de enfermedad desmie-
linizante, con resonancia magnética (RM) compatible y bandas oli-
goclonales positivas para dicha enfermedad; hubo una clara mejo-
ria con megadosis corticoidea. El episodio psicético agudo es un
sintoma infrecuente en EM, y cuando se presenta, lo hace con pre-
dominancia de lesiones en los |6bulos temporales. En ocasiones,
esta distribucion no esta presente, sugiriendo constituir procesos
independientes. Conclusién. Con este caso se propone el empleo de
laRM cerebral en el estudio basico de todo brote psicético y labis-
queda de una relacion clinicorradiolégica. No debe relacionarse
toda patologia psiquiétrica de estos enfermos ala propia EM.

P9.

SINDROME DE HIPERTENSION INTRACRANEAL
E HIDROCEFALIA DE CURSO CLINICO
PROLONGADO, SECUNDARIO A LIPOSARCOMA
PLEOMORFICO DISEMINADO

Romero Imbroda J, Tamayo Toledo JA, Garcia Trujillo L,
Lopez Navarro D, Del Canto C, Fernandez O

Instituto de Neurociencias. Servicio de Neurologia.

Hospital Carlos Haya. Malaga.

Introduccion. El sindrome de hipertension intracraneal obligaareali-
zar un diagndstico diferencial profundo por la variedad de su etio-
patogenia: toxica, metabdlica, infecciosa, granulomatosa, tumoral e
idiopética. Caso clinico. Varén de 57 afios, que acudié a Servicio
de Urgencias de nuestro centro en agosto de 2004 por cefalea holo-
craneal opresiva, de 1 mes de evolucion, asociada avomitos ocasio-
nales, refractaria a tratamiento médico. Como antecedentes. bron-
quitis cronica, hiperlipemiay fumador. La exploracion a ingreso y
las pruebas complementarias son normales (incluyendo rastreo de
neoplasia oculta), salvo hiperlipemiay la presencia de hipercelula-
ridad en liquido cefalorraguideo (LCR), con citologia negativa.
Reingresa dos meses mas tarde por persistencia de la cefalea,
vision borrosay marcha inestable. El estudio muestra una papilitis
bilateral, la presion de LCR de 23 cmH,0 y dilatacion ventricular
objetivada en la resonancia magnética (RM). Se realizan punciones
lumbares repetidas, con LCR normal, refiriendo €l paciente mejoria
delos sintomas. Al no ser efectivo el tratamiento médico, se decide
colocar derivacién lumboperitoneal, quedando libre de sintomas has-
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ta febrero de 2006, cuando reingresa por marcha inestable, ptosis
derecha, vision doble, hipoacusia izquierda y lumbociatalgia iz-
quierda. El LCR es patol6gico, la RM muestra lesiones en tronco-
encéfalo y una tomografia axial computarizada de abdomen, im-
plantes de aspecto tumoral en peritoneo; |a biopsia concluye como
liposarcoma indiferenciado. Conclusiones. La evolucion prolonga
da de la hipertension intracraneal asociada a un sarcoma disemina-
do cuyo origen primario aparece en €l sistema nervioso central, re-
sulta excepcional.

P10.

TIROIDITISDE HASHIMOTO: UNA CAUSA
INFRECUENTE DE OFTALMOPATIA TIROIDEA

Loépez Dominguez JM, Rojas Marcos |, Sanz Fernandez G,
Blanco A, Robledo A, Diaz Espejo C
Hospital Juan Ramoén Jiménez. Huelva.

Introduccion. La oftalmopatiatiroidea (OT) es un trastorno autoin-
mune, que en €l 90% de los casos se asociaala enfermedad de Gra-
ves-Basedow. Excepcionalmente puede presentarse en otras afec-
ciones del tiroides de patogenia autoinmune, como la tiroiditis de
Hashimoto. Caso clinico. Mujer de 40 afios. Dos afios antes fue diag-
nosticada de hipotiroidismo subclinico, con anticuerpos antitiroi-
deos positivos. Al afio siguiente comenzo con exoftalmos derecho
progresivo, sin otros sintomas. La exploracion general puso de ma-
nifiesto un discreto bocio difuso de consistenciaelastica. En el exa-
men neurol égico se observo exoftalmos derecho, retraccion palpe-
bral bilateral de predominio derechoy signo de von Graefe. Laana
litica general, hormonas tiroideas y TSH (thyroid-stimulating hor-
mone), fueron normales. Las TSI (thyroid stimulating immunoglo-
bulin) se encontraban elevadas. La resonancia magnética (RM) or-
bitaria puso de manifiesto engrosamiento de los musculos recto
superior, recto interno y recto externo derechos, con su hiperinten-
sidad difusa en secuencia T,. Conclusiones. Ante un paciente con
exoftalmos y retraccion palpebral debe sospecharse siempre una
OT. La RM orbitaria es la técnica de imagen de €eleccién, ya que
permite valorar tanto la afectacién de los musculos extraoculares
como la actividad del proceso inflamatorio. La tiroiditis de Hashi-
moto es una causa infrecuente de OT.

P11.

PSICOSISPOR LEVETIRACETAM

Naranjo Fernandez C, Guardado Santervés PL,
Huete Hurtado A, Alonso Verdegay G, Rubi Callejon J
Seccion de Neurologia. Hospital Torrecardenas. Almeria.

Introduccion. Los ensayos iniciales con levetiracetam mostraron
escasos Y leves efectos secundarios psiquiatricos: 2% trastorno
conductual, 1,8-4% depresién. Recientes estudios obtienen mayor
prevalenciade efectos adversos psiquidtricos (13,5-16%). Presenta-
mos un paciente atendido en nuestro centro con episodio psicético
inducido por levetiracetam. Caso clinico. Vardn, 24 afios, crisis fe-
briles alos 8 mesesy retraso mental leve. A los 6 afios crisis gene-
ralizadas (bien controladas, suspendieron farmacos). A los 17 afios
reaparecieron crisis similares. En seguimiento con electroencefal o-
grama, tomografia axial computarizada y resonancia magnética,
normales. Buen control (2-3 crisig/afio), modificandose la terapia
por efectos secundarios (&l opecialval proico, exantema/lamotrigina,
hipohidrosis'topiramato). Comenzo |evetiracetam, con escalado de
500 mg/semana, hasta que la familia consult6 a Ilegar a 2.500 mg
por ideas autorreferencial es (persecucion, envenenamiento). Ingresd
cuatro dias por alteracion conductual. Se suspendié levetiracetam,
iniciandose olanzapina (5 mg/dia) y &cido valproico (800 mg/dia).
Permaneci6 asintomatico. No habia tenido crisis en meses previos,
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lo que excluiapsicosis alternativa (normalizacion forzada). Conclu-
siones. En un estudio de seguimiento (8,3 £ 6,5 meses) con 517
pacientes, € 10,5% desarroll6 efectos adversos psiquiétricos, 1,2%
psicosis. Los factores de riesgo fueron: historia de crisis febriles,
estado epil éptico previo (ambos conllevan pérdida neuronal y reor-
ganizacion sindptica limbica) y alteraciones psiquiatricas previas.
No se relaciond con dosis, ni titulacién, sugiriendo susceptibilidad
idiosincrasica. En un estudio de casos'y controles (553 pacientes, 2
anos), un 6,9% suspendié levetiracetam por efectos adversos psi-
quiétricos. Las variables asociadas fueron: titulacion répida, dosis
maxima menor, epilepsia generalizada y anomalias psiquiatricas
previas. Los ensayos excluyen pacientes psiquiatricos, obteniendo
quiza por ello menores prevalencias de problemas psiquiétricos que
en laprécticaclinica

P12.

SIDEROSIS SUPERFICIAL DEL SISTEMA
NERVIOSO CENTRAL: DESCRIPCION DE
UN CASO Y REVISION DE LA BIBLIOGRAFIiA

Garcia Cafiibano B, Gonzédlez Oria C, Espinosa Rosso R
Hospital Universitario Puerta del Mar. Cadiz.

Introduccion. La siderosis del sistema nervioso central es unarara
entidad clinica, caracterizada por ataxia cerebelosa, sordera neuro-
sensorial, anosmia, mielopatia y deterioro cognitivo. Su sustrato
anatomopatol égico es el depdsito de hemosiderina—en la mayoria
de los casos secundaria a sangrado recurrente o cronico— en las
capas subpiales del cerebro, tronco y médula espinal. Su diagnosti-
co sereadliza por las imagenes caracteristicas de resonancia magné-
tica (RM). Caso clinico. Varén de 41 afios, con el Gnico anteceden-
te de unaintervencion de tumor cerebeloso alos 11 afiosy un trau-
matismo craneoencefalico alos 7, que no requirid ingreso; con una
historia de cefalea bifrontal, opresiva, y que desde 8 meses antes
presenta cuadro de desorientacion temporoespacial, bradipsiquiay
pérdida de memoria para hechos recientes. A todo esto se sumauna
sordera bilateral grave de tipo neurosensorial de afios de evolucion.
En la exploracion destacaba un nistagmo vertical con fase rapida
gue batia haciaabajo y, sobre todo, al mirar alaizquierda, asi como
una ataxia con inestabilidad importante en la prueba de Romberg y
dificultad parala marcha en tandem. El andlisis del liquido cefalo-
rraguideo mostré xantocromia positiva, con aumento de hematies,
hierro y ferritina. Lasimégenes de RM mostraron en las estructuras
de fosa posterior la presencia de hemosiderina en cisterna basal,
superficie del 1V ventriculo, y en la superficie pial del cerebelo (en
especia de vermis), también existia depdsito supratentorialmente
(region frontoparietal, rodeando alos ventriculos). Conclusion. Aun-
que muy infrecuente, la siderosis del sistema nervioso central debe
considerarse dentro de | as causas de ataxia cerebel osa.

P13.

CEGUERA CORTICAL TRANSITORIA
TRASARTERIOGRAFIA

Marin M, Cabrera M, Fernéndez Bolafios R
Seccion de Neurologia. Hospital de Valme. Sevilla.

Objetivo. Describir el caso de una paciente que present6 ceguera
cortical transitoria tras la realizacion de una arteriografia por via
humeral con contraste no iénico. Caso clinico. Mujer de 63 afios,
que ingresa para estudio arteriografico por padecer isguemia croni-
cade miembrosinferiores. Serealizé arteriografiaviatranshumeral
izquierda, sin incidencias inmediatas. Tras el procedimiento la pa-
ciente presentd un cuadro clinico de cefaleay ceguera subita bilate-
ral, sin ningun otro sintoma focal neurolégico. En la exploracion
neuroldgica presentaba disminucion de la agudeza visua bilateral
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con reflejos pupilares conservados; el examen del fondo deojoy €
resto de la exploracion neurologica fueron normales. Se realizd
tomografia axial computarizada (TAC) cerebral sin contraste, en la
que mostro6 hiperdensidad occipital bilateral. La ecografia Doppler
de troncos supraadrticos y la TAC fueron normales. La paciente
presentd mejoria progresiva con total recuperacion de la vision 24
horas después del inicio. La TAC de control, 48 horas después del
comienzo, fue normal. Conclusiones. La ceguera cortical transito-
ria es una complicacion infrecuente, pero reconocida, tras lainyec-
ciénintraarterial de contrastes angiogréaficos. Fisiopatol 6gicamente
se caracteriza por una ruptura de la barrera hematoencefdlica, que
provoca un trasudado de contraste y causa neurotoxicidad local,
siendo méas sensible la circulacion cerebral posterior. La imagen
hiperdensa en la TAC permite diferenciarlo del infarto occipital y
del sindrome de la encefalopatia posterior reversible.

P14.

NEUROSARCOIDOSISEN UNA PACIENTE CON
HEPATITIS CRONICA POR VIRUS C NO TRATADA

Morgado RY, Quesada MA, de LaTorre J, Dincal,
MarcosA, Cancho E, Sanchez V, Fernandez M, Izquierdo G
Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla.

Introduccion. Se han publicado varios casos de sarcoidosis en pa-
cientes con hepatitis por virus C (VHC) tratados con interferén o,
asi como algunos otros en pacientes con hepatitis por virus C no
tratada; sin embargo, la asociacion de VHC con neurosarcoidosis
no se ha descrito. Caso clinico. Mujer de 57 afios de edad, con he-
patitis C no tratada de 3 afios de evolucién, que ingresa en nuestro
hospital por un cuadro de febricula no filiada de predominio ves-
pertino y algias faciales hilaterales de caracter paroxistico, asi co-
mo una debilidad facial bilateral. Present6 una polineuropatia sen-
sitiva subclinica; la tomografia axial computarizada de térax mos-
tro la existencia de adenopatias hiliares bilaterales, la cetoacidosis
en sangre present6 cifras elevadas, la tomografia computarizada
por emision de fotén Gnico con galio puso de manifiesto una capta
cion difusa parenquimatosa pulmonar y en ambos hilios pulmo-
nares y la biopsia de ganglios mediastinicos presentd granulomas
caracteristicos sarcoideos. Conclusiones. El interés de nuestra pa-
cientereside, desde nuestro conocimiento, en ser laprimera presen-
tacion de un caso de neurosarcoidosis asociada a hepatitis C no tra-
tada. La presencia de alteraciones neuroldgicas en un paciente con
hepatitis C debe suscitar la sospecha de neurosarcoidosis, sobre
todo si existe afectacion bilateral de pares cranealesy una neuropa-
tia periféricatodavia subclinica

P15.

MONONEUROPATIA DEL XII PAR CRANEAL
SECUNDARIA A DISECCION CAROTIDEA

Cabrera Serrano M, Romero Ferrando B,
Dd Rio C, Galan Barranco J
Hospital Universitario de Valme. Sevilla.

Introduccion. La diseccion carotidea suele presentarse como una ce-
faleahemicraneal o dolor cervical irradiado, siguiendo aun trauma-
tismo o movimiento cervical brusco. Es tipico que se acompafie de
sindrome de Horner o episodios de isquemia cerebral, transitoria o
no. Caso clinico. Mujer de 48 afios, obesa, hipotiroidea, que pre-
sentd, de forma brusca, cefalea hemicraneal derecha, sin antece-
dente traumético. Posteriormente comenz6 con dolor cervical irra
diado a hemicara derechay, varios dias después, dificultad parala
articulacion del lenguaje y paratragar. En la exploracion se objeti-
va desviacion lingua hacia la derecha en protrusion. Se reaizo
Doppler, donde se observé una caidaen lavelocidad en oftmicay
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cerebral media derechas respecto alas contralaterales. Latomogra-
fia computarizada de créneo fue normal. En la resonancia magnéti-
ca se objetivé una imagen hiperintensa en la pared de la arteria
carétida interna derecha extracraneal. Una angiotomografia axial
computarizada mostré un engrosamiento de la pared de dicha arte-
rig, diagnosticandose a la paciente de diseccion carotidea derecha.
Conclusiones. La diseccién carotidea es una patol ogia que requiere
un ato nivel de sospecha para su diagndstico. Los sintomas mas
orientadores son la cefalea o dolor cervical, acompariado de sindro-
me de Horner, siguiendo a traumatismo cervical. Hay que recordar
gue también puede asociarse a mononeuropatias craneales ipsilate-
rales, en ocasiones de formaaislada, por compresion del nervio por
el abombamiento de la pared arterial, siendo el hipogloso & més
frecuentemente af ectado.

P16.

LA NEUROLOGIA EN EL COMIC

Olivares Romero J, Fernandez Miranda S, Peralta L abrador |
Hospital Torrecardenas. Almeria.

Introduccion. El cdmic, como cualquier otra manifestacion artisti-
ca, no permanece ajeno alarealidad social circundante. La patolo-
gia neurol dgica —parte de esa realidad— se ha abordado, directa o
tangencialmente, en algunas aventuras. Creemos que puede resultar
entretenido mostrar este abordaje. Materialesy métodos. Serevisan
los tebeos de Marvel, por considerarse |0s persongjes de esta edito-
rial muy vinculados a la realidad socia y por ser los superhéroes
mas conocidos entre la poblacién general. Resultados. Daredevil
padece una cefalea que cumple alguno de los criterios diagndsticos
de migrafia. Latia de Spiderman se recupera de un ictus isquémico
y, en algin momento, se cuestiona su rendimiento cognitivo. Du-
rante una etapa de su vida, Ironman se convierte en un alcohdlico.
Finamente, el increible Hulk es ‘curado’ de una esclerosis lateral
amiotréfica. Conclusiones. El cémic puede ser un instrumento tan
vélido como cualquier otro para que la poblacion general conozca
la patol ogia neurol égica.

P17.

MIOSITIS CON CUERPOS DE INCLUSION FAMILIAR

Barrero Ramirez C, Montalvo Valdivieso A,
Peinado Cantero ML, Gutiérrez GarciaJ
Hospital Universitario San Cecilio. Granada.

Caso clinico. Varén de 45 afios, que consulta por presentar debili-
dad de predominio proximal y en miembros inferiores, de unos
afios de evolucion. Entre los antecedentes familiares destaca la pre-
sencia de dos hermanos varones afectos, asi como €l tio materno.
Tras larealizacién de biopsia muscular diagndstica, se evidenciala
presencia de graves cambios miopaticos, con inflamacion, rimmed
vacuolas einclusiones. Conclusion. Se describen las caracteristicas
clinicasy anatomopatol égicas de este grupo de enfermedades raras.

P18.

TROMBOSISDE SENOSLATERAL Y SIGMOIDEO
CON OCUPACION DE CELDILLASMASTOIDEAS:
CAUSA O EFECTO

DelaCruz Cosme C, Serrano CastroV, Garcia Casares N,
Heras Pérez JA, Aguilar Cuevas R, Romero Acebal M
Hospital Virgen de la Victoria. Malaga.

Introduccion. La mastoiditis crénica es una causa documentada de
trombosis de seno lateral. A raiz de la utilizacién de la resonancia
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magnética (RM) y la angiorresonancia como métodos fundamenta-
les de diagndstico en la investigacion de trombosis de senos veno-
sos, se describen cada vez mas pacientes con trombosis de estos
senos asociada a anomalias de sefial en la mastoides, pero sin sig-
nos clinicos de infeccién. Caso clinico. Varén de 32 afios, que co-
mienza 10 dias antes con cefaea parietooccipital izquierda conti-
nua, sin fiebre ni semiologia otorrinolaringol 6gica, que es ingresa-
do por crisistonicoclénicageneralizada. A su llegadaal hospital, se
encontrabarecuperado y no se objetivé focalidad en laexploracion.
Se realizé tomografia axial computarizada (TAC) craneal sin con-
traste, que evidenci6 unaimagen hiperdensa en zona de convergen-
ciade seno transverso y sigmoideo izquierdos. Los estudios de RM
craneal y angiorresonancia confirmaron el diagnéstico de sospecha
de trombosis de seno lateral y sigmoideo izquierdos, con imagen
asociada de ocupacion de celdillas mastoideas ipsilaterales, tam-
bién apreciable en laTAC de los pefiascos. Fue valorado por Otorri-
nolaringologia y, a pesar de no hallarse indicios ni clinicos ni ex-
ploratorios de infeccion activa, se recomendd tratamiento empirico
con cefotaxima. Asimismo, se inicio terapia anticoagulante. La evo-
lucién clinica fue favorable. Conclusiones. Coincidimos con estu-
dios retrospectivos recientes en la hipétesis de que las anomalias
mastoi deas asociadas a trombosis de seno lateral podrian deberse a
congestion venosa secundaria a la trombosis y no necesariamente
deberian considerarse focos infecciosos responsabl es de trombofle-
bitis sépticas.

P19.

ATAXIA CEREBELOSA ASOCIADA A CELIAQUIA

GarciaCasares N, Garzén F, GarciaMartin G, de la Cruz Cosme C,
Sempere J, Heras JA, Serrano V, Chamorro M1, Romero M
Servicio de Neurologia. Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Malaga.

Introduccion. La enfermedad celiaca consiste en una anormalidad
de lamucosa del intestino delgado por intoleranciaa gluteny que
produce tipicamente un sindrome de malabsorcién. Las manifesta-
ciones neuroldgicas ocurren aproximadamente en un 10% de los
casos. epilepsia, alteraciones neuropsiquidtricas, ataxia cerebel osa,
mielopatia, neuropatia, miopatia. Caso clinico. Mujer de 24 afios
de edad, que consulta por inestabilidad en la marcha lentamente
progresivay que ledificultalas actividades de lavidadiaria. Seini-
Ci6 varios meses previos a la consulta, coincidente con un cuadro
de malabsorcion intestinal, que se habia diagnosticado reciente-
mente por biopsia endoscopica de enfermedad celiaca. En laexplo-
racion neurol égica presenta un cuadro pancerebeloso con hiporre-
flexia global. Resonancia magnética craneal: normal. Analitica ge-
neral: normal. Estudio de autoinmunidad y serologias. negativo.
Anticuerpos antigliadinas; positivo. Anticuerpos antineuronales: ne-
gativos. Estudio genético de ataxias: negativo. Electroneurografia-
electromiografia: datos de polineuropatia sensitiva en miembros
inferiores en grado moderado axonal-desmielinizante. Conclusio-
nes. Presentamos un caso de ataxia-gluten que asocia polineuropa-
tia subclinica. Desde €l inicio de la dieta sin gluten, la paciente se
encuentra estable. Se discute los mecanismos patogénicos que se
hipotetizan, asi como investigar esta enfermedad en ataxias cerebe-
losas de aparicién esporadica.

P20.

UTILIDAD DE LA QUETIAPINA EN LA PSICOSIS
DOPAMINERGICA DE LA ENFERMEDAD DE PARKINSON

Durén Ferreras E, Alvarez M, Garcia Moreno JM, Chacén Pefia JR
Servicio de Neurologia. Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla.

Introduccion. La psicosis que aparece en la enfermedad de Parkin-
son (EP) es una complicacién frecuente, que aumentala morbimor-
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talidad de estos pacientes y € riesgo de ingtitucionalizacién. Los
neurol épticos clasicos (como el haloperidol) controlan estos sinto-
mas, empeorando |a clinica motora. Una nueva generacién de neu-
rolépticos, los atipicos, nacié para evitar este efecto adverso. Sin
embargo, algunos|os empeoran y otros tienen otras complicaciones
gue limitan su empleo, cono la agranulocitosis provocada por la
clozapina. Objetivo. Evaluar la utilidad de un farmaco de este gru-
po, la quetiapina, en un grupo de pacientes con EP. Pacientes y
métodos. Catorce pacientes con esta afeccién controlados clinica-
mente en nuestro servicio han sido tratados con quetiapina, comen-
zando por dosis bgjasy Ilegando a una dosis maxima de 300 mg/dia,
en toma Unica nocturna. En cada visita (incluida la basal) se han
obtenido datos analiticos junto con escalas cognitivas -UPDRS
(Unified Parkinson’'s Disease Rating Scale)—, de sintomas psicdti-
cos (test de Andrease). Resultados. La edad media es de 70,8 afios.
El tiempo de evolucion de laEP es de 16,2 afios. En nueve de nues-
tros pacientes se consiguié una desaparicion de los sintomas psi-
coticos y mejoria en los cinco restantes, medido por la escala de
Andreasse. Lamediay mediana deladosis de quetiapinahasido de
200 mgl/dia, oscilando entre 50 y 300 mg/dia. Ademas, no ha habi-
do cambios significativos en la subescala motora de la UPDRS. En
cuanto alos efectos adversos, dos pacientes presentaron somnolen-
Cia, y otros dos, aumento del apetito. Conclusion. La quetiapina es
un farmaco eficaz y bien tolerado en estos pacientes.

P21.

DEGENERACION HEPATOCEREBRAL
ADQUIRIDA ASOCIADA A TRATAMIENTO
CON INTERFERON Y RIBAVIRINA

DelaCruz Cosme C, Heras Pérez JA, Sempere Fernandez J,
GarciaMartin G, Garcia Casares N, Serrano Castro V,
Romero Acebal M

Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Malaga.

Introduccion. La degeneracion hepatocerebral adquirida (DHA) es
un sindrome neuroldgico clinicopatol dgico de disfuncion cerebral
progresiva, irreversible, caracterizado por trastornos neuropsiquia
tricos y/o signos extrapiramidales, sin afectacion del nivel de con-
ciencia. Se desarrolla habitualmente en hepatGpatas crénicos, tras
varios episodios de encefal opatia hepética aguda. El diagnéstico se
apoyaen laclinica, los antecedentes de hepatopatiay los hallazgos
caracteristicos de resonancia magnética (RM) en secuencia T;: le-
siones hiperintensas en los ganglios de la base. Caso clinico. Varén
de 46 afios, con hepatitis crénica activa por virus C, sin anteceden-
tes de encefal opatia hepética ni otros, que presenta un cuadro con-
fusional progresivo de dos semanas tras iniciar tratamiento con
interfer6n y ribavirina. La RM objetivo lesiones hiperintensas bila-
terales en ganglios de la base. Tras excluirse otras posibilidades
etiopatogénicasy redlizarse el diagnéstico diferencia con otras en-
tidades de similares hallazgos radiol 6gicos, se emiti6 €l juicio clini-
codeDHA vy seretird el tratamiento con interferon y ribavirina, ini-
cidndose tratamiento estandar para la encefalopatia hepatica, con
evolucion clinicafavorable. Conclusiones. En labibliografiano en-
contramos casos de DHA asociados a tratamiento con interferén o
ribavirina. Lacorrelacién cronoldgicay hallazgos clinicos plantean
una posible relacion etiopatogénica, bien por descompensacion de
la funcién hepética, previamente alterada, inducida por los farma-
cos, bien por una accidn toxicometabdlica cerebral de estas sustan-
cias, 0 ambas circunstancias.
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P22.

MENINGITISASEPTICA COMO EFECTO SECUNDARIO
DEL EFALIZUMAB EN PACIENTE CON PSORIASIS

Manzano BadiaMC, Sanz Fernéndez G, Diaz Espejo C,
Rojas Marcos |, Lopez Mufioz MM, L6pez Dominguez M
Hospital Juan Ramén Jiménez. Huelva.

Introduccion. La meningitis aséptica es un proceso caracterizado
por una reaccion inflamatoria de las meninges no debida a agentes
infecciosos. Laetiologia es variada, y en lamayoriade los casos se
debe a procesos reumatol 4gicos o autoi nmunes, agentes quimicos o
medicamentosos, como las inmunoglobulinas intravenosas. El efa-
lizumab es un anticuerpo monoclonal humanizado recombinante,
una inmunoglobulina k 19G;, actualmente usado como alternativa
en e tratamiento de pacientes con psoriasis en placas, crénica,
moderada o grave. Se han descrito durante su periodo de farmaco-
vigilancia cuadros de meningitis aséptica, sin poderse cuantificar
exactamente su frecuencia. Caso clinico. Varon de 40 afios, con
psoriasis en placa moderada-grave que, tras inicio de tratamiento
con efalizumab, alas 48 horas, presenta cefalea, febricula, vomitos
y signos meningeos positivos; se objetiva en puncion lumbar 400
células con predominio de polimorfonucleares (70%), proteinas,
glucosanormal, estudios microbiol 6gicosy serol6gicos en sangrey
liquido cefal orraquideo negativos. Tras laretirada del farmaco y €l
tratamiento antibidtico (ceftriaxona, 2 g/12 h; ampicilina, 2 g/4 h;
vancomicina, 1 g/12 h) empirico intravenoso durante cinco dias, €l
paciente permanece asintomético, con puncion lumbar de control
rigurosamente normal, catalogandose €l evento de meningitis asép-
tica secundaria a efalizumab. Conclusiones. La meningitis aséptica
es un efecto adverso que puede obligar a interrumpir tempora o
permanentemente el tratamiento con efalizumab. La notificacion de
esta reaccion adversa a medicamentos puede ayudar a determinar
su incidencia. Es €l primer caso notificado en la base de datos na-
cional FEDRA (Farmacovigilancia Espafiola de Datos de Reaccio-
nes Adversas), aungque aparezca descrita en la ficha técnica como
reaccion adversa a medicamentos i dentificada mediante farmacovi-
gilanciatras su comercializacion.

P23.

LEUCOENCEFALOPATIA INDUCIDA POR TACROLIMUS
EN UN PACIENTE CON TRASPLANTE RENAL

Franco M, Blanco A, Lépez Dominguez JM,
Sanz G, Rojas Marcos|, Diaz C
Hospital Juan Ramon Jiménez. Huelva.

Introduccion. El tacrolimus es un farmaco inmunosupresor utiliza-
do en € trasplante de 6rganos y que puede causar, de forma excep-
cional, encefalopatia por toxicidad del sistema nervioso central.
Caso clinico. Mujer de 43 afios, con antecedentes de diabetes me-
Ilitus tipo | de larga evolucion, con retinopatia diabéticay ceguera,
insuficienciarenal crénica secundaria a nefropatiadiabéticay tras-
plante renal de cadaver en 1997, en tratamiento con prednisona y
tacrolimus. Consulta por cuadro progresivo de deterioro cognitivo
y dificultad para caminar. En la exploracion se evidencio la presen-
cia de bradipsiquia con lentitud psicomotora, desorientacidn tem-
poroespacial, leve disartria, ateracion de la atencion y memoria
inmediata, discreta dismetria D-N y T-R y aumento de la base de
sustentacién con dificultad parala marcha. Una resonancia magné-
tica (RM) cerebral mostr6 una extensa ateracion difusa de la sefia
en sustancia blanca en ambos hemisferios cerebralesy tronco ence-
falico. Electroencefalograma con enlentecimiento difuso y estudio
de liquido cefalorraquideo normal. Se suspendi6 tratamiento con
tacrolimus. A los seis meses se realiz6 nueva RM cerebral, que no
mostré cambios respecto al estudio previo, permaneciendo € cua-
dro clinico estacionario. Conclusion. Laleucoencefal opatia induci-
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da por tacrolimus en paciente con trasplante renal es excepcional,
no se asocia a niveles plasmaticos del farmaco y suele resolverse
espontéaneamente tras su supresién, aunque en ocasiones puede
causar lesiones cerebralesirreversibles que persisten tras laretirada
del farmaco.

P24.

EFECTO DE LA DEPRESION EN EL DESENLACE
DE LA DEMENCIA EN PACIENTESMAYORES DE
65 ANOSATENDIDOS EN UNA UNIDAD DE DEMENCIA

Ojea Ortega T, Gonzdlez MM, Romero Imbroda J,
Lopez Madrona JC, Fernandez Fernandez O
Unidad de Memoria. Instituto de Neurociencias.

Hospital Universitario Carlos Haya. Mélaga.

Pacientes y métodos. Seguimiento de 5 afios de 136 pacientes con
depresion; se dividen en tres grupos seguin test minimental (MM SE)
y memoriainicial: 1. Depresion sin deterioro (57); 2. Depresion y
deterioro cognitivo leve amnésico (37); y 3. Depresion demencia
(42). Se andliza la supervivencia en afios en cuanto e evento final
la demencia. Resultados. El tiempo medio de supervivencia para el
grupo 1 esde 4,9 —interval o de confianza (IC): 4,7-5,1—; €l grupo 2,
de3,8(IC: 3,2-4,4). y e grupo 3. de 2,4 (IC: 2,2-2,8). Las diferen-
ciasentrelostres grupos son significativas. 1 respecto a2, 1 respec-
toa3y 2respecto a3, con p < 0,01. Se aplicaandlisis de regresion
de Cox para ver como se ve afectada la supervivencia por distintos
factores, indicando €l riesgo relativo. El grupo 2 tiene 10 veces méas
riesgo que e 1 de padecer demencia, y €l grupo 3, un riesgo 36
veces mayor que €l 1 (IC 99%), con p < 0,01. Se estudio el riesgo
relativo de factor de riesgo vascular, neuroimagen, edad, sexo y
antecedentes de depresidn; solo €l colesterol influye en € desenla-
ce ademencia, con un riego dos veces superior, sin alcanzar signi-
ficacion. Conclusiones. La depresion es un factor de riesgo en el
desenlace de la demencia. El grupo 1 tiene un riesgo similar alos
ancianos de su edad en padecer demencia. Los grupos 2 y 3 tienen
un alto riesgo de derivar ademencia, por |o que se precisa el segui-
miento cercano. El colesterol influye en la evolucién de estos pa-
cientes, sin obtener significacion.

P25.

PARESIA NUCLEAR DEL IIl PAR BILATERAL
Y PARADA RESPIRATORIA POR ISQUEMIA
DE LA ARTERIA DE PERCHERON TIPO 2

DelaCruz Cosme C, Heras Pérez JA, Garcia Casares N,
Garcia Martin G, Serrano Castro V, Garzén Maldonado F,
Romero Acebal M

Hospital Virgen dela Victoria. Malaga.

Introduccion. La arteria de Percheron tipo 2 es una variante anato-
mica infrecuente de irrigacion talamica paramedianay mesencefa
licarostral, en laque un Unico vaso originado en el segmento P1 de
la arteria cerebral posterior suple en solitario €l aporte arterial de
ambos territorios, bilateralmente. Caso clinico. Vardn de 81 afios,
hipertenso y dislipémico, que sufrié un cuadro brusco de disminu-
cion del nivel de concienciay dificultad respiratoria grave que re-
quirioé intubacion. Durante las 24 h posteriores al ingreso recuperd
el nivel de conciencia, y se objetivd miosis bilateral arreactiva, pa-
resiadel |11 par bilateral con ptosis palpebral, pardlisis de lamirada
vertical, defecto de convergenciay pardlisis de rectos internos, jun-
to con hemianopsia homonima derecha, sin alteracion sensitivomo-
toraen miembros. La tomografia computarizada craneal inicial fue
compatible con infarto lacunar en corona radiada izquierda, y una
resonancia magnética (RM) craneal posterior fue compatible con
infarto agudo occipital izquierdo paramedial, de ambos tdlamos y
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de mesencéfao rostral bilateral, con respeto a la corteza occipital
derecha; todo ello compatible con sindrome de la arteria de Perche-
rén de origen isquémico. Conclusiones. El infarto taldmico bilate-
ral plantea el diagnostico diferencia principal entre sindrome del
top de labasilar y sindrome de la arteria de Percheron. Los hallaz-
gos en RM pueden resultar definitorios, ya que en €l primer caso es
de esperar un afectacion cortical occipital bilateral, y en el segundo
solo se lesionaria unilateralmente, concluyendo la dependencia de
ambos tdlamos de un solo tronco arterial con origen en laarteriace-
rebral posterior del hemisferio infartado.

P26.

HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA COMO

UNICA MANIFESTACION DE TROMBOSIS

DE SENOSVENOSOS CEREBRALES

Montiel L, Ferial, Espejo B, OrtegaT, del Saz P,

Pérez MJ, Arnaiz C, Fernandez MD, EspigaresA, Maestre J
Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada.

Introduccion. La causa mas frecuente de hemorragia subaracnoidea
(HSA) no traumética es la ruptura de aneurismas del poligono de
Willis. Por otra parte, el diagnéstico delatrombosis de senos veno-
sos cerebrales (TSVC) puede ser dificil por su bgjaincidenciay su
variabilidad clinica. LaHSA debidaa TSVC es muy infrecuente y
suele tener un perfil clinico y radiol6gico peculiar. Presentamos un
caso de HSA asociado a TSVC que se aparta de dicho perfil. Caso
clinico. Varén de 53 afios, hipertenso y fumador, que consulta por
cefalea intensa de inicio stbito, vomitos, ateracién del lengugje,
confusion y debilidad en brazo derecho. La tomografia computari-
zada (TC) de craneo mostré HSA en el @mbito prepontino, cisura
de Silvio y surcos de hemisferio izquierdo; la angiotomografia del
poligono de Willis fue normal; la resonancia magnética (RM) y la
angiorresonancia resultaron compatibles con trombosis de seno
transverso izquierdo, que se confirmé angiograficamente. No se en-
contraron aneurismas. La evolucion fue favorable bajo tratamiento
anticoagulante y se correspondio con la recanalizacion del seno.
Conclusiones. LaTSVC es unacausamuy infrecuente de HSA, con
apenas 12 casos comunicados. El perfil de la cefalea puede ser me-
nos brusco que en la HSA aneurismética y el sangrado suele ser
puramente cortical y coexistir con infarto venoso cortical. En nues-
tro caso, tanto la cefalea, que fue atronadora, como la distribucion
de la hemorragia sugeria un origen aneurismético. Por tanto, la
TSVC debeincluirse en € diagnostico diferencial de toda HSA en
laque no se encuentran aneurismas, tanto méas cuando su tratamien-
to esradicalmente distinto.

p27.

HEMORRAGIA EN EL CUERPO MAMILAR ASOCIADA
AL TRATAMIENTO CON FENILPROPANOLAMINA

Alonso G, Mgjias MV, Rubi J, Huete A, Naranjo C,
Guardado PL, ArjonaA, Serrano Castro PJ,
Olivares J, AguileraA, GarciaMTA, GobernaE
Servicio de Neurologia. Hospital Torrecardenas. Almeria.

Introduccion. La localizacion en el cuerpo mamilar de una hemo-
rragia es infrecuente y se ha relacionado casi exclusivamente con
déficit de tiamina en pacientes con encefalopatia de Wernicke. No-
sotros presentamos el caso de una hemorragia en cuerpo mamilar
derecho tras el consumo de fenilpropanolamina. Caso clinico. Mu-
jer de 46 afios, no hipertensa, sin habito endlico y sin otros antece-
dentes de interés, que inicia con un cuadro brusco de diplopia hori-
zontal binocular y mareo. Como Unico antecedente refiere un cua-
dro catarral los dias previos, tratado con un antigripal que contenia
fenilpropanolamina (20 mg). En latomografia axial computarizada
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y laresonancia magnética craneales se evidencié unahemorragiaen
cuerpo mamilar derecho. El resto de pruebas complementarias fue-
ron normales (analitica con serologias, estudio inmunolégico y de
coagulacion, tension arterial, € ectrocardiograma, ecocardiograma,
angiorresonanciay arteriografia). Conclusiones. La fenilpropanola
mina es un farmaco simpaticomimético que se ha utilizado como
anorexigeno y como tratamiento sintomético del resfriado comun.
Es bien conocida la capacidad de esta sustancia de producir toxici-
dad neurolégica en forma de psicosis, cefaleaintensa, crisis epilép-
ticas e ictus (hemorragico e isquémico). La hemorragia cerebral se-
cundaria a fenilpropanolamina puede ser parenquimatosa o subarac-
noidea, y no se ha descrito su posible localizacion en cuerpo mami-
lar. Su mecanismo etiopatogénico esta todavia sin aclarar (vasculi-
tig/crisis hipertensiva). Conclusion. Lalocalizacion de unahemorra
giaen un cuerpo mamilar es excepcional y en su etiologia debe in-
cluirse el consumo de fenilpropanolamina.

P28.

DISTROFIA MUSCULAR TIPO FACIOESCAPULOHUMERAL
Y MIASTENIA GRAVE AUTOINMUNE EN UNA MISMA
PACIENTE

Gonzélez Pérez P, Millan Pascual J, Serrano Pozo A,
Pérez Diaz H, Carrillo Garcia F, Bautista Lorite J
Hospitales Universitarios Virgen del Rocio. Sevilla.

Objetivo. Describir €l reto diagnéstico y los problemas de trata-
miento iniciales que supuso la aparicion de una miastenia grave en
una paciente diagnosticada de una distrofia muscular tipo facioes-
capulohumeral (FSH). Caso clinico. Mujer de 65 afios de edad,
portadora de una distrofia muscular tipo FSH desde los 50 afios de
edad, con historia familiar y estudio genético (delecion en el locus
D4z4 del cromosoma 4) positivos. A los 63 afios de edad, la pa-
ciente consult6 por disfonia y dificultad en la deglucién, inicial-
mente de curso fluctuante y posteriormente casi constante. En la
exploracion presentd un habla hipofénicay una prueba de la disfa-
gia a liquidos positiva. Los sintomas bulbares mejoraron notable-
mente con la administracion de prostigmina intravenosa. Los anti-
cuerpos antirreceptores de acetilcolina fueron positivos. El electro-
miograma fue patol dgico en la estimulacion nerviosarepetitiva. To-
mografia axial computarizada de térax normal. Conclusiones. Esta
paciente presenta una distrofia muscular tipo FSH y una miastenia
grave generalizada autoinmune. La afectacion bulbar es excepcio-
nal en la distrofia muscular FSH y es necesario establecer el diag-
nostico diferencial, con la dificultad que implica, parainstaurar €l
tratamiento adecuado. En la bibliografia existen tres casos clinicos
publicados en los que coexisten ambas enfermedades, y se discute
si es mera casualidad o existe una base patogénica comdn que pu-
diera explicar esta asociacion.

P29.

QUERATODERMIA PALMOPLANTAR DIFUSA
HEREDITARIA Y EPILEPSIA FOCAL CRIPTOGENETICA.
¢UN NUEVO T1PO DE CONEXINOPATIA?

Naranjo Fernandez C, Serrano Castro PJ,

Rubi Callején J, Alonso Verdegay G, Huete Hurtado A

Unidad de Neurologia Clinica y Diagndstica. Hospital Torrecardenas. Almeria.

Introduccion. Las queratodermias palmoplantares difusas heredita-
rias (QPPDH) constituyen un subgrupo de patol ogias dermatol 6gi-
cas condicionadas genéticamente con manifestaciones clinicas sis-
témicas. Un importante nimero de casos de QPPDH se han relacio-
nado con alteraciones en la expresion de unas proteinas involucra-
das en | os procesos de comunicacion intercel ular, alas que se deno-
mina conexinas. Por otro lado, en los Ultimos afios ha existido un
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acumulo progresivo de evidencias de la existenciade unaalteracion
en laexpresion de determinados subtipos de conexinas en pacientes
con epilepsia focal criptogenética. Presentamos un caso de epilep-
sia focal criptogenética en un paciente afecto de QPPDH, revisa-
mos labibliogrfaiay especulamos sobre la posible existenciade un
sustrato genético comin para ambas entidades. Caso clinico. Varén
de 20 afios, con retraso del desarrollo psicomotor, miembro de la
segunda generacion de una familia afecta de una QPPDH. Desde
los 8 afios comenzo con episodios compatibles con crisis parciales
complejas. Pruebas complementarias. hepatologia y bioquimica
normal, salvo por hipertrigliceridemia. Resonancia magnética de
ata resolucion, normal. Electroencefalogramas intercriticos con
actividad epileptiforme bifrontal. Larevision de laliteratura mues-
tra un caso previamente comunicado de QPPDH tipo sindrome de
Vohwinkel que asociaba a su clinica una epilepsia del 16bulo tem-
poral. Conclusion. El espectro clinico de las conexinopatias es he-
terogéneo, incluyendo manifestaciones dermatoldgicas y neurol 6-
gicas. Lacoexistencia en nuestro enfermo de ambos tipos de mani-
festaciones y la constancia de casos previamente publicados nos
permiten plantear la hipdtesis de un sustrato genético comun.

P30.

HIPERSOMNIA Y AGONISTAS DOPAMINERGICOS
EN PACIENTES SIN ENFERMEDAD DE PARKINSON

Alonso G, Rubi J, Huete A, Naranjo C, ArjonaA,
Guardado PL, Mejias MV, Serrano Castro PJ,
Olivares J, AguileraA, GarciaMT, Goberna E
Servicio de Neurologia. Hospital Torrecardenas. Almeria.

Introduccion. En pacientes con enfermedad de Parkinson se ha des-
crito la presencia de somnolencia excesiva diurnay ataques de sue-
fio tras tratamiento con agonistas dopaminérgicos. Se conoce peor
la existencia de estos sintomas en pacientes tratados con agonistas
por otros motivos, como €l sindrome de las piernas inquietas (SPI).
Presentamos dos casos de ataques de suefio en SPI secundario tra-
tados con pramipexol y ropirinol. Casos clinicos. Caso 1: varon de
78 afios, con SPI secundario a polineuropatiaaxonal idiopatica, tra-
tado con pramipexol (0,7 mg/dia). Caso 2: mujer de 75 afios, que
consultd por dolor, pérdida de fuerza distal (dorsiflexion, eversion
pie derecho) e hipoestesia algésica en dorso del pie, secundaria a
radiculopatia en L5. Se inici6 tratamiento con ropirinol en pocas
dosis (0,5 mg/dia) por sintomas de SPI. L os dos pacientes presenta-
ron ataques de suefio, que cedieron a suspender €l tratamiento do-
paminérgico. Conclusion. Aungue no podemos descartar |a existen-
cia de neuropatologia subclinica, la presencia de ataques de suefio
en nuestros pacientes sugiere que este efecto secundario no es ex-
clusivo de la enfermedad de Parkinson.

P31

TROMBOSISVENOSA CEREBRAL ASOCIADA AL USO

DE ANTICONCEPTIVOSDE ULTIMA GENERACION

Ferial, Montiel L, OrtegalLeon T, Espejo B,

Del Saz P, Pérez Navarro MJ, Maestre JF

Servicio de Neurologia. Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada.

Introduccion. Se estd generalizando el uso de métodos anticoncep-
tivos con exposicién menor a estrogenos con €l fin de reducir lain-
cidencia de efectos secundarios. Se presentan dos casos de trombo-
sis cerebral en pacientes usuarias de anillo intravaginal. Casos cli-
nicos. Caso 1: mujer de 18 afios, sin antecedentes personales ni fa-
miliares de interés, salvo uso de anillo intravaginal desde hacia dos
meses, que de forma aguda presenta una crisis generalizada tonico-
clénica. Se quejaba de cefalea en dias previos. Las pruebas comple-
mentarias realizadas fueron compatibles con trombosis del seno lon-

573



XXIX REUNION DE LA SAN

gitudinal superior einfarto venoso frontal izquierdo. Seinici6 trata-
miento con anticoagulantes orales, siendo la evolucion muy favora
ble. En el estudio de trombofilia se encontré heterocigosis para la
mutacion puntual del factor V de Leiden. Caso 2: mujer de 17 afios,
sin antecedentes personales ni familiares de interés, salvo uso de
anillo intravaginal, que comenz6 sibitamente con alteracién del
lenguaje y descenso del nivel de conciencia. En dias previos habia
tenido una gastroenteritis aguda. Las pruebas complementarias rea
lizadas fueron compatibles con trombosis cerebral del sistema
venoso profundo e infarto bitalamico. Inicialmente se realizé trata-
miento trombolitico local y posteriormente anticoagulacion. En la
Ultima evaluacién persistia un sindrome frontal abulicoacinético.
Conclusién. La utilizacion de métodos anticonceptivos de baja ex-
posicién aestrégenos no evitala aparicion de complicacionestrom-
béticas. En algunos casos existe una trombofilia subyacente. Plan-
teamos la conveniencia de descartar estados protrombéticos antes
deiniciar cualquier tratamiento anticonceptivo hormonal o estudiar
larentabilidad de esta estrategia.
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SINDROME DE VASOCONSTRICCION

CEREBRAL REVERSIBLE

OrtegaLedn MT, Espgjo Martinez B, Ferial,

Maestre Moreno J, Fernandez Pérez MD, EspigaresA

Servicio de Neurologia. Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada.

Introduccion. El sindrome de vasoconstriccion cerebral reversible
(SVCR) es una de las etiologias que pueden iniciar clinicamente
como cefalea ‘atronadora’ (thunderclap headache). Este término
describe un grupo de enfermedades caracterizadas por vasocons-
triccion cerebral reversible y segmentaria del poligono de Willis, y
unifica terminol 6gicamente denominaciones como: angiopatia be-
nigna del sistema nervioso central, migrafia vasoespastica, sindro-
me de Call-Fleming, vasoespasmo cerebral inducido por farmacos
0 asociado a puerperio. Presentamos un caso idiopético de SVCR.
Caso clinico. Varon de 30 afios, que ingresa por cefal ea hemicrane-
al derecha brusca, de gran intensidad y 15 minutos de duracion,
fotopsias binoculares y dolor en miembro superior izquierdo con
torpeza motora. Exploracion normal; liquido cefalorraquideo
(LCR) normal; tomografiaaxial computarizada (TAC) cranea nor-
mal; estudio neuroecogréfico: € estudio transcraneal (Doppler trans-
craneal) mostraba asimetria entre las arterias cerebrales medias con
diferencias de velocidad, compatibles con estenosis segmentaria
distal del segmento M1 delaarteriacerebral mediaderecha. Serea
lizaron estudios de resonancia magnética (RM) craneal, angiorre-
sonancia, angiografia cerebral y angiotomografia del poligono de
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Willis, que mostraron alteracion dindmica del calibre de ese seg-
mento. En dos semanas la clinica desaparecio y €l Doppler trans-
craneal se normalizé. Acudio dos veces méas a Urgencias por recu-
rrencia de la cefalea atronadora, sin repercusion neuroecogréfica.
Conclusiones. Ante una cefalea explosiva, € diagndstico més rele-
vante a considerar es la hemorragia subaracnoidea aneurismética.
Existen otras causas como trombosis de senos venosos cerebrales,
diseccion arterial cervical, hipotension intracraneal espontanea,
apoplgjia pituitaria, hematoma retroclival, accidente isquémico,
crisis hipertensiva, quiste coloideo Il1 ventriculo, infeccién intra-
craneal, cefalea atronadora primaria. El hallazgo de TAC, LCR y
RM normalesy cambios del calibre vascular del poligono de Willis
permite diagnosticar de SV CR, que conlleva buen prondstico. Des-
tacamos el papel de la neuroecografia en el diagndstico.
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ANTICUERPOSANTICANALESDE POTASIO DEPENDIENTES
DEL VOLTAJE EN LA ENCEFALITISLIMBICA

Espejo Martinez B, Ortega Ledn MT,
Montiel Navarro L, Carnero Pardo C
Servicio de Neurologia. Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada.

Introduccion. Laencefalitis limbica con anticuerpos anticanales de
potasio dependientes de voltaje (CKDV) es una nueva entidad que,
alas caracteristicas del sindrome de EL, une la singularidad de la
respuesta a tratamiento inmunomodulador. Caso clinico. Varén de
72 afios, con hipertension arterial, hipotiroidismo y bronconeumo-
patia crénica obstructiva; presenta un cuadro de curso subagudo de
trastorno de lamemoriay caidas mdltiples, secundarias a crisis fo-
cales motoras mioclénicas, preferentemente izquierdas y ocasio-
nalmente bilaterales. La exploracion clinicamostré la existencia de
un deterioro cognitivo con afectacion mnésica predominante. Un
extenso estudio analitico y bacteriol 6gico de suero y liquido cefalo-
rraquideo, asi como muiltiples pruebas de igativos o normales. La
tomografia por emision de positrones cerebral mostré hiperactivi-
dad en ganglios de |a base e hipocampo bilateral. El deterioro cog-
nitivo se acentud, aparecieron importantes alteraciones de la con-
ducta y estupor progresivo; las crisis aumentaron de frecuencia a
pesar de lapolifarmacia. Los anticuerpos antineuronales fueron ne-
gativos, y los CKDV, muy positivos: 3.252 pm (normal < 100 pm).
El tratamiento con inmunoglobulinas intravenosasy corticoides en
dosis inmunosupresora hizo desaparecer las crisis y mejorar las
alteraciones cognitivas y conductuales. Conclusion. La eventua res-
puesta a tratamiento obliga a considerar la posibilidad de encefali-
tislimbica con CKDV en los casos de encefalitis limbica sin causa
conocida.
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