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O1-1.

ENCEFALOPATIA NECROTIZANTE AGUDA INFANTIL

B. San Millan? S. Teijeira? C. Penin®, JL. Garcia®, C. Navarro?
aComplejo Hospitalario Universitario de Vigo.
b Complejo Hospitalario de Orense

Introduccion. La encefal opatia necrotizante aguda de lainfancia es
unaenfermedad infrecuente, de etiologia desconocida, que aparece
entre los 6 y 18 meses, preferentemente en paises orientales. Tras
cuadros febriles inespecificos se produce deterioro neuroldgico
répi damente progresivo, convulsiones eincluso comay muerte has-
ta en un 65% de los casos. En Espafia hay dos casos descritos sin
estudio necrdpsico. Presentamos un caso con estudio post mortem.
Caso clinico. Nifiade 15 meses con fiebre, vomitosy diarreade 24 h
de evolucién, que sufre un répido deterioro neurol 6gico con postu-
ras de descerebracion, espasticidad, midriasis e insuficiencia respi-
ratoria. Las pruebas analiticas y de neuroimagen resultaron inespe-
cificas. El deterioro fue progresivo y la paciente entré en coma,
falleciendo a las 36 horas. El encéfalo presentaba gran edemay
congestion vascular, colapso ventricular, reblandecimiento y colo-
racién parda en ambos tdlamos, nlcleo caudado, cerebelo y tronco.
Histol 6gicamente correspondia a necrosis y proliferacion vascular,
sin signos inflamatorios. Conclusiones. La encefal opatia necroti-
zante aguda de la infancia debe sospecharse en nifios con pérdida
de conciencia o convulsiones intratables de instauracion aguda, tras
un proceso virico. La mayoria de los casos han sido descritos en
paises orientales, aunque la reciente deteccién de casos en occiden-
te hace suponer que esta enfermedad esté infradiagnosticada.

01-2.

ENCEFALOPATIA LIMBICA AUTOINMUNE ASOCIADA
A ANTICUERPOS FRENTE A CANALESDE POTASIO

M.J. Garcia-Antelo?, A. Cuy-NUiiez 2, L. Gestoso-Doporto?,
L.M. Lépez-Diaz? N. Cardoso-Calo? M.M. Seoane-Dopico”,
M. Marin-Sanchez ®

2 Servicio de Neurologia. ® Seccién de Neurorradiologia.

Complejo Hospitalario Universitario Juan Canalgjo. A Corufia.

Introduccion. Laencefa opatia limbica autoinmune por anticuerpos
frente acanales de potasio es una entidad de reciente descripcion. A
diferencia de la encefalitis limbica paraneoplasica, no se suele aso-
ciar aneoplasias. Caso clinico. Mujer de 51 afios, sin antecedentes
de interés, que comenzd con un cuadro subagudo de pérdida de
memoria, estado confusional y fabulacion continua, que impresio-
naba de psiquiatrico. El resto de la exploracion neuroldgica fue
anodina. En su evolucion presenté dos crisis epil épticas generaliza-
das. Todala analitica practicada fue normal con excepcion de hipo-
natremia en varias determinaciones. LCR normal. Resonancia cere-
bral normal. Anticuerpos antineuronales en LCR: sugestiva de pre-
sencia de anticuerpos frente a canales de potasio. Una segunda re-
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sonancia en FLAIR demostré hipersefidles en region media de
ambos |6bulos temporales, ambos hipocampos e insulas. Se trat6
con 6-metilprednisolona intravenosa, seguida de prednisona oral.
Lamejoriafue espectacular, recuperando |os trastornos mnésicos y
demas sintomatologia. Conclusiones. Llamamos la atencién sobre
estaencefalopatia, reversible si es diagnosticaday tratada con pron-
titud. Todavia se desconoce € significado de los anticuerpos frente
acanales de potasio.

0O1-3.

EPIDEMIOLOGIA DE LA ESCLEROSIS
MULTIPLE EN LA CIUDAD DE LA CORUNA

A.M. Lépez-Redl & D.A. Garcia-Estévez? 1. Ursua-Diaz®,

L. Loépez-Diaz? M. Marin-Sanchez

2 Gervicio de Neurologia. ® Servicio de Medicina Preventiva y Salud Piblica:
Complejo Hospitalario Juan Canalgjo. A Corufia.

Introduccion. La repercusion sociosanitaria de la esclerosis multi-
ple (EM) viene determinada por la importante discapacidad que
generaen pacientes jovenesy por €l alto coste del tratamiento. Los
objetivos de nuestro estudio fueron determinar la prevalencia (P) e
incidenciaacumulada (1A) de EM en La Corufia, asi como conocer
e grado de discapacidad de nuestros pacientes. Pacientes y méto-
dos. Seincluyeron casos de EM clinicamente probablesy definidos
siguiendo los criterios de Poser, excluyendo |os casos importados.
Se realiz6 un estudio prospectivo del 1-1-2004 a 31-12-2006 para
determinar la|A. Lafecha de P fue el 31-12-2006. El censo de La
Corufia a 1-1-2006 fue de 243.320 habitantes. Resultados. Regis-
tramos 173 casos a la fecha de prevalencia; con unaincidencia de
37 casos en los Ultimos 3 afios. El valor de P fue 71 casos/100.000
habitantes (IC 95%: 60,4-81,6). LalA fue de 5,1 casos/100.000 ha-
bitantes (IC 95%: 2,24-7,8). Lamediade edad al diagndstico fue de
33.6 £ 11.41 afios, con predominio del sexo femenino (M:118; H:
55). La evolucién fue remitente-recurrente en un 80,2%. El 73,2%
eran completamente ambulatorios (EDSS < 3.5). Conclusiones. La
IA de EM en La Corufia es de las mayores comuni cadas hasta aho-
ra en Espafia, con una prevalencia que sitlia a nuestra ciudad como
unazonade alto riesgo.

01-4.

EPIDEMIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD DE
CREUTZFELDT-JAKOB EN EL AREA SANITARIA DEL
HOSPITAL MEIXOEIRO: UNA EXPLICACION GENETICA
M.J. Moreno?, D. Escriche? E. Corredera? J. Romero?,

JL. Macifieiras? D. Garcia® C. Navarro®, P. Orizaola®, F. Barros®
2 Servicio de Neurologia. ® Servicio de Neuropatol ogia.

¢ Servicio de Neurofisiologia. Hospital do Meixoeiro. Vigo.

d Fundacion Pblica Galega de Medicina Xenémica

Introduccion. Laincidenciaanual de la enfermedad de Creutzfel dt-
Jakab (ECJ) es 1-1,5/1.000.000 habitantes. La forma esporédica su-
pone el 85-90 % de todoslos casosy lafamiliar e 10-15%. Pacien-
tes y métodos. Desde €l afio 1997 realizamos un estudio prospecti-
vo de los casos incidentes de ECJ probable y definitiva en el area
sanitaria del Hospital Meixoeiro. Resultados. En €l periodo 1997-
2006 hemos diagnosticado nueve casos, 10 que supone una tasa de
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incidencia para nuestra érea de 5,4/1.000.000 habitantes/afio. El ca-
so 9 de nuestra serie es una ECJ familiar probable (mutacion
E200K y familiar directo del caso 3, diagnosticado de ECJ definiti-
va). En el caso nimero 7 (ECJ definitiva), una tia materna fallecio
con sospecha clinicade ECJ. Conclusiones. La altatasade inciden-
cia de ECJ en nuestra érea podria explicarse por la existencia de
una ECJ familiar asociada a la mutacion E200K. Estos pacientes
representan un 22 % de los casos de nuestra serie, que podria ele-
varsea 33 % si se confirmalamutacion en el caso nimero 7. El ca-
so nimero 9 de nuestra serie es el primer caso en Galicia de ECJ
familiar asociada ala mutacion E200K.

0O1-5.

PROBLEMASDE MEMORIA EN ACTIVIDADES
COTIDIANAS REFERIDAS POR PACIENTES
EPILEPTICOSEN TRATAMIENTO. ESTUDIO APSIDE

E. Corredera® M.S. Lépez®, F.J. Lépez-Gonzélez©,

M. Lustres®, J. Pardo®, J. Porcel ©, en representacion

del Grupo Investigacion del estudio APSIDE

2Servicio de Neurologia. Hospital Meixoeiro. Vigo. ® Servicio de Neurologia.
Hospital Juan Canalgjo. A Corufia. © Servicio de Neurologia. Hospital Clinico
Universitario. Santiago de Compostela. @ Servicio de Neurologia. Complejo
Hospitalario Cristal Pifior. Ourense. Biométrica SL. Barcelona.

Introduccion. Conocer la percepcion de los pacientes sobre su
memoriay larelacion con caracteristicas sociodemogréficas, clini-
casy de estado emocional. Pacientes y métodos. Estudio epidemio-
|6gico transversal, en pacientes epil épticos ambul atorios reclutados
por cinco neurélogos de Galicia. Se completd € cuestionario de
eficienciade memoria (CEM) y laescala hospitalariade ansiedad y
depresién. Resultados. Participaron 50 pacientes con una edad me-
dia de 43,0 afios (DT = 15,4). El 60% fueron hombres. El tiempo
medio desde € diagnostico fue de 17,2 afios (DT = 13,0) y lafre-
cuencia de crisis durante los Ultimos 12 meses de 4,8 (DT = 12,1).
Las crisis parciales supusieron el 55,8% del total de crisis. El 60%
de los pacientes estaba en tratamiento en monoterapia. El 6% pre-
sent6 sintomatologia depresiva, y €l 22%, ansiosa. La puntuacion
media en el CEM fue de 111,9 puntos. Se observaron diferencias
estadisticamente significativas en la puntuacion del CEM segun el
nivel educativo, € tipo de crisis y la presencia de sintomatologia
emocional. Conclusiones. En general, los pacientes refirieron un
buen funcionamiento de la memoria para actividades cotidianas.
Un nivel educativo mas bajo, la presencia de crisis parciales y los
sintomas emocionales fueron asociados a una puntuacion inferior
en el CEM, indicando una peor percepcion de lamemoria.

0O1-6.

EPILEPSIA FARMACORRESISTENTE:

RESPUESTA ESPECTACULAR A CIRUGIA EN

UNA DISPLASIA CORTICAL FOCAL TIPO TAYLOR
X. Rodriguez-Osorio? F.J. Lépez-Gonzdlez?, J. Pardo?,
D. Santos? S. Arias-Rivas? A. Prieto®, M. Peleteiro,
J. Eiris9, M. Noya?

2Servicio de Neurologia. ® Servicio deNeurocirugia.

¢ Servicio de Neurofisiologia. ¢ Servicio de Neuropediatria.
Complejo Hospitalario Universitario. Santiago de Compostela

Introduccion. Ladisplasia cortical focal (DCF) es una causa cono-
cida aunque infrecuente de epilepsia farmacorresistente cada vez
mejor diagnosticada debido alos avances en técnicas de neuroima-
gen. El diagnostico definitivo es anatomopatol dgico y se ha obser-
vado en |os Ultimos afios una buena respuesta al tratamiento neuro-
quirdrgico. Caso clinico. Mujer con elevado nimero de crisis desde
el afo de vida, inicialmente en presencia de fiebre y desde los 7-8
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afios con unas 20 crisis diarias sin cuadro febril asociado en su ma-
yoria parciales complejas y ocasionalmente con generalizacion se-
cundaria, que fue diagnosticada de DCF temporoparietooccipital
derecha tras RM encefdlica. Recibié numerosas combinaciones de
antiepilépticos sin eficacia, por lo que se propuso intervencion tras
evaluacion prequirdrgica con video-EEG, registro EEG con elec-
trodos subdurales y estudio neuropsicol6gico. La reseccion quirdr-
gica parietooccipital derecha consiguié una completa remision de
las crisis y la anatomia patolégica confirmo la existencia de una
DCF tipo Taylor con presencia de células balonizadas. Conclusio-
nes. Cada vez hay mas pacientes diagnosticados de DCF, siendo
actualmente una causa conocida de epilepsia refractaria en los pri-
meros afios de vida en pacientes con desarrollo psicomotor normal.
La respuesta clinica a la intervencion quirdrgica es excelente tras
una evaluacion prequirdrgica cuidadosa.

Segunda mesa. Sadbado, 14 de abril. 09:00-10:15 h

02-1.

ANALISISDE MUTACIONESEN PSEN1, PSEN

Y APP EN PACIENTES CON DEMENCIA FAMILIAR

M.J. Sobrido?, G. Martinez-Nieto?, B. Quintans?,

A. Robles®, M. Arias®, P Blanco-Arias®, A. Sesar®,

M. Castro®, A. Carracedo °

@Fundacion Publica Galega de Medicina Xendmica SERGAS

b Servicio de Neurologia. Hospital Clinico Universitario. Santiago de Compostela.
©Grupo de Medicina Xenémica USC. ¢ Servicio de Neurologia. Complejo
Hospitalario de Pontevedra.

Introduccion. Mutaciones en €l gen delapresenilinal (PSEN1) son
responsables del 30-70% de casos de enfermedad de Alzheimer fa-
miliar (EAF), mientras que los encontrados en |os genes de preseni-
lina2 (PSEN2) y proteina precursora de amiloide (APP) son mucho
menos frecuentes. Pacientes y métodos. 46 casos remitidos al labo-
ratorio para andlisis genético de EAF. Se disefiaron primers flan-
queantes para amplificar cada uno de los exones codificantes de
PSEN1y PSEN2, asi como exones 16y 17 de APP. La secuencia-
cioén ciclicabidirecciona de los fragmentos amplificados se realizo
en un secuenciador automético ABI3730 y el andlisis de los elec-
troferogramas mediante el paquete Staden. Resultados. En una pa-
ciente con demenciajuvenil seidentifico lamutacion Leud24Val en
el exdn 12 de PSENL. Otros dos enfermos mostraron cambios in-
trénicos de significado desconocido, no descritos previamente, uno
de nucledtido Unico ¢.338+39G>A en €l intron 4 de PSENL y una
delecion de seis pares de bases (AAGTAT) en € intrén 17 de APP.
Conclusiones. La bgja frecuencia de mutaciones de EAF en nuestra
serie (2,2%, 6,5% s se cuentan los cambios intronicos) podria de-
berse a una seleccidn de casos poco restrictiva, 0 alaexistenciaen
Galiciade otros genes causantes de EAF.

02-2.

ATAXIA SENSITIVA FAMILIAR:
PRESENTACION DE DOSFAMILIAS

M.Seijo-Martinez?® M. Fontoira Lombos®,

A. Rodriguez Regal ¢, A. Aneiros Diaz?

aServicio de Neurologia. Hospital do Salnés. Villagarcia de Arosa.
b Servicio de Neurofisiologfa. © Servicio de Neurologia. Complexo
Hospitalario de Pontevedra.

Introduccion. Las ataxias periféricas son secundarias a déficit pro-
pioceptivo por lesién de las fibras mielinizadas gruesas o su soma
neurona en el ganglio dorsal. Es un sindrome de amplia heteroge-
neidad etiopatogenica. Presentamos dos familias con ataxia sensiti-
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va de aparicion tardiay monogeneracional. Casos clinicos. Presen-
tacion de dos familias. Familia 1: cuatro hermanos; dos fallecidos
en la 78y 9% década de vida con alteracion crénica de la marcha
Dos hermanos examinados presentan ataxia periférica progresiva
que seiniciaalos 40-50 afios de edad. EI Romberg es positivo con
pseudoatetosis, reduccion de sensibilidad propioceptiva 'y arrefle-
xia aguilea. Extensos estudios analiticos, genéticos y de neuroima-
gen son normales o negativos. La velocidad de conduccion (VCN)
sensitiva esta gravemente afectada. Familia 2: dos hermanos, varén
de 62 afios y mujer de 68 afios (otros dos no examinados). Presen-
tan ataxia periférica progresiva desde la 5% década con déficit de la
sensibilidad propioceptiva, Romberg positivo y arreflexia aquilea
La biopsia de nervio destaca perdida grave de fibras mielinizadas.
Extensos estudios, incluyendo biopsia de labio, son normales o ne-
gativos. La VCN sensitiva esta gravemente afectada. Conclusion.
Esta forma de ataxia sensitiva periféricafamiliar y de aparicion tar-
dia es muy rara con pocas descripciones en la bibliografia. Puede
representar una variante fenotipica de la ataxia de Biemond (SCA4
ligado al Cr.16).

02-3

CARACTERIZACION CLINICA, PATOLOGICAY MOLECULAR
DE DOSPACIENTES CON DEFICIT DE FKRP

S. Teijeira® B. San Millan? |. Vieitez?, S. Miranda?,

JM. Fernéndez®, V.M. Lépez®, J. Garcia%, A. Romay ¢,

C. Navarro?

aServicio de Anatomia Patol dgica y Neuropatologia. Hospital Meixoeiro.
Complexo Hospitalario Universitario de Vigo. ® Servicio de Neurofisiologia
Clinica. Hospital Xeral. Complexo Hospitalario Universitario de Vigo.

¢ Servicio de Medicina Interna. Hospital Comarcal de Monforte.

d Servicio de Pediatria. Complexo Hospitalario de Pontevedra.

Introduccion. LaLGMD?2I es una distrofia de cinturas autosdmica
recesiva causada por mutaciones en el gen delaFKRP, proteinaim-
plicada en la glicosilacion del a-distroglicano. El fenotipo clinico
varia desde formas asintométicas hasta formas tipo Duchenne. La
distrofia muscular congénita 1C es una enfermedad aélica. Casos
clinicos. Caso 1: varon de 17 afios que acude a Urgencias con dolor
torécico inespecifico. CK elevada (x20) persistente. EMG mio-
patico. Caso 2: nifiade 13 dias con hipotonia generalizada desde el
nacimiento y arreflexia. RM cerebral normal. CK discretamente
elevada. En ambos casos se realiz6 biopsia muscular. Conclusiones.
Caso 1: musculo distréfico con inmunomarcaje norma para dis-
trofina y proteinas asociadas, y negativo para a-distroglicano, su-
gestivo de LGMD?2I. Caso 2: musculo gravemente afectado, ca
racteristico de distrofia muscular congénita positiva a merosina.

02-4

ATROFIA DE PANTORRILLA SECUNDARIA A

MUTACION DE NOVO EN EL GEN DE LA CAVEOLINA-3
M. Arias? D. Dapena?, S. Arias-Rivas?,

M. Guijarro?, E. Pintos®, C. Navarro®

2Servicio de Neurologia. ® Servicio de Anatomia Patol dgica. Hospital Clinico
Hospitalario. ¢ Servicio de Anatomia Patol égica. Hospital do Meixoeiro. Vigo.

Introduccion. El diagnéstico preciso de las distrofias musculares es
un objetivo cada vez més acanzable, lo que significa mejorar €l
conocimiento de la evolucion de estos padecimientos y también
una oportunidad para establecer un consgjo genético adecuado.
Caso clinico. Varén de 23 afios que consulté por atrofia de su pan-
torrillaizquierda, cuya instauracion no sabia precisar. No tenia an-
tecedentes familiares destacables. En la exploracion, ademés de la
atrofia de dicha pantorrillasin debilidad, se aprecio pie cavo bilate-
ral. ENMG: patrén miopético en gemelos izquierdos. CK de 450.
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ECG y ecocardiograma: normales. RM: atrofiade gemelo interno'y
sustitucion grasa. Andlisis genético de distrofinaen linfocitosy dis-
ferlina en monocitos: normal. Biopsia muscular: inmunomarcaje
para disferlina disminuido y para caveolina practicamente ausente.
En examen ultraestructural: material subsarcolemal aumentado con
aisadas vesiculas de tamafio entre 1 y 4 micras. Estudio genético:
mutacion en gen de caveolina-3, que estaba ausente en progenito-
res. Conclusiones. Al variable espectro de las miopatias por muta-
ciones en € gen de la caveolina3 (LGMD1C, miopatia distal, hi-
perCKemia, muscular rippling disease) hay que afiadir este cuadro
de atrofia monomiélica por mutacién adquirida.

02-5.

NARCOLEPSIA: ¢(UN TRASTORNO INFRADIAGNOSTICADO?

M. Guijarro?, S. Mourente®, X.R. Osorio?

S. Arias-Rivas? D. Dapena? M. Peleteiro®, M. Arias?
2 Servicio de Neurologia. ® Servicio de Neurofisiol ogia.

Complexo Hospitalario Universitario de Santiago de Compostela.

Introduccion. La narcolepsia es un trastorno del suefio, clasificado
dentro de la disomnias intrinsecas, que puede cursar con variadas
manifestaciones clinicas. Su prevalencia se calcula entre 20-60/
100.000 en Estados Unidos. En nuestro medio su frecuencia parece
menor, hecho que puede deberse a presentaciones atipicasy d difi-
cil acceso al estudio polisomnogréfico. Caso clinico. Varon de 17
afios que ingresd por presentar, en €l Ultimo mes, repetidos episo-
dios de sensacién de mareo y debilidad, con blogueo del lenguaje,
cierre palpebral y movimientos involuntarios de la cabeza; duraban
unos segundos; durante ellos manteniaintacta la conciencia; aveces
se le calan las cosas de |la mano. Tenia astenia, somnolencia diurna,
bajo animo, fracaso escolar y pérdida de relaciones sociales. Acudio
tres veces a Urgencias. Andlitica general, TAC cerebral, ECG, eco-
cardiograma, EEG, EEG-Holter, RM y LCR resultaron normales.
Durante € ingreso tuvo una crisis de dolor toracico atribuida a an-
siedad. Estudio polisomnogréfico, video-EEG y test de latencias
multiples: hallazgos tipicos de narcol epsia con episodios de cataple-
jiaparcial. HLA-DR2: positivo. Conclusiones. Lanarcolepsia puede
tener una presentacion atipica (trastorno emocional y ‘ pseudo-pseu-
docrisis' en este caso) Para su diagnostico puede resultar imprescin-
dible el estudio polisomnogréafico.

02-6.

INFUSION ENTERAL DE DUODOPA DURANTE 24 HORASEN
PACIENTE CON ENFERMEDAD DE PARKINSON AVANZADA
R.Y énez-Bafia® R. Rodriguez-Fernandez?,

M. Heleno®, E. Sanchez-Hernandez®

2 Servicio de Neurologia. ® Servicio de Digestivo.

Complejo Hospitalario de Ourense

Introduccién. La Duodopa® es una suspension estable en gel de car-
bidopa/levodopa (5/20 mg/mL) indicada para la infusion enteral
continua, en pacientes con enfermedad de Parkinson (EP) avanza-
da, donde existen fluctuaciones motoras graves, que no se contro-
lan adecuadamente con los tratamientos habituales disponibles.
Aunque la duracion de este tratamiento suele ser de 16 h durante el
tiempo de vigilia, existen pacientes especialmente incapacitados
gue no toleran laretirada del tratamiento durante la noche y preci-
san mantenimiento continuo. Caso clinico. Varén de 49 afios, diag-
nosticado de EP alos 34 afios, que recibia tratamiento con levodo-
padesde el comienzo de su enfermedad. Tres afios después comien-
za con fluctuaciones motoras; inicialmente wearing off leves que
empeoran progresivamente; presenta on de menor duracion, off més
intensos y frecuentes, corea durante el on, freezing y alteraciones
de suefio, a pesar del gjuste de medi cacion antiparkinsoniana: levo-
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dopa, entacapona, agoni stas dopaminergicos (Ropinirol hasta 24 mg/
24 h) y PEN de apomorfina subcutanea; laincapacidad es cada vez
mayor con limitacion grave de actividades y marcha. Se le propone
tratamiento quirdrgico (estimulacion subtalamica bilateral) y se
comienza con infusion de apomorfina subcuténea a través de bom-
ba (7,45 a 23,45 h) a0,9 mL/h (4,5 mg/h), con mejoriaimportante,
reduciéndose significativamente e tiempo off. En diciembre de
2005 se redliza cirugia funcional (DBS-NST bilateral), no pudien-
do retirarse bomba de apomorfina subcutanea ni medicacion oral
traslacirugia por presentar episodios off muy intensos, durante los
cuales se mantiene inmavil, con rigidez intensa, distonia de extre-
midades (sobre todo, derechas), sudoracion profusa, taquicardiay
aumento de temblor. Durante estos episodios es incapaz de mover-
se 0 hablar. Desde entonces esta mas inquieto, expansivo, irritable,
tiene tendencia a gastos desmedidos y presenta aumento de libido
con uso frecuente lineas eréticas y, en ocasiones, salidas a clubs de
alterne. Persisten episodios off intensos que se relacionan, la mayo-
ria de las veces, con mala absorcién de apomorfina por la presencia
de nédul os subcutaneos o por leve acodamiento o presion externa
del catéter. Desde octubre de 2006, recibe tratamiento con Duodo-
paen infusion enteral continua durante las 24 h através de bomba.
En la primera semana se gjustala dosis de Duodopa através de son-
da nasoduodenal, retirdndose toda la medicacién antiparkinsoniana
y desconectandose estimuladores antes del inicio de la infusion.
Posteriormente se realiza PEG y se mantiene lainfusion de Duodo-
padurante 24 h. Al altano presenta ningdn episodio off intenso, con
discretas fluctuaciones en la movilidad con acinesia leve y ocasio-
nalmente moderada que se resuelven con extradosis de Duodopa.
Ademas de lareduccién importante del tiempo off experimenta una
mejoriasignificativaen laescalade calidad de vidaPDQ-39y en la
calidad de suefio. Desde entonces se mantiene estable. Ha presenta-
do, como efecto adverso, obstruccién de la sonda intestinal en dos
ocasiones por acodamiento del catéter, precisando recambio. Con-
clusiones. Lainfusion enteral de Duodopa representa una alternati-
va terapéutica paralos pacientes con EP avanzada. En nuestro caso
se observa una reduccion dramética de los episodios off y una me-
joriaen las escalas de calidad de vida, con buenatoleranciaal trata-
miento, sin efectos adversos graves. La Duodopa deberia por tanto
considerarse como alternativa terapéutica en la EP avanzada cuan-
do los tratamientos habitual es no son suficientes para mantener un
buen control de los sintomas en los pacientes. Seria necesario esta-
blecer comparaciones de €ficacia, efectos adversos y coste con
otras estrategias invasivas, como laDBS o lainfusion de apomorfi-
na subcuténea.

POSTERS

Primera mesa. Viernes, 13 de abril. 17:45-18:35 h

P1-1.

OFTALMOPLEJIAY PLEXITISBRAQUIAL COMO
COMPLICACIONESDE ARTERITISDE LA TEMPORAL
S. Arias-Rivas? E. Pampin®, X.R. Osorio?,

A Torea? D. Dapena® M. Arias?

2Servicio de Neurologia. P Servicio de Reumatologia.

Complexo Hospitalario Universitario de Santiago de Compostela.

Introduccion. La arteritis de células gigantes es una vasculitis sisté-
micaque afecta a arterias de mediano y gran calibre. El espectro cli-
nico de esta entidad es tan amplio que a veces su diagnostico puede
resultar dificil. Caso clinico. Varén de 81 afios que consulta por cua-
dro subagudo de cefalea occipita, fiebre y claudicacion mandibular.
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A los cuatro dias desarroll 6 debilidad proximal de miembro superior
derecho y diplopia. En la exploracion presentaba oftalmoplejia bila-
terd (paresiadelll, IV y VI paresderechosy VI par izquierdo), ade-
més de paresia de la musculatura inervada por € plexo braquial su-
perior derecho. Estudio delaboratorio: VSG de 128 mm en laprime-
ra hora, anemia normocitica normocrémica. RM y angio-RM cere-
brales: normales. LCR: normal. ENMG: denervacion en territorios
C5 y C6 derechos. Biopsia de arteria temporal: arteritis de células
gigantes. El tratamiento con pulsos intravenosos de metil prednisol o-
na (1 g/dia durante 3 dias) produjo una répida mejoria del cuadro
clinico, seguida de pauta descendente de corticoterapiaoral. A los 6
meses estaba totalmente asintomético. Conclusiones. La plexitis
braquia y la oftalmoplejia son manifestaciones excepcionales de la
arteritis temporal. En estos casos, |a terapéutica con metil predniso-
lona intravenosa puede ser mucho més efectiva que la habitual pau-
ta de prednisonaoral.

P1-2.

TROMBOSISVENOSA INTRACRANEAL ASOCIADA A BUCEO

P. Bellas, B.G. Girddez, M. Rodriguez,
S. Pifieiro, J. Gomez, S. Gémara
Servicio de Neurologia. Hospital Xeral-Cies.
Complexo Hospitalario Universitario de Vigo.

Introduccion. Las trombosis venosas cerebrales son infrecuentes 'y,
generalmente dificiles de reconocer. Presentamos un caso con varios
hechos atipicos. Caso clinico. Varon de 29 afios que mientras practi-
caba buceo a pulmén presentd actfenos durante 3 h. A los cuatro
dias aguej6 dolor laterocervical/occipital izquierdo con irradiacion
hemicraneal y fiebre (38 °C), constatandose también miosisy ptosis
izquierdos. LaRM y laangio-RM cerebrales identificaron sinusitis
esfenoidal y trombosis de sistema venoso profundo y de vena yugu-
lar internaizquierdas. Los estudios en LCR y sangre fueron norma-
les, salvo por disminucién delinfocitos, leve leucocitosis y aumento
de PCR. Los hemocultivos fueron positivos para Staphylococcus
aureus. Con tratamiento anticoagulante, antibidtico y corticoideo
mostré buenarespuesta clinica. Conclusiones. Nuestro paciente pre-
sent6 unatrombosisintracraneal en estrecharelacion con lapréctica
de buceo, siendo el primer caso de este tipo descrito en la bibliogra-
fia. Laimplicacién del buceo como desencadenante viene avalada
por lapresencia de sinusitis y la ausencia de otros factores. El baro-
traumatismo que representa el buceo podriafavorecer lasinusitisy/o
trombosis por los cambios de presién, descritos anteriormente en
otros articulos. Cabe destacar |a presentacion clinica de nuestro ca-
S0, que inicialmente hizo sospechar una diseccion carotidea.

P1-3.

VASCULITISPRIMARIA DEL SISTEMA NERVIOSO
CENTRAL DE PRESENTACION PSEUDOTUMORAL

M. Rodriguez @ J. Sanchez-Herrero?, B. Gonzédlez-Girddez?,

P. Belas? S. Pifieiro? C. Fiafio®, D. Rodriguez®, J. Gémez-Alonso?
2Servicio de Neurologia. ® Servicio de Anatomia Patol 6gica. € Servicio de
Radiodiagnéstico. Hospital Xeral-Cies. Complexo Universitario de Vigo.

Introduccion. El desafio diagndstico de una vasculitis cerebral pri-
maria aumenta cuando se presenta en forma de proceso expansivo.
Caso clinico. Varén de 32 afos ingresado en Neurocirugia por cua-
dro de cefaleanucal, vémitos, disfasiamotora, diplopiay ligera pa-
resia de brazo derecho, de un mes de evolucién. LaTAC y laRM
mostraron proceso expansivo frontotemporal izquierdo con exten-
sion a hemisferio derecho a través del cuerpo calloso, sugiriendo
neoplasia cerebral de ato grado. La sintomatologia mejoré con de-
xametasona. Una biopsia cerebral se consideré sugestiva de proce-
so inflamatorio desmielinizante intenso. La PET corpora sdlo re-
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velé hipometabolismo en la zona lesional cerebral. En Neurologia
se realizaron diversos estudios (hematol 6gicos, neurofisiolgicos,
angiografico y TAC toracoabdominal), con resultado normal. El
LCR mostr6 hiperproteinorraguiay gran aumento de IgG. Una se-
gunda biopsia cerebral, tres semanas después de retirar corticoides,
condujo a diagnostico de vasculitis cerebral. Tras agravamiento de
la sintomatologia, la reinstauracién de prednisona (1 mg/kg/dia)
permitié su mejoriaclinicay radioldgica. Conclusiones. Labiopsia
cerebral, especialmente sin terapia corticoidea, puede ser rentable,
en casos radiol 6gicamente sugestivos de glioma de alto grado. La
vasculitis cerebral primaria deberiaincluirse en el diagnostico dife-
rencial de los procesos expansivos intracraneales, esencialmente
por su buena respuesta terapéutica.

P1-4.

ENCEFALOPATIA DESMIELINIZANTE RECURRENTE
SECUNDARIA A ANGEITISPRIMARIA DEL SISTEMA
NERVIOSO CENTRAL: PAPEL DIAGNOSTICO DE LA RM-T,*

A. Torea? S. Arias-Rivas? X.R. Osorio? M. Guijarro?,
M.R. Reyes®, F. Véazquez®, D. Dapena? M. Arias?
2Servicio de Neurologia. ® Servicio de Anatomia Patol égica.

¢ Servicio de Neuroradiologia. Complexo Hospitalario Universitario
de Santiago de Compostela

Introduccion. La angeitis primaria del sistema nervioso central
(SNC) afecta a vasos de pequefio y mediano calibre encefalomedu-
lares y retinocoroideos, condicionando una polimorfa presentacién
clinica: infarto, hemorragia, hemorragia subaracnoidea, pseudotu-
mor, desmielinizacién. En la mayoria de los casos es preciso recu-
rrir alabiopsia cerebral para confirmar su diagndstico. Caso clinico.
Vardn de 20 afios que ingresd por cefaleay cambio de carécter de
evolucién subaguda. LCR: 130 células'mm? (linfocitos), 0,8 mg/dL
deproteinasy leve hipoglucorraquia. RM: éreas de hipersefial en T,
y FLAIR en ambos hemisferios. Se trat6 con metilprednisolona
intravenosa, seguida de prednisona oral, con excelente respuesta
clinicay deimagen. Al intentar reducir los esteroides, laclinicare-
cidivé hasta en cuatro ocasiones, con extension de las lesiones a
tronco cerebral y el cerebelo. La angiografia cerebral resultd nor-
mal. En el estudio de RM eco de gradiente (RM-T,*) se observaron
areas punteadas de hipersefial (microhemorragias). Labiopsia cere-
bral establecié €l diagnéstico de angeitis primaria del SNC. Setra
t6 con ciclofosfamida intravenosa (pautas mensuales), sin recidiva
del cuadro clinico. Conclusiones. Ante la sospecha de angeitis pri-
maria del SNC, el estudio habitual de RM debe completarse con
RM-T,*, ya que las microhemorragias pueden ser muy sugestivas
de esta entidad.

P1-5.

DEGENERACION CEREBEL OSA PARANEOPLASICA
ASOCIADA A LINFOMA DE HODGKIN

JM.Aldrey? M. Macias? M. Llaneza?® J. Abdlla? C. Pérez-Sousa®,
D. Santos? M.M. Used®, R. de |a Fuente-Fernandez 2

2 Saccidn de Neurologia.  Servicio de Anatomia Patol égica. Complejo
Hospitalario Arquitecto Marcide — Profesor Novoa Santos. Ferrol.

¢ Servicio de Neurologia. Complejo Hospitalario Juan Canalegjo. A Corufia.

Introduccion. La degeneracion cerebel osa paraneoplasica (DCP) con
anticuerpos onconeuronales anti-Tr presenta una elevada tasa de
asociacion (90%) alinfomade Hodgkin. Se presenta un caso de DCP
que precedio al diagnéstico de linfoma de Hodgkin en més de tres
afos. Caso clinico. Varén de 58 afios que consultd por un sindrome
cerebeloso subagudo. No habia antecedentes de exposicidn a toxi-
cos ni historia de ataxia familiar. Aunque se detectaron anticuerpos
onconeuronales anti-Tr, el rastreo periddico mediante TAC toraco-

632

abdominal y [*®F]FDG-PET fue negativo. El tratamiento repetido
con inmunoglobulina humana intravenosa y plasmaféresis no mo-
difico e curso clinico (Rankin 5 a los 22 meses). Una adenopatia
inguina detectada a los 43 meses de evolucidn condujo finalmente
al diagnostico de linfoma de Hodgkin. Conclusiones. La DCP anti-
Tr(+) constituye un sindrome pancerebeloso subagudo de rapida
progresion que precede a diagndstico de linfoma de Hodgkin en el
80% de casos. Aunque el [*8F]FDG-PET suele ser (il en el rastreo
de linfoma de Hodgkin, la exploracion fisica sigue siendo un ins-
trumento crucial para el diagnéstico

P1-6.

NEUROPATIA PERIFERICA CON AFECTACION
DESMIELINIZANTE EN LA INFECCION POR VIRUSDE LA
HEPATITISC ASOCIADA A CRIOGLOBULINEMIA MIXTA

D. Santos?, J. Pardo? JM. Prieto? F.J. Lépez-Gonzdlez?,
E. Pintos®, JE. Vifiuela®, S. Tomé¢

2 Servicio de Neurologia. ® Servicio de Anatomia Patol 6gica.

¢ Servicio delnmunologia. ¢ Servicio de Hepatol ogia.

Hospital Clinico Universitario de Santiago de Compostela.

Introduccion. La neuropatia vasculitica es una complicacion relati-
vamente frecuente en pacientes con infeccién crénica por el virus
de la hepatitis C (VHC) asociada a crioglobulinemia mixta. De for-
ma excepcional, estos pacientes pueden presentar una neuropatia
con afectacion desmielinizante. Caso clinico. Varén de 61 afios que
desarroll6 un cuadro de debilidad progresiva y parestesias distales
en extremidades. En la exploracion presentaba hepatomegalia, le-
siones cutdneas purpuricas, debilidad y atrofia muscular distal y
asimétrica, con hipoestesiaen territorio del nervio cubital derecho e
hiperreflexia muscular generalizada. El estudio electrofisiol6gico
evidenci6 una neuropatia sensitivomotora asimétrica, con afecta
cion axona y desmielinizante. La biopsia de nervio sural mostro
signos de desmielinizacion sin datos de vasculitis. En los estudios
de laboratorio se objetivo una crioglobulinemia mixtatipo Il y la
presencia de anticuerpos contrael VHC y ARN del virus en suero.
Un estudio de RM cervical mostré datos de mielopatia cervical
degenerativa. La biopsia hepatica confirmé la existencia de una
hepatitis crénica activa. Tras tratamiento con interferon o y ribavi-
rina se objetivd unamejoriade laneuropatia periférica. Conclusio-
nes. La presencia de una neuropatia periférica con componente des-
mielinizante en pacientes con infeccion cronica por VHC asociada
a crioglobulinemia mixta apunta hacia un probable origen disinmu-
ne, no relacionado con vasculitis.

P1-7.

POLINEUROPATIA INFLAMATORIA DESMIELINIZANTE
CRONICA: ANALISISDE CINCO CASOS

T. Lema-Facal, N. Cardoso-Calo, C. Garcia-Sancho
Servicio de Neurologia. Complejo Hospitalario Universitario Juan Canalgjo.
A Coruna

Introduccion. La polineuropatia inflamatoria desmielinizante cré-
nica (CIDP) se define clinicamente como unaalteracion motoray/o
sensitiva, proximal y distal, que afecta a més de una extremidad,
con una evolucion de mas de dos meses, y arreflexia o hiporrefle-
xia. Pacientes y métodos. Analizamos cinco variantes de CIDP. To-
das cumplen los criterios diagnosticos propuestos por laAAN. Se
realiza ademés analitica completay RM cerebral. Los casos anali-
zados son CIDP tipo DADS, CIDPYy afectacion del sistemanervio-
so central, sindrome de POEMS, neuropatia motora multifocal y
CIDP asociada a pardlisis frénicabilateral. Observamos su evolucion
y respuesta a tratamiento. Resultados. La RM fue patoldgicaen un
caso (lesiones desmielinizantes del sistema nervioso central), ban-
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damonoclonal IgM enlavariante DADSY el sindrome de POEMS;
anti-GM; en laMMN. Tipicamente aparecen mulltiples bloqueos de
conduccion en la MMN y afectacién de la conduccion de ambos
nervios frénicos en la pardlisis frénica bilateral. Buena respuesta de
MMN alasinmunoglobulinas. Conclusién. Esimportante reconocer
los digtintos fenotipos de CIDP porque la evolucion, pronéstico y
respuesta a tratamiento varia en funcién del subtipo ante € que nos
encontremos.

P1-8.

ESTUDIO DE LA AFECTACION TEMPRANA DE
FIBRA FINA POR TERMOTEST CUANTITATIVO
EN LA NEUROPATIA DIABETICA

C. Diéguez-Varela, M. Padron, .M. Ferndndez
Servicio de Neurofisiologia Clinica. Complejo Hospitalario Universitario de Vigo.

Introduccion. La electroneurografia es una prueba estandar en el
diagnostico y cuantificacion de las polineuropatias. Sin embargo,
solo exploralafuncién de las fibras mielinicas gruesas. Por estara-
z6n se han venido desarrollando otros métodos para la investiga-
cion de las fibras finas (mielinizadas A3 y no mielinizadas C). En-
tre ellos estd el QST (Quantitative Sensory Testing), un método
semicuantitativo que permite la valoracion de la hipoestesia y la
hiperalgesia de un modo no invasivo e incruento. En los Gltimos 25
anos se ha utilizado sobre todo para la evaluacion de pacientes con
neuropatias dolorosas y en particular en la diabética. Pacientes y
métodos. El estudio incluye a 20 pacientes estudiados en el CHUVI
en el afio 2006 con una edad media de 52 afios (rango: 29- 75 afios)
diagnosticados de diabetes mellitus (10 pacientes con diabetes
mellitus no insulinodependiente, y 10, insulinodependiente) con un
tiempo de evolucién entre 2 y 40 afios. Todos presentaban sintomas
de pies quemantes, adormecimiento o parestesias en extremidades
inferioresy un 30% de ellos tenian reflejos abolidos o hipoactivos e
hipoestesia en guante y calcetin. En todos los pacientes se practico
un estudio ENG completo (ENG motora de mediano, cubital, pero-
neal y tibial posterior, incluidas |las respuestas F y neurografia sen-
sitiva de mediano, cubital, peroneal y sura), asi como termotest
cuantitativo en el dorso del piey en tercio superior de la cara ante-
rior de la tibia. Resultados. La ENG fue normal en 14 pacientes
(70%) y patolégica en tan solo 6 pacientes (30%). Sin embargo, en
el QST, 19 pacientes (95%) mostraron algin tipo de alteracion y
solo uno (5%) fue completamente normal. Los 19 pacientes (95%)
mostraron algun tipo de alteracion de la fibras Ad y 12 de éllos
(60%) mostraron ademas alteracion de las fibras C. En los pacien-
tes con menos de 10 afios de evolucién de la diabetes melitus, la
ENG fue patoldgicaen el 11%, y e QST, en el 89% de los casos.
En aquellos con més de 10 afios de evolucion, laENG fue patol 6gi-
caen e 45%, y e QST, en 100%. Conclusiones. Laneurografiacon-
vencional muestra signos de neuropatia en el 30% de los pacientes,
cifra similar a la encontrada en la bibliografia. La combinacion de
ambas técnicas (QST y ENG) proporciona una mayor sensibilidad
diagndsticaen laneuropatia diabéticay permite ademés documentar
la existencia de hiperalgesia en un porcentgje significativo de pa-
cientes. Estos resultados indican que & QST puede detectar unadis-
funcion tempranaen lasfibras finasy monitorizar su evolucion.
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Segunda mesa. Sadbado, 14 de abril. 12:00-12:30 h

P2-1.

DEBILIDAD GENERALIZADA EN UN
PACIENTE CON INSUFICIENCIA RENAL

R. Manso-Calderén, P. Cacabel os-Pérez,
M.T. Rivas-Lépez, G. Gamez-Leyva
Servicio de Neurologia. Hospital Clinico de Salamanca.

Objetivo. Destacar |a hiperpotasemia como una causa poco frecuen-
te, pero aveces mortal, de pardlisis aguda generalizada. Por laforma
de aparicion y gravedad del cuadro clinico neurolégico puede con-
fundirnos en ocasiones con un sindrome de Guillain-Barré, Caso
clinico. Varén de 49 afios en hemodidlisis periddica por insuficien-
ciarena crénica secundaria a poliquistosis hepatorrenal, que ingre-
sa por cuadro de pérdida de fuerza en las cuatro extremidades con
progresion ascendente que seinici6 el diaanterior. Habia presentado
los mismos sintomas en tres ocasiones previas de las que se recupe-
ré de forma espontanea. No habia eventos infecciosos ni vacunacio-
nes recientes; tampoco referia historia familiar de pardlisis. La ex-
ploracion neurol 6gica mostro tetraparesiaflacida simétricacon arre-
flexia. No existia afectacion ventilatoria ni sensitiva o de pares cra-
neales. Andlisis. hiperpotasemiagrave (8 mmol/L) con acidosis me-
tabolica, urea de 50 mg/dL, creatininade 7,3 mg/dL y CPK normal.
ECG: complejos QRS ensanchados. Pruebas de neuroimageny pun-
cion lumbar: normales. Se procedi6 a tratamiento urgente de la hi-
perpotasemia mediante hemodidlisis, consiguiendo revertir los sin-
tomas neuromusculares. ENMG: normal. Reinterrogado el paciente,
no referia tomar diuréticos, IECA, trimetoprim, AINE ni heparina,
pero si una cantidad excesiva de alimentos ricos en potasio. Sereco-
mendo restringir laingesta de potasio a40-50 mmol/dia. Conclusio-
nes. En pacientes con insuficienciarena crénicay debilidad muscu-
lar es conveniente determinar iones sanguineos urgentemente con €l
findeinstaurar € tratamiento adecuado y evitar complicaciones gra-
ves, cardiacas 0 neurol dgicas.

pP2-2.

UTILIDAD DE LA IMAGEN CON EL TRANSPORTADOR
DE LA DOPAMINA EN LOS PARKINSONISMOS

N. Cardoso-Calo, C. Garcia-Sancho, A. Lpez-Real, T. Lema-Faca
Servicio de Neurologia. Complejo Hospitalario Universitario Juan Canal€jo.
A Coruna.

Introduccion. Determinar la utilidad clinicadel SPECT con FP-CIT
en un subgrupo de pacientes con enfermedad de parkinson deinicio
precoz y parkinsonismos atipicos. Valoramos las imagenes visual-
mente y €l indice de captacion entre areas cerebrales. Pacientes y
métodos. Se estudian 20 pacientes con trastornos del movimiento;
los diagnasticos clinicos son: enfermedad de Parkinson (EP) deini-
cio antes de los 45 afios (seis pacientes), Parkinson Plus (cinco),
MSA (tres), temblor esencia (dos), distonia-parkinsonismo (dos) y
parkinsonismo secundario (dos). Serealizé historiaclinica, explora
cion y seguimiento. Escala de Hoehn y Yahr, estudio de imagen con
DaT- SPECT y RM cerebral. Resultados. En € grupo de pacientes
con EP y Parkinson Plus, € SPECT result6 positivo con disminu-
cién o ausencia de captacion del trazador en € estriado (caudado y
putamen), siendo asimétricos en laEP deinicio y correlacionandose
con lagravedad de la EP. En € temblor esencial, distonia-parkinso-
nismo y parkisonismo secundario observamos un patrén de capta-
cion estriatal normal. Conclusiones. El transportador de la dopami-
na estriatal proporciona informacion sobre la integridad de la via
dopaminérgicanigroestriatal presinaptica. Teniendo en cuentad li-
mitado nimero de casos, y los fal sos negativos, € diagndstico clini-
coinicial no vario con larealizacion del DaT-SPECT.
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P2-3.

MIGRANA EN RELACION CON DILATACION
DE ESPACIOS DE WIRCHOW-ROBIN

A. Puy-NUfiez, M.J. Garcia-Antelo, A. Lépez-Redl, T. Lema-Facal,
D. Fernandez-Couto, C. Pérez-Sousa, M. Marin-Sanchez

Servicio de Neurologia. Complejo Hospitalario Universitario Juan Canalejo.
A Corufia.

Introduccion. Los espacios perivasculares dilatados (espacios de Wir-
chow-Robin), son normamente virtuales, ocupados por liquido in-
tersticial; rodean a las arterias penetrantes y comunican directa
mente con el espacio subaracnoideo. Se localizan generalmente en
losganglios delabasey en lasustancia blanca profunda. Dilatados,
plantean €l diagndstico diferencial con numerosas entidades: infar-
tos lacunares, quistes, neoplasias y esclerosis miltiple. Caso clini-
co. Mujer de 51 afios, sin antecedentes de interés, que fue derivada
a Neurologia por cefaleas con caracteristicas de migrafia de meses
de evolucién y mala respuesta a tratamiento. La exploracién gene-
ra y neuroldgica fue normal. Una resonancia magnética cerebral
mostré iméagenes en el hemisferio cerebral izquierdo, subcorticales,
hipointensas en T, e hiperintensas en T,. Se realizaron ecocardio-
grama, eco-Doppler de troncos supraadrticos, estudio de hipercoa
gulabilidad, potenciales evocados trimodales y EEG, que fueron
normales. El LCR mostré6 1gG de 10,5 mg/dL, sin bandas oligoclo-
nales. Conclusion. Los hallazgos de laRM en este caso son tan es-
pectaculares que hicieron sospechar una esclerosis mdltiple. Dado
que la clinica no correspondia con este diagndstico, se reviso la
entidad sefialada, y asociada a veces a migrafias cronicas. Los espa-
cios dilatados no se tratan salvo que desarrollen estados de compre-
sién o provoquen hidrocefalia obstructiva.

P2-4.

LEUCOENCEFALOPATIA POSTERIOR REVERSIBLE:
A PROPOSITO DE UN CASO CLINICO EN UNA
PACIENTE COMO PRIMER SINTOMA DE ECLAMPSIA
L.M. Lépez-Diaz? D. Ferndndez-Couto?, J.L. Diaz-Valifio®,
M.J. Garcia-Antelo? A. Puy-NUfiez?, N. Cardoso-Calo?,

M. Marin-Sanchez?

2Servicio de Neurologia. ® Servicio de Radiodiagndstico.

Complejo Hospitalario Universitario Juan Canalgjo. A Corufia.

Introduccién. Laleucopatia posterior reversible es unaentidad clini-
ca caracterizada por una encefal opatia aguda e hipersefial en sustan-
ciablancabilateral que desaparecen total o parcialmente en un tiem-
po variable. Se ha asociado a eclampsia, encefaopatia hipertensiva
y toxicidad farmacol6gica. Caso clinico. Mujer de 37 afios, embara-
zada de 35 semanas, acude a Urgencias por cefalea occipital, hipo-
acusia, vision borrosay desorientacion temporoespacial. En Urgen-
cias presenta dos crisis secundariamente generalizadas. Tension ar-
terial: 150/70 mmHg. A la exploracion neurolgica se detecta des-
orientacién temporal, paresia facia central derecha e hiperreflexia
generalizada, asi como clonias pal pebrales derechas. Hemogramay
bioquimica normales. Andlisis de orina: 500 mg de proteinas. TAC
cerebral, hipodensidad occipital izquierda. RM: hiperintensidad oc-
cipital sugestivade leucoencefal opatia posterior reversible. Trasrea
lizarse cesareay administrérsele sulfato de magnesio, €l cuadro cli-
nico revirtié completamentey e recién nacido, tras estar las prime-
ras horas con intubacién mecanica, no presenta ninguna secuela.
Conclusion. Este caso ensefia que la encefal opatia posterior reversi-
ble puede ser el primer sintoma de eclampsia en una mujer embara-
zada, un cuadro muy grave con riesgo vital materno y fetal. Se co-
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mentan los datos fisiopatol 6gicos conocidos hasta la actualidad de
esta entidad.

P2-5.

SINDROME CEREBELOSO Y CIRROSISBILIAR PRIMARIA
C. Pérez-Sousa?, J. Marey-L6pez?, T. Lema-Facal &,

J.L. Diaz-Valifio®, P. Rey del Corral 2

2 Gervicio de Neurologia. ® Seccién de Neurorradiologia.

Hospital Clinico Universitario Juan Canalejo. A Corufia.

Introduccion. Las enfermedades hepéticas crénicas pueden ocasio-
nar manifestaciones neurolégicas, sobre todo en fases avanzadas.
Caso clinico. Mujer de 54 afios diagnosticada de cirrosis biliar pri-
maria con derivacion portosistémica en programa de trasplante he-
pético y probable sindrome de Crest. Consulta por cuadro de tres
meses de evolucién de inestabilidad parala marcha, dificultad en el
manejo de extremidades y cambios en €l habla. En la exploracién
general se encontraron ictericia, ascitisy cambios esclerodermifor-
mes. El examen neurol 6gico mostré habla disartrica, nistagmo, ata-
xia de miembros y de la marcha e hiperreflexia osteotendinosa. El
tono eranormal y no presentaba temblor. LaRM cerebral evidencio
hipersefial en T, en los nucleos de la base, en especia el pélido, y
en el mesencéfalo rostral, compatibles con degeneracién hepatoce-
rebral adquirida, asi como &reas hiperintensas en T, en la sustancia
blanca profunda cerebral y cerebelosa. Conclusiones. La degenera-
cién hepatocerebral adquirida presenta con frecuencia ataxia, aun-
que en la bibliografia revisada son escasas las comunicaciones de
hallazgos de |esion cerebel osa en neuroimagen.
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Introduccion. La sarcoidosis es una enfermedad granulomatosa sis-
témica que afecta frecuentemente a ganglios linféticos, pulmon,
piel y ojos. La afectacion del sistema nervioso ocurre en un 5% de
los casos, siendo |as neuropatias craneales las manifestaciones mas
frecuentes. La sarcoidosis cardiaca es sintomética en un 5% de los
pacientes, presentandose como insuficiencia cardiaca, bloqueos au-
riculoventriculares, arritmias ventriculares y muerte stbita. Presen-
tamos un caso de sarcoidosis cardiaca que se inicié como un infar-
to cerebral. Caso clinico. Mujer de 47 afios que ingresa por sindro-
me vertiginoso y disartria. La RM encefdlica mostré un infarto ce-
rebeloso, y e ecocardiograma, un aneurisma apical con trombo mu-
ra. Laradiografia de térax objetivé un infiltrado, por lo que se rea-
liz6 una TC torécica, sugestiva de sarcoidosis pulmonar. Labiopsia
transbronqguial mostré unalesion granulomatosa no caseificante. Se
diagnosticé de sarcoidosis con afectacion pulmonar y cardiacay se
traté con corticoides y anticoagul antes orales. Conclusion. Los even-
tos cerebrovascul ares como forma de presentacion de lasarcoidosis
cardiaca son rarosy es excepcional que ésta consista en un aneuris-
ma ventricular con trombo mural. El prondstico de la sarcoidosis
cardiacaes malo, por eso esimportante un diagnostico y tratamien-
to precoces con corticoides. En el caso de aneurismas ventriculares
resultaincierto, dada su rareza.
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