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EPILEPSIA | MIASTENIA GREU,
ASSOCIACIO O CASUALITAT?

M. Aiguabella, M. Falip, M.A. Climent,

C. Casasnovas, J.A. Martinez-Matos, F. Rubio

Servei de Neurologia. Hospital de Bellvitge. Institut de Diagnostic
per la Imatge. IDIBELL. L'Hospitalet de Llobregat, Barcelona.

Introduccio. L’ etiologia de les sindromes epil éptiques és, en lama-
joria d’ocasions, de causa desconeguda. Actuament s esta intro-
duint que alguns casos podrien tenir un origen autoimmunitari, i ai-
X0 es basaen tres fets: 1) I’ alta freqiiencia d’ associacié amb altres
malalties autoimmunitaries, 2) el descobriment d’ autoanticossos
com elsanti-GAD o els anticanal de voltatge potassi-depenent, que
s6n més frequients en els malats d epilépsia, i 3) el tractament im-
munomodulador pot influir en I’ evolucié de I’ epilépsia. Cas clinic.
Dona de 27 anys que presenta una clinica de ptosis i fatiga de la
musculatura cervical, essent diagnosticada de miasténia greu gene-
ralitzada. Inicialment va requerir tractament amb inhibidors de |’ a
cetilcolinesterasa i corticoides, a cap d'uns sis mesos es va realit-
zar una timectomia. En aquell moment va comengar a presentar
episodis de desconnexi6d del medi, orientant-se com a epilepsia par-
cia criptogenica. Es vainiciar tractament amb lamotrigina. Poste-
riorment la pacient va requerir dues tandes d'immunoglobulines i
augment de la dosi de corticoides per empitjorament de la miaste-
nia. Lapacient vamillorar clinicament tant de la miasténia com de
les crisis. Presentava anticossos antireceptor d’ acetilcolinapositius,
TAC toracica amb restes timiques, i a |’ anatomia patoldgica es va
confirmar |” hiperplasiatimica; I’ estudi neurofisioldgic amb estimu-
lacio repetitiva va ser normal. Es va redlitzar estudi amb EEG que
mostrava un focus frontotemporal esquerre, i la RM crania va ser
normal. Conclusions. En alguns casos |’ epilépsia podria tenir una
base autoimmunitaria, i podria respondre per tant a tractament im-
munomodulador, com €ls corticoides o les immunoglobulines. En
el cas d’ aquesta pacient, el tractament immunomodul ador instaurat
per lamiasténiagreu vamillorar el cursde |’ epilépsia.

02.

POLINEUROPATIA DESMIELINITZANT

SUBAGUDA ASSOCIADA A PLASMOCITOMA

L. Bau? R. Velasco P, P Cardona? M.J. Climent ,

J. Petit 9 A. Lucas € F. Rubio 2 J. Bruna2P

2Servel de Neurologia. ® Unitat Funcional de Neurooncologia. © Servei

d' Anatomia Patologica. ¢ Servei o Hematologia Clinica. ®Servei d Oncologia
Radioterapeutica. Hospital Universitari de Bellvitge i Hospital Duran i Reynals
(Institut Catala d’ Oncologia). IDIBELL. L' Hospitalet de Llobregat, Barcelona.

Introduccié. Un 10% dels pacients amb neuropatia periférica idio-
patica presenten una gammapatia monoclonal associada. El 4% de
les gammapaties monoclonals sdn degudes a plasmocitomes. Pre-
sentem un pacient amb polineuropatia desmielinitzant subaguda
com a primeramanifestacio d’ un plasmocitoma solitari. Casclinic.
Home de 57 anys que consulta per debilitat progressivai pareste-
siesaextremitatsinferiors d’un mesd’ evolucio. A I’ exploracio fisi-
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cadestaca tetraparésia distal i simétrica de predomini a extremitats
inferiors, hipopalestésia distal a les quatre extremitats, arefléxia
global i tremolor fi distal ales mans. No s objectiva papil .|ledema.
Resultats. L' estudi neurofisiologic evidencia una neuropatia sensi-
tivo-motora desmielinitzant, de predomini a extremitats inferiors i
distribucié difusa amb afectacio de parells cranias i degeneracio
axonal secundaria. L'estudi de liquid cefaloraquidi mostra protei-
noraquia de 0,91 g/L i 1 céllula. Es detecta una banda monoclonal
IgG. La serie 0ssiai la TC toracoabdominal son normals. La gam-
magrafia dssia (GO) posa de manifest unalesié hipercaptant a cos
esternal. Es redlitza biopsiai el diagndstic anatomopatologic és de
plasmocitoma. S’ instaura tractament amb corticoides aatesdosisi
radioterapia i s obté una resposta completa amb desaparicié de la
banda monoclonal i posterior recuperacié funcional del pacient.
Conclusions. 1. La polineuropatia desmielinitzant subaguda acom-
panyada de banda monoclonal amb abséncia de lesions litiques
obliga alarealitzacié d'una GO per descartar la presencia de plas-
mocitoma osteoblastic. 2. La resposta a tractament amb la conse-
guent eliminacié de la paraproteina comporta una millora gradual
de la polineuropatia.

0o3.

MIOPATIA DISTAL AMB VACUOLESRIBETEJADES
(MIOPATIA DE NONAKA/DMRV/HIBM 2)

J. Pascual-Calvet® A. Pou-Serradell & 1. Ferrer ®, M. Olivé"
2Servei de Neurologia. Hospital del Mar. Universitat Autonoma de Barcelona.
Barcelona. P Institut de Neuropatologia. Hospital Universitari de Bellvitge.
L'Hospitalet de LIobregat, Barcelona.

Introduccio. La miopatia distal amb vacuoles ribetejades (rimmed
vacuoles) fou descrita per primera vegada per Nonaka et a |’any
1981 (DMRV) i assimilada posteriorment a la miopatia per cossos
d'inclusio hereditariatipus 11 (HIBM2), descritaper Argov i Yarom
I’any 1984 en la poblacio jueva d'origen irania. D’ heréncia au-
tosdmicarecessivai inici entreels 10i 40 anys, es manifesta per de-
bilitat del compartiment muscular antero-extern de les cames. A
mida que progressa també afecta els musculs del compartiment
posterior i la musculatura proximal, la debilitat també s'estén ala
musculatura proximal i distal de les extremitats superiorsi als fle-
xors del coll, pero caracteristicament els quadriceps estan preser-
vats durant totalamalaltia. S'ha associat a mutacions del gen dela
N-acetilglucosamina 2 epimerasa/N-acetil manosaminaquinasa (GNE),
involucrat en lasintesi de I’ acid N-acetilneuraminic, precursor dels
compostos d' &cids sidics, carbohidrats que es localitzen ala mem-
branacel-lular i que intervenen en maltiples funcions cel-lulars (in-
teraccions céllula-cél-lula i cél-lula-matriu). Objectiu. Descripcio
d'un nou cas de DMRV en unadonad’ origen hindd (Bangla Desh).
Cas clinic. Dona de 41 anys, natural de Bangladesh, sense ante-
cedents familiars coneguts de miopatia. Inicia els primers simp-
tomes al voltant dels 30 anys amb debilitat a extremitats superiors,
des de fa5 anys comencga anotar debilitat distal ales cames, que va
progressant fins a |’ actualitat, quan la pacient camina aixecant els
peus i balancejant-se. L’ exploracio presenta una marxa miopatica
amb caiguda bilateral dels dos peus, equilibri muscular que mostra
unaforga segmentariade 4/5 adeltoides, rotadors humeralsi biceps
a extremitats superiors i 3/5 apsoasi erectors de tronc, i de 2/5 a
tibials anteriors; el quadriceps i flexors dorsals de peus estan pre-
servats. S'acompanya d' atrofia de compartiment antero-extern de
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les cames. Els enzims musculars estan [leument elevats (x2). L'es-
tudi EMG mostra patrons miopatics, anb PUM d'amplitud i du-
raci6 disminuitsi polifasia augmentada a muscul atura peroneal i de
cintura escapular. En repds, s enregistra abundant activitat esponta
nia en forma de fibril-lacions, i ones positives. La TC muscular
mostra arees d’ hipodensitat marcada a tibial anterior, i comparti-
ment posterior de la cuixa, amb absoluta normalitat del quadriceps.
La biopsia muscular de deltoides mostra una molt marcada vari-
abilitat en lamidade les fibres amb abundants fibres atrofiques que
sovint formen grups, i fibres de mida normal o hipertrofiques. Les
fibres atrofiques son majoritariament del tipus I, i mostren marcat
augment de I’ activitat oxidativa. Com a dada mes rellevant destaca
la preséncia de vacuoles ribetejades a un gran nombre de fibres. No
hi hainfiltrat inflamatori, ni tampoc figures de necrosi. Hi ha una
important substitucié grassa i augment del teixit conjuntiu endo-
missial. Amb ATPasas hi ha una correcta diferenciacié per tipus.
Per immunochistoquimia les vacuol es contenen diposits immunore-
actius per a neurofilaments fosforilats que es posen de manifest
amb I’ anticos BF-10 (160 kDa) i SMI-31 (200 i 160 kDa), proteina
tau fosforilada, i ubiquitina. L' estudi genetic ha mostrat una mu-
tacié Val696Met en el gen GNE (larecercade lasegonamutacio es-
taen curs). Conclusions. El camp de les miopaties distals durant els
darrers anys esta en procés de continua revisio. Es van descrivint
nous fenotipus clinicsi loci genétics que emfatitzen la superposicio
entre determinades miopaties distals i distrofies de cintures, aixi
com amb les miositis per cossos d'inclusio. El cas que presentem
en constitueix un exemple.

04.

ENCEFALOPATIA PER CONTRAST SECUNDARI A
RUPTURA DE BALO DURANT ANGIOPLASTIA CAROTIDIA

D. Cénovas? J. Perendreu ® A. Rovira®, J. Estela®
2Servel de Radiologia Intervencionista. ® Servei de Neuroradiologia.
Hospital Parc Tauli. Sabadell, Barcelona.

Introducci6. La complicacié més perillosa durant I’ angioplastia és
I"ictus secundari a despreniment de la placa aterosclerotica. Apor-
tem una complicacié excepcional com és I’ encefal opatia secunda-
riaalaextravasacié de contrast que va cursar com un infart del’ ar-
téria cerebral mitjana. Casclinic. Donade 76 anys que presenta dos
AIT en forma de parésia braquial esquerra. Un eco-Doppler mos-
trava una estenosi carotidia bilateral calcificada que es va quantifi-
car del 70% anivell dret amb unaangioressonanciade TSA. LaTC
cranial va descartar lesions agudes i |’ analitica era normal. L' arte-
riografia va demostrar una estenosi del 80% amb placa ulcerada a
laprimeraporcié delacardtidainternai es vadecidir lacol -locacio
d' stent (carotid wallstent) de 7 mm x 3 cm amb posterior dilatacio
amb balé d'angioplastiade5mm a7 amia8amdurant 3i 5s,
respectivament. Durant la dilatacié es vatrencar €l bal6 i va aparéi-
xer desviacié oculocefdlica a la dreta, hemihipoestésia i hemipa-
resia esquerres 3/5, somnoléncia i anosognosia del deficit. L'an-
giografia al's pocs segons mostrava una correcta permeabilitat de
I stent sense evidenciar signes d'oclusié ni de disseccio. Una TC
cranial as 30 minuts destacava una hiperdensitat als solcs del terri-
tori de I'artéria cerebral mitjana suggestius de contrast. La resso-
nanciacranial destacava petitsinfarts corticals. UnaTC cranial feta
ales 48 hores va mostrar una total desaparicio del contrast. Durant
les 24 hores segiients era evident una progressiva milloria neurol o-
gica amb persistencia de una lleu inestabilitat, desorientacié amb
deficit de memoria i agitacio nocturna. A la setmana del procedi-
ment es va donar I'alta, restant un lleu déficit de memoaria recent.
Conclusions. Aquesta pacient va patir una encefalopatia per con-
trast després d'un fet insolit com és la ruptura del balé en e mo-
ment de I’ angioplastia. La pressié de 8 atm sobre una placa ulcera-
dai calcificada en va ser la causa. L’extravasacio de contrast va
produir unaclinicaimmediatai agressivasimulant unictusdel’ar-
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teria cerebral mitjana. Aquesta entitat és semblant respecte al’ etio-
patogénia a la sindrome d' hiperperfusio. Destacar en primer lloc
I"excel lent recuperacio en pocs dies, és a dir, € efecte toxic del
contrast en el parenquima és transitori, i en segon lloc, avisar del
perill queimplicarealitzar unaangioplastia sobre plaques calcifica
desi ulcerades.

05.

TOTESLESEPILEPSIESDEL LOBUL TEMPORAL
ASSOCIADESA ESCLEROSI MESCLA SON
FARMACORESISTENTS? A PROPOSIT D'UN CAS

A. Climent, A. Ledn, M. Veciana, M. Falip
Hospital de Bellvitge. CSUB. L' Hospitalet de LIobregat, Barcelona.

Introducci6. L’ epilépsia mesial del 10bul temporal (EMLT) és la
forma més frequent d’epilépsia parcial i s'ha considerat un gran
problema medic i social degut a la farmacoresisténcia a terapies
convencionals amb farmacs antiepiléptics (FAE). Tanmateix sabem
que l’'EMLT esta associada de forma freqiient amb esclerosi mesial
temporal que pot ser observada a la ressonancia magnética com
atrofia de I’ hipocamp i/o augment del senya a la sequencia T,/
FLAIR delaressonancia. Hi ha una correlaci6 estreta entre la pér-
duadevolumi lagravetat del teixit danyat segons estudis neuropa-
tologics. L'epilépsia mesial del 10bul temporal familiar (EMLTF)
és una sindrome descrita recentment amb diferents graus de grave-
tat delescrisis, tot i que lamajoria dels malalts presenten bon con-
trol. Cas clinic. Home de 31 anys amb antecedents familiars de pa-
rei cosinaamb convulsions febrils alainfancia, i com antecedents
personals, crisis convulsives febrils alainfanciaque es van estudiar
amb EEG, € qual va mostrar focus temporal dret que es va tractar
amb fenobarbital i fenitoina durant sis mesos. Acut a urgencies per
episodi compatible amb crisi parcial secundariament generalitzada
el setembre de 2002 en el context de privacié de son i tractament
profilactic amb antipal .|udics. Préviament havia presentat fins a 10
episadis de saliveres i sensacié compatible amb aura epigastrica
amb nivell de consciencia conservat i sense observar movimentsin-
voluntari. El marg de 2003, en €l context d'ingesta d’alcohol i pri-
vacio de son, presenta un nou episodi de CTCG amb dos episodis
d'aura autonomica. L'exploracié neurologica i € fons d'ull son
normals. Arran del segon episodi es va iniciar tractament amb
DPK, 1.500 mg/dia, quedant el malat lliure de crisis. Actualment
portaquatre anys liure de crisis. L' andlitica, lafunci6 tiroide, I' EEG
convencional i amb privacié de son no van mostrar alteracions sig-
nificatives. La RM va mostrar augment del senyal a I’ hipocamp
dret compatible amb esclerosi mesial dreta. Conclusions. a) El curs
benigne amb bon control de les crisis amb monoterapia suggereix
gue la presencia d’ atrofia hipocampal no sempre esta associada a
epilépsiarefractaria; b) Aquest cas podria correspondre ala sindro-
me EMLTF donada la clinicai els antecedents familiarsi I’ atrofia
hipocampal pot ser deguda a factors genetics; c) El fenotip final
d aguests malalts dependria de la interaccié amb altres factors mo-
dificadors.

06.

EFECTO DEL FARMACO ‘NUCLEO CMP FORTE’

EN LA REGENERACION DE CELULASNERVIOSAS

N. Durany

Facultad de Ciencias de la Salud. Universitat Internacional de Catalunya.
Sant Cugat del Valles, Barcelona.

Objetivo. Determinar €l efecto de ‘Nicleo CMP forte’ en laregene-
racion de las fibras nerviosas en un modelo in vitro. Materiales y
métodos. Se ha utilizado unalinea celular de neuroblastoma huma-
nos SH-S5SY, y cultivos primarios de neuronas dopaminérgicas de
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ratén. ‘Nucleo CMP forte' es un farmaco compuesto por |os nucled-
tidos UMP y CMP, utilizado en el tratamiento de neuropatias de
origen osteoarticular, metabdlico o infeccioso. Resultados. Los re-
sultados de nuestro estudio demuestran que ‘ Nicleo CMPforte', en
concentracion de 2,9 mg/mL (dosis méximano toxica paralas célu-
las SH-S5SY), estimulala divisién celular, incrementa ligeramente
el volumen de las células y aumenta significativamente los niveles
celulares de triglicéridos y fosfolipidos (concretamente colesterol,
fosfatidilcolina y fosfatidiletanolaming). En cultivos primarios de
neuronas dopaminérgicas de ratén se ha observado, utilizando téc-
nicas inmunohistoquimicas con anticuerpos de la enzima tirosina
hidroxilasa, que ‘Nucleo CMP forte’ (0,29 mg/mL) protege la neu-
ronadel efecto téxico del MPP* (10 uM). Mediante microscopiade
fluorescencia, se ha observado que |os neuroblastomas humanos di-
ferenciados durante 10 dias con &acido retinoico (10 uM) y BDNF
(50 ng/mL), en presencia de ‘Nicleo CMP forte' (2,9 mg/mL),
muestran un mayor didmetroy longitud de los axonesy neuronales.
Conclusion. El farmaco ‘Nucleo CMP forte' presenta actividad
neuroprotectoray regeneradora en las células nerviosas.

Este trabajo ha sido financiado por Laboratorios Ferrer Pharma In-
ternacional.

or.

NEUROIMAGEN EN EL ESTADO EPILEPTICO:
A PROPOSITO DE UN CASO

D. Canovas-Verge, J. Estela-Herrero, G. Ribera-Perpinya,
A. Tercero-Uribe, J. Espinosa-Garcia
Servicio de Neurologia. Hospital de Sabadell. Sabadell, Barcelona.

Introduccion. Durante el estado epiléptico, los estudios de neuro-
imagen se utilizan para excluir otras etiologias como infecciones,
isquemia, procesos inflamatorios o neoplésicos. Debemos saber
que € estado epiléptico puede producir imagenes que nos sugieren
otras entidades como las descritas. Caso clinico. Varon de 22 afios,
con antecedente de tumor neuroectodérmico occipital izquierdo in-
tervenido en 1999, con posterior tratamiento quimio y radiotera-
péutico. Sigue desde entonces terapia profilactica con fenobarbital
pese a no haber tenido crisis previamente. Acude a urgencias por
episodios reiterados de crisis parcial es secundariamente generaliza-
das en relacion aabandono de medicacion. Pese ainiciar &cido val-
proico, persisten episodios sugestivos de crisis parciales complejas
(irritabilidad, bradipsiquia 'y afasia) con algun episodio motor en
hemicuerpo derecho. Se realiza EEG que muestra foco epiléptico
activo, por lo que se afiade clonacepam y fenitoina. Se realiza pun-
cion lumbar que resultanormal y RM craneal que objetiva una cap-
tacion giriforme y meningo pial temporoparietooccipital izquierda,
sin disponer de imégenes de difusién debido a motivos técnicos.
Dadalapresenciainicial defebriculay antelos hallazgos de laneu-
roimagen se decide iniciar aciclovir, que se retira a los 4 dias por
PCR negativa. Tras revisar laRM craneal se concluye que laima
gen es secundaria a un estado epiléptico focal. UnaRM craneal pos-
terior muestra unaresolucion de laslesiones. Conclusiones. El ede-
ma vasogénico secundario a un estado epiléptico es responsable de
la captacion de contraste secundario a la hiperperfusion y atera
cion de la barrera hematoencefdlica. Estos hallazgos son reversi-
bles en € seguimiento. Sin embargo, la prolongacion del estado
epiléptico puede originar dafio cerebral irreversible con anomalias
en la difusion por edema citotéxico, que no pudo ser estudiado en
nuestro paciente. Estas imagenes suelen aparecer mas en crisis con
componente motor, y dentro de las parciales, en las de tipo comple-
jo. Es importante no confundir estas imégenes con procesos infla-
matorios-infecciosos y saber que un tratamiento precoz previene la
aparicion de déficit neuroldgicos irreversibles.
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0s8.

UNA CAUSA NO COMUNA DE SINDROME
DE BERNARD-HORNER: DRENATGE
D'UN PNEUMOTORAX RECIDIVANT

N. Fabregat-Fabra, R. Camps-Salat, J.R. Martinez-Ferrer.
Unitats de Neurologia i Medicina Interna. Clinica Platé Fundacié Privada.
Barcelona.

Cas clinic. Home de 30 anys d’ edat sense al |érgies conegudes, fu-
mador de 20 cigarrets/dia. Antecedents de pneumotorax espontani
dret 4 anys abans de I'ingrés, que va precisar drenatge. En un con-
trol ambulatori posterior, mitjangant TAC toracica es constaten bu-
lles subpleurals al’ apex dret. Consulta a Urgencies per dolor tora
cic dret d' aparicié brusca, amb disnea moderada. Es realitza radio-
grafia de torax que mostra pneumaotorax espontani dret superior al
20%. Frequeénciarespiratoria24x’. FC 68x’ . Saturacio basal d’ oxi-
gen 100%. Es procedeix a drenatge toracic, amb la qual cosa es
produeix reexpansié del pneumotodrax. A les 24 h de la collocacié
del tub esvaconstatar |’ aparicié de ptosi palpebral i miosi, essent la
resta de |’ exploracio neurologica normal. Posteriorment es va pro-
cedir aintervencio quirdrgicaamb cirurgia toracoscopica, per atal-
catge pleural segons protocol. La simptomatologia va remetre es-
pontaniament de manera progressiva en retirar € drenatge. En un
control ambulatori als 15 diesde I'ingrés, I exploraci6 neurologica
eranormal. Conclusions. La paresia oculo-simpatica es caracteritza
per ptosi unilateral, miosi, enoftalmsi accessoriament trastorns va-
somotors (flush i anhidrosi de I’ hemicara). Claude Bernard va des-
criure el 1852 les conseqiiencies vasomatores de la seccio experi-
mental del simpatic cervical, perd la primerareferéncia de la pato-
logia oculo-simpatica la va realitzar el 1710 Frangois Pourfor de
Petit. Johan Friedrich Horner, oftalmoleg suiis, va descriure el 1869
e cas d’unadonade 40 anys amb cefalea, ptosi, miosi i eritemafa
cia dret, atribuint aguesta clinica a afectacio de la via simpética
cervical. La sindrome de Bernard-Horner pot produir-se per inte-
rrupcié delaviasimpaticaa qualsevol part del seu recorregut des de
I"hipotalam fins a I’ orbita, essent la zona més freqlient el segon ni-
vell 0 zona preganglionar. Aquest nivell s originaa centre de Bud-
ge-Waller, creua I’ apex pulmonar, passa pel gangli estrellat, creua
per sota |’ artéria subclaviai pujapel coll per afer sinapsi a gangli
cervical superior localitzat a prop del bulb carotidi, anivell del’an-
gledelamandibula. Les causes comunes son lainvasid neoplasicao
inflamatoria dels ganglis linfatics cervicals o la part proximal del
plexe braquial, el traumatisme quirdrgic i d atrestipus ales estruc-
tures cervicals, ladisseccié de |’ artéria carotida, les lesions siringo-
mieliques o traumatiques del primer i segon segment medular tora-
cicsi esinfarts o atres lesions de la part lateral del bulb raquidi.
Presentem un pacient amb una causa coneguda perd no habitual de
sindrome de Bernard-Horner, secundari a un drenatge pleural. A la
majoria dels casos produits en € context de drenatge toracic, s ob-
serva que aquest és al’apex de la cavitat pleural. Es postula que la
vora del tub en aquesta posicié produeix un traumatisme continu a
les fibres nervioses degut als moviments respiratoris del torax que
provoquen un hematomalocal i isguémia per pressio.

09.

IMPLANTACIO DEL CODI ICTUS

A LESTERRESDE L’EBRE

M. Garcés 2 G. Martin 2, E. Mufioz 2, E. Chamarro®,
C. Escrich®, N. Sanz®, F. Sena®, JJ. Baiges ?

2Servei de Neurologia. ® Servei de Medicina Interna.

Hospital de Tortosa Verge de la Cinta. Tortosa, Tarragona.

Introducci6. L' objectiu del Pla Director de la Malaltia Vascular

Cerebral a Catalunya és planificar, ordenar i destinar els recursos
per a I'atencié dels pacients amb ictus amb I’ establiment d’una
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guia de practica clinica que aporta recomanacions d’ actuacio per a
lafase aguda, prevenci6 secundaria, rehabilitacio i retorn acasa. El
01/03/2006 es va posar en marxa a nostre hospital el Codi Ictus
(CI), una eina d'atenci6 urgent i especialitzada de I'ictus en fase
aguda. L’ objectiu d'agquest treball és una revisio dels resultats du-
rant el primer any d'implantacio. Materials i métodes. Revisié de
les dades a Registre d'Ictus de I'Hospital de Tortosa Verge de la
Cinta en el periode del 01/03/2006 a 28/02/2007 (un any). Aquest
registre inclou totes les activacions del Cl amb dades demografi-
ques, horaris d'actuacio i inici dels simptomes, antecedents i fac-
tors derisc associats. Escales neurologiques (NIHSS, Barthel, Ran-
kin) al’ingrési I'ata. Exploracions redlitzades, evolucié intrahos-
pitalaria, estada mitjana, tractament i destinacié a |’ alta. Resultats.
Activacionsdel Cl: 110. Edat mitjana: 67,2 anys. Activacionsinco-
rrectes. 20 (18,5%). Causes: > 6 h d'evolucié: 9; no és ictus. 6;
Rankin previ > 2: 3; edat i altres: 2. Nivell d activacio: intrahospita-
lari 64%, 061/SEM 17%, primaria 11%, altre hospital 8%. Nombre
defibrindlisi 14 (8 homes, 6 dones). Escala NIHSS mitja: 11,6. Re-
gistre del temps: inici dels simptomes/activacié del Cl: 57,6 min.
Inici simptomes/arribada a urgencies: 68,3 min. Activacio del Cl/
valoracio per Equip d'Ictus: 36 min (9-120 min). Arribada/realitza-
ci6 TC: 26 min. Porta/agulla: 67,7 min. Conclusions. Els pacients
amb criterisdefibrinolis ales Terresdel’ Ebre van arribar al nostre
centreen unahoradesdel’inici dels simptomes. Lavaloraci6 espe-
cialitzadai técnica de neuroimatge es van realitzar en menys de 30
minuts de I’ arribada. No obstant aixo, la administracié del tracta-
ment (porta-agulla) es va demorar més d’'una hora per diverses
raons que hem de corregir. També hem de posar atenci6 a la poca
activacio des d’ Atenci6 Primaria, tenint en compte que el Cl ésuna
cadena assistencial.

010.

HIPOESTESIA PROGRESSIVA D'EXTREMITATS
SUPERIORS| SINDROME TOXICA

C. Garcia, D. Cénovas, JM. Martinez, G. Ribera
Hospital Parc Tauli. Sabadell, Barcelona.

Cas clinic. Home de 72 anys que consulta per clinica progressiva
en els ultims dos mesos de disminuci6 de sensibilitat i deforcaales
dues mans. Refereix a més dolor abdominal, habit restret, anorexia,
agéusiai perdua de pes en les Ultimes setmanes. L’ exploracié posa
de manifest una debilitat bilateral dels flexors dels dits, abductor
curt del polze, interossis, i en menor grau, extensors dels dits. No
debilitat a balan¢ muscular d’ extremitats inferiors. Reflexos mio-
tatics presents i simetrics. Hipoestésia palmar bilateral.. Analitica-
ment destaca un volum corpuscular mig de 114,2 fL sense presén-
ciad anémia (Hb 14,1). Esrealitza una RM medul.lar cervical que
mostra un augment de senyal alasequénciaT, del cordé medul.lar,
que afecta a cordons posteriorsi s estén des de C1 fins a C6, sense
engruiximent del cordd ni captacio de contrast. Conclusions. La
clinicai la neuroimatge del nostre pacient és suggestiva de mielo-
patia funicular demostrant-se la preséncia de déficit de factor in-
trinsec amb valors d’ anticos antifactor intrinsec de 3,22 (valors nor-
mals: 0-1). Es completal’ estudi amb una fibrogastroscopia, que ab-
jectivauna gastritis atrofica. S'iniciatractament vitaminic amb mi-
lloriaclinicai radiologica posterior.
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CONTROVERSIESEN EL TRACTAMENT

DE LA NEUROCISTICERCOSI

E.Matas? M. Sim6 23 M. Aiguabella? C. Maj6s®,

P. Férnandez-Viladrich ¢, S. Martinez-Y éamos?, F. Rubio 2
2Servei de Neurologia. ® Servei de Malalties Infeccioses. ¢ Institut de
Diagnostic per la Imatge (IDI ). Hospital Universitari de Bellvitge.
IDIBELL. L' Hospitalet de LIobregat, Barcelona.

Introduccié. Laincidenciade neurocisticercosi (NC) a nostre medi
esta en augment possiblement en relacié amb I'increment de laim-
migraci6 procedent de paisos endémics. Presentem 3 pacients on es
plantegen dubtes respecte el millor tractament a administrar. Casos
clinics. Cas 1: donade 45 anys natural d’ Equador diagnosticada de
NC subaracnoidea amb vasculitis al’ artéria cerebra mitjana (ACM)
esquerra, motiu pel qual es vatractar amb praziquantel i corticote-
rapia. Reingressa al’any per infart isquémic al territori profund de
I’ACM esquerra. Cas 2: donade 45 anys natural de Per(, diagnosti-
cadade NC i tractada amb abendazol feia 6 anys. Ingressa per cri-
sis parcials simples secundaries a quists viables, motiu pel que
Sinstaura tractament amb corticoides i praziquantel. Reingressa
per dteracio del llenguatge compatible amb accident isquemic tran-
sitori (AIT) del territori de I'ACM esquerra, presentant signes de
vasculitis a I’ACM esquerra que es va monitoritzar amb Doppler
transcranial (DTC). Cas 3: home de 45 anys natural de Bolivia que
presenta hemiparésia progressiva de tres setmanes d’ evolucié, pre-
sentant lesions a diferents estadis evolutius i localitzacions amb un
quist subaracnoideu gegant de localitzaci6 parietal esquerra. Es va
realitzar tractament amb corticoides i albendazol en doble dosi.
Conclusions. Tot i el tractament amb corticoides i antiparasitaris,
els dos primers malalts es compliquen fins el desenvolupament de
vasculitis sobre vasos de mida mitja, produint-se uninfart al primer
i unAIT a segon. Els malalts que tenen signes de vasculitis poden
ser tributaris de tractament amb corticoterapia de manteniment o
finsi tot immunosupressié per tal d'evitar e desenvolupament de
complicacions secundaries a la vasculitis. Per tal de fer el segui-
ment d’ aquests malalts amb estenosi intracranial, podria ser d’ utili-
tat la redlitzacio de DTC. En € tercer malat, també és possible
plantejar-se el tractament quirdrgic davant la preséncia d’un quist
gegant, en funcio principalment de lalocalitzacié d' aquest. Malgrat
I’ associacio de corticoides al tractament de la NC subaracnoidesa,
aguesta pot complicar-se amb vasculitis. Els quists subaracnoideus
poden respondre al tractament medic

012.

ANGIOPATIA CEREBRAL POST-PART

J. Mir6-Llad6 @ L.M. Cano 2 M. Carbajal 2,

R. Velasco 2 M.A. de Miquel ®, P. Cardona? F. Rubio 2

2 Servei de Neurologia. ® Servei de Neuroradiologia.

Hospital Universitari de Bellvitge. L' Hospitalet de Llobregat, Barcelona.

Introduccié. L’ angiopatia cerebral post-part (ACP) és una entitat
poc comu definida com a vasoconstriccio arterial cerebral segmen-
taria, difusai reversible de presentacié de les primeres hores fins a
30 dies post-part. La presentacié més freqiient consisteix en latria-
da clinica de cefalea, trastorn visual i crisis epiléptiques, amb al-
teracions caracteristiques en ressonancia magnetica cranial (RM).
Cas clinic. Dona de 26 anys sense antecedents patologics d’ interes
(no antecedents de migranyes), excepte part eutocic induit ales 42
setmanes de gestacio i pneumoencefal secundari a |’ anestésia epi-
dural. No varebreinhibidors delalactancia. En les primeres 24 ho-
res post-part, va iniciar cefalea hemicranial esquerra pulsatil amb
resposta parcial a antiinflamatoris, que progressa en els dies se-
glients af egint-se nausees, vomitsi disminucié de I’ agudesa visual.
El quart dia post-part, el quadre s'acompanya també de dues crisis
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tonico-cloniques generalitzades motiu pel qual ingressa al nostre
hospital, on va arribar somnolent pero sense alteracions en laresta
d’ exploracio neuroldgica. En 48 hores la pacient es troba assimp-
tomatica.. L’ analitica general amb serologiesi immunologia, I’ eco-
cardiograma i |’ ecografia de troncs supraaortics va ser normal. En
e liquid cefaloraquidi destacava 1'5 mg/dL de proteines. A I'in-
grés, la TAC cranial mostrava hipodensitat en ganglis basals bila-
teral, mesencefal at i coronaradiadai pneumoencefal. En la RM,
lesions hiperintensesen T, i FLAIR en substancia blancai ganglis
basals amb angiografia venosa normal. El Doppler transcranial
(DTC) mostrava acceleraci6 de les velocitats en territori de I’ artéria
cerebral posterior bilatera, i I'arteriografia cerebral, mditiples ir-
regularitats en artéries i arterioles supra i infrantentorials. A I'alta
presentava RM cranial amb resolucio6 de les lesions i del pneumo-
encefal i DTC amb normalitzaci6 de les velocitats. Conclusions. En
I’ ACP s6n caracteristiques les alteracions en la RM en cortex, 10-
buls occipitals i en territori frontera, aixi com les ateracions seg-
mentaries per vasoconstriccié en arteriografia, imprescindible per al
diagnostic. En els pocs casos descrits el pacient presenta reversibil-
itat de latriada clinicai les alteracions en laRM, el DTC i |'arte-
riografia, de forma similar a nostre cas. En conclusio, I’ ACP pre-
senta molt bon prondstic amb rapida millora de la clinica i les
troballes radiol dgiques. Davant |a sospita clinico-radiologica ésim-
prescindible I arteriografia o atre estudi vascular intracranial per
confirmar €l diagnostic. El DTC podria ser la prova d’ eleccio per a
lamonitoritzacio de lareversibilitat dels canvis vasculars.

013.

LESIO TEMPORAL DRETA EVANESCENT EN PACIENT
AMB ESTAT EPILEPTIC PARCIAL OCCIPITAL

M. Moragas, M. Fdip, M.A. Font, H. Quesada,

M. Aiguabella, S. Martinez-Y &lamos, J. Krupinski, F. Rubio
Servei de Neurologia. IDIBELL. Hospital Universitari de Bellvitge,
L'Hospitalet de Llobregat, Barcelona.

Introduccio. Com a part de I’ estudi etiologic d’un pacient amb cri-
sis epiléptiques, la ressonancia magnetica (RM) crania s utilitza
per identificar una possible lesi6 estructural. Aquesta lesié pot lo-
calitzar-se 0 no ala zona que dénalaclinica. Presentem un pacient
amb crisis parcials simples occipitals amb unalesié temporal dreta.
Cas clinic. Home de 42 anys que ingressa a Neurologia per presen-
tar des de fela deu dies episodis consistents en visié de llums de
colors en hemicamp esquerre de segons de durada, amb posterior
desorientacié espacial i cefalea intensa occipital, essent conscient
dels episodis. L'exploracié neurologica fou normal. Sorienta el
quadre com a crisis parcials simples d'origen occipital confirmat
per I'EEG. La RM cranial mostra un augment de senya en T, i
FLAIR cortico-subcortical temporal dret que podia suggerir ence-
falitis. Davant la sospita d' encefalitis herpética es realitzaren dues
puncions lumbars amb obtencié d un liquid norma amb PCR per
virus herpes simple (VHS) negativa. S'iniciatractament antiepilep-
tic amb total resolucié de les crisis. En la RM crania de control
s observa la desaparici6 de laimatge temporal dreta. Conclusions.
El nostre pacient va presentar crisis parcials simples d’ origen oc-
cipital amb posterior extensié tempora. En un comencament la
imatge observada a la RM crania es va orientar com una lesio
epileptogena per probable encefalitis. La negativitat de les proves
del liquid cefaloraquidi, inclosala PCR per VHS, I abséncia de sin-
drome febril i lanormalitzacié delaRM crania unavegada contro-
ladeslescrisis, ensfa pensar que aguestalesio corresponiaa edema
citotoxic secundari adany neuronal per activitat epilépticarepetida.
En|’ estudi del’ etiologiadeles crisis parcia s hem de tenir en compte
que unalesio cortico-subcortical pot ésser causa perd també conse-
quénciadel’ activitat epiléptica
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014.

PARKINSONISME SECUNDARI
A TROMBOSI VENOSA CEREBRAL

C. Pont, A. Rodriguez-Campello, V. Puente, C. Oliveras,
R.M. Vivanco, G. Cucurélla, E. Cuadrado, J. Roquer
Servei de Neurologia. Hospital del Mar. Barcelona.

Introducci6. La llista d'etiologies en € parkinsonisme secundari és
molt llarga. La trombosis venosa cerebral s ha descrit recentment
com una causa infreqlient de sindrome parkinsoniana. L'Unic cas
descrit, d'inici agut, mostrava alteracions reversibles en ladifusio de
laRM. Presentem un pacient que va desenvolupar una sindrome ex-
trapiramidal subaguda arrel d’'una trombosis venosa cerebral. Cas
clinic. Home de 75 anys que consulta en € nostre hospital per tras-
torn de lamarxa progressiu i tremolor bilateral que s'inicia dos me-
sos abans. L' exploracié neurol dgica mostrava una sindrome extrapi-
ramidal atipica de predomini esquerre amb tremolor irregular inten-
ciond i de repos bilateral, marxa a petit pas, bradicinésiai rigidesa
marcada. La RM no mostrava lesions parenquimatoses. L’ angiogra-
fiavenosa amb RM presentava una trombosis venosa cerebral, afec-
tant sobretot e sinuslongitudinal superior, i  transvers esquerraes-
tava parcialment afectat. L' adquisicio de I’ estriat en € Dal-Scan era
normal. S'iniciatractament amb anticoagulants oralsi levodopa. Una
setmanadesprés d'iniciar € tractament €l pacient va comencar a mi-
llorar. Als dos mesos, la sindrome parkinsoniana havia desaparegut i
esvaretirar lalevodopa. LaRM amb angiografiavenosarealitzadad
mes seglient mostravaresolucid parcia delatrombosisvenosai as3
mesos ja eranormal. El pacient continua assmptomatic un any des-
prés de retirar la levodopa. Conclusions. La trombosis venosa cere-
bral com a causa de parkinsonisme és molt infregiient. En €l nostre
cas presentavaunaevolucio clinicasimilar a cas publicat préviament
perod sense senyalsen ladifusié. El DaT-Scan fou clau per d diagnos-
tic diferencia entre parkinsonisme primari i secundari. L’ evolucid
amb tractament anticoagul ant acostuma a ser favorable.

0O1s.

INFART RETINIA SECUNDARI A TROMBOSI CAROTIDIA
EN LA SINDROME DE HIPERESTIMULACIO OVARICA

L. Queral, M. Suarez, N. Rodriguez, M. Martinez, T. GOmez-Ida
Hospital dela Santa Creu i Sant Pau. Barcelona.

Introducci6. La sindrome d’ hiperestimulacié ovarica és un quadre
d’ hiperestrogenisme iatrogeénic, ocasionat per lainduccié de lama
duracié simultania de més d'un fol-licle ovaric amb la finalitat
d’ obtenir ovocits per alafecundaci6 in vitro. Es caracteritza fona-
mental ment per perdua de volum circulant degut al pas del mateix a
un tercer espai, per hemoconcentracio, i ateracions de la coagula
cio que poden desencadenar trombosis venoses i, amb menys fre-
quencia, arterials, amb preferéncia pels territoris vasculars supe-
riors. Presentem una pacient jove, en tractament de fertilitat, amb
trombosi carotidia secundaria a aguesta sindrome. Casclinic. Dona
de 34 anys, amb antecedents d’ epil&psia mioclonicajuvenil, hipoti-
roidisme subclinic i sindrome d' ovari poliquistic que li condiciona
esterilitat primaria, que acudeix al nostre servel referida des de Gi-
necologia per amaurosi al’ ull esquerre de 5 diesd’ evolucio. La pa-
cient havia estat tractada amb inductors de la ovulacié dues setma-
nes abans i des de feia una setmana presentava nausees, distensio
abdominal, dispnea d'esforg, oligiriai malestar general, pel qual
vaser ingressada al servel de Ginecologiaamb el diagnostic de sin-
drome d hiperestimulacié ovarica. Des de Ginecologia es sol licita-
vaaNeurologiavaloracid i estudi del’amaurosi al’ ull esquerre. El
fons d'ull mostrava una imatge d’ obstruccio de I’ artéria central de
laretina. Larestade la exploraci6 neurol 0gica era estrictament nor-
mal. A I'estudi ecocardiografic transesofagic no es va trobar cap
patologia potencialment emboligenai I’ estudi vascular intracranial
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amb DTC i angio-RM no detecta cap alteracié del flux. A nivell pa-
renquimatds s objectiva un petit infart epitalamic esguerre agut
sense cap atre imatge patologicai al’estudi ultrasonografic i amb
RM dels troncs supraadrtics es detecta absencia de flux en I’ artéria
carotida interna esquerra que suggeria trombosi completa d’ aques-
ta artéria. Com a dada addicional no s ha evidenciat cap alteracio
de la coagulacié a excepcio d’ augment del factor VIII coagulant i
del dimer D, sense que puguem dir, actualment, si es tracta d'un
augment reactiu al’ hiperestrogenisme o unaanomalia predisposant
de base, i que s haura de confirmar amb seguiment analitic. Con-
clusions. Donada |la manca de dades publicades per ala decisio te-
rapéeutica, perd tenint en compte |’ abséncia d' ateromatosi sistemi-
ca, les alteracions dels factors coagulants i la progressio aguda del
quadre, es va decidir, finalment, tractament amb anticoagulants
(primer amb heparina de baix pes molecular i posteriorment, des-
cartat I’embaras, amb acenocumarol). La pacient ha millorat clini-
cament i ha recuperat parcialment la visié de I'ull afectat. Caldra
seguiment ultrasonografic carotidi per valorar |a hipotética possibi-
litat de repermeabilitzacio.

0O16.

ENCEFALOPATIA POSTERIOR REVERSIBLE COM A
PRIMERA MANIFESTACIO DE VASCULITIS DE WEGENER

H. Quesada, M. Moragas, A. Alentorn, J. Krupinski, F. Rubio
Servei de Neurologia. IDIBELL. Hospital Universitari de Bellvitge.
L'Hospitalet de Llobregat, Barcelona.

Objectiu. Presentar el cas d'una pacient amb disminucié sobtada
d' agudesavisual, cefaleai hipertensio arterial. Cas clinic. Dona de
70 anys amb antecedents de dislipemia i anémia no estudiada que
presenta un quadre de 4 mesos d' evolucio de cefalea holocraneal,
hipoacusia bilateral de transmissié atribuible a otitis mitja serosa,
infiltrats pulmonars bilaterals i sindrome toxica que millora amb
tractament amb corticoides. Coincidint amb lareducci6 de ladosis
de tractament, presenta augment de la cefaleai amaurosi bilateral
simultania en les ultimes 24 hores, motiu pel qual ingressa. A I’ ex-
ploracio destacatensio arterial de 197/102 mmHg i febricula, crepi-
tants secs bibasals amb palpaci6 d’ artéries temporals normal, sense
adenopaties. L' tnicafocalitat que presentava era disminucio d’ agu-
desavisual (conta dits a 2 metres), amb exploracié oftalmologicai
fons d’ ull normal. Es realitza analitica que mostrainsuficiéncia re-
nal, elevacio de reactants de fase aguda (VSG 29 mm/h, PCR 46
mg/L), pANCA positius, amb laresta de parametres immunol ogics
normals. Laradiografiade torax i laTAC crania no presenten alte-
racions significatives. Presenta leu hiperproteinorraguia de 0,56g/L
sense altres troballes patologiques a liquid cefaloraquidi. Esrealit-
za RM amb hiperintensitats cortico-subcorticals a sequéncies T, i
FLAIR a regi6 parieto-temporo-occipital bilateral. L' arteriografia
cerebral, TAC toracoabdominal i ecografiarenal no presenten alte-
racions significatives. Es realitza biopsia rena suggestiva de glo-
merulonefritis necrotitzant segmentaria i focal, immunonegativa,
que juntament amb la clinicai resta d’ exploracions complementa
ries, donen el diagnostic de vasculitis de Wegener. S administra
prednisona, ciclofosfamidai antihipertensius amb normalitzacié de
tensio arterial i d agudesavisual, i milloria de cefalea, funcié renal
i neuroimatge. Conclusions. La leucoencefalopatia posterior rever-
sible (LPR) és una encefalopatia aguda secundaria a edema cere-
bral, generalment a substancia blanca. Cursaamb cefalea, alteracio
del nivell de consciéncia, crisis epiléptiquesi disminucié d’ agude-
savisual. S harelacionat amb el evacions agudes de pressi6 arterial,
glomerulonefritisi eclampsia, i tractament amb immunosupressors.
En € nostre cas es presenta en una pacient amb afectacio pulmonar,
oticai renal, amb estudi anatomopatol dgic i immunol dgic compati-
ble amb vasculitis de Wegener, amb mal control de tensié arteria
durant 4 mesos. Entre les manifestacions neurologiques de la vas-
culitis de Wegener es pot considerar laLPR.
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DEMENCIA RAPIDAMENT PROGRESSIVA | MIOCLONIES
AMBALTERACIONSA LA RM-DWI: UNA RARA
PRESENTACIO DE MALALTIA D’ALZHEIMER

L. Rami6-Torrenta? X. Ustrell 2 C. Nos®, S. Pedraza®,

|. Ferrer 9, M. Aguirregomezcorta? D. Genis?

2Secci6 de Neurologia. ® Servei de Radiologia. Unitat de RMN-IDI.

Hospital Universitari de Girona Dr. Josep Trueta. Girona.

® Direccién General de Salud Publica. Departamento de Salud y Seguridad
Social. ¢Institut de Neuropatologia. Servei d' Anatomia Patologica. |DIBELL.
Hospital Universitari de Bellvitge. L' Hospitalet de Llobregat, Barcelona.

Objectiu. Descripcid d’'una demencia rapidament progressiva amb
mioclonies amb estudi de LCR i RM caracteristic de maaltia de
Creutzfeldt-Jakob, perdo amb estudi anatomopatologic de malaltia
d Alzheimer. Cas clinic. Donade 80 anys amb deteriorament cogni-
tiu rapid que evoluciona a confusio, agitacié, trastorn de la marxa,
trastorn dela parla, incontinénciai mioclonies. Esvarealitzar anali-
ticasanguinia, estudi de LCR, RM crania, SPECT, EEG i estudi ge-
nétic. Fou exitus al cap de 6 mesos i s autoritza |’ estudi necropsic.
L'estudi analitic fou normal. L'estudi de LCR mostra proteina
14.3.3 positiva. LaRM crania (DWI i FLAIR) objectivalesions hi-
perintenses al cortex frontal bilateral i a talam dret. L' SPECT mos-
trahipoperfussio frontal bilateral. L' EEG mostraunalentificacio ge-
neralitzada sense activitat repetitiva. L'estudi genétic fou negatiu.
Clinicament s orienta com una probable malaltia de Creutzfel dt-Ja-
kob, pero I’estudi anatomopatologic demostra lesions tipiques de
malatiad’ Alzheimer (estadi neocortical 1V de Braak i Braak) sense
trobar-se ateracions relacionades amb malatia prionica. Conclusio.
Una demencia rapidament progressiva amb mioclonies, alteracions
al cortex frontal i ganglis de labase alaRM-DWI i proteina 14.3.3
positiva és molt suggestiva de malaltia de Creutzfeldt-Jakob, pero
també pot ser la presentacié d’ una maldtia d’ Alzheimer.

o1s.

ENDOCARDITISMARANTICA

M. Simo, A. Alberti, J. Miro, P. Cardona,

S. Martinez-Y élamos, F. Rubio

Servei de Neurologia. IDIBELL. Hospital Universitari de Bellvitge.
L'Hospitalet de Llobregat, Barcelona.

Introducci6. L' endocarditis marantica es defineix com endocarditis
trombotica no bacteriana (ETNB) secundaria a estats de hipercoagu-
labilitat associada a neoplasia maligna en un 75% del casos; els més
freqlients son I’ adenocarcinomade pulmé i de mama. Casclinic. Ho-
me de 54 anys ex-fumador, hipertens i amb carcinoma escamaés su-
praglotic lliure de malaltia, que presenta quadre brusc de diplopiai
ataxia de < 24 h de duraci6. Analiticaamb VSG i PDF normal. Eco-
cardiograma transtoracic normal. TAC toracoabdominal mostra ade-
nopaties mediastiniques no conegudes i infart esplénic. RM crania
amb lesions isquémiques puntiformes suprai infratentorials en dife-
rents estadis evolutius. Dos setmanes després presenta empitjora-
ment de |’ estat general amb nova focalitat neurologica, iniciant trac-
tament anticoagulant. Segona RM mostra aparicio de lesions agudes
d'igual caracteristiques ales anteriors. PET de rastreig: lesions mal-
tiples hipermetaboliques suggestives de metastasis. La PAAF de pul-
mo confirma el diagnostic de carcinoma escamos. El pacient evolu-
ciona desfavorablement i és exitus en els dies seglients. Conclusions.
Laendocarditis maranticao ETNB s expressa de forma més frequient
com a encefalopatia o focalitat neurologica. Es caracteritza per le-
sions isquemiques puntiformes maltiples en lesimatges de RM amb
absenciade transformacio hemorragica, en context de maatiatumo-
ral activa, com en € nostre pacient. L’ ecocardiograma TE presenta
molt baixa sensibilitat, i I’ Gnic tractament recomanat és I’ anticoagu-
lacié amb heparinade BPM. El DD sobre tot recauriaamb la coagu-
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lacio intravascular disseminadai elsinfarts cardioemboalics, en el nos-
tre pacient poc probable per lanormalitat analiticaen € primer casi
del’ ecografiaen el segon. En conclusié, en pacients amb antecedents
de neoplasiai ictusisquémics multiples de petitamidacal considerar
¢l diagnostic d’ endocarditis marantica. L' aparicid de lesions caracte-
ristiques en laRM justificarien larecerca de neoplasia oculta.

019.

OFTALMOPLEGIA DOLOROSA COM A MANIFESTACIO
D’UNA PAQUIMENINGITISTUBERCULOSA

M. Suérez-Calvet, L. Queral, R. Rojas, C. Roig
Servei de Neurologia. Hospital dela Santa Creu i Sant Pau. Barcelona.

Introducci6. La sindrome d’ oftalmoplégia dolorosa associa dolor
en €l territori V1-V2, ateracio del 111, IV i/o VI parells, delafuncio
oculosimpéticai delasensibilitat trigeminal. Es degut a alteracions
del sinus cavernés o de la fenta orbitaria superior per causes trau-
matiques, isguemiques, neoplassiques o inflamatories. Presentem
un pacient amb una oftalmoplégia dolorosa com a manifestacio
d'unatuberculosi extrapulmonar. Cas clinic. Home de 36 anys, na-
tural de Santo Domingo, amb cefalea hemicranial esquerrai dolor
ocular ipsilateral de 4 anys d'evolucid. En un primer estudi, es rea-
litza una RM cerebral amb contrast que mostra engruiximent difds
delesmeningesi captacio de contrast, suggerint una paguimeningi-
tis. L'estudi etiologic, inclos immunologiai microbiologia, fou ne-
getiu. Esrealitza biopsiameningea que no n’aclareix lacausa. S o-
rienta com a paquimeningitis hipertroficaidiopaticai estractaamb
corticoides, desapareixent la simptomatologia. Es manté 3 anys as-
simptomatic fins queiniciade nou cefaleai dolor i enrogiment ocu-
lar dret. Setmanes després s hi afegeix diplopia, disfoniai disfagia.
L’ exploracié neuroldgica evidencia una parésiadel VI parell dret i
una hipoestesia en territori V1-V2 dret. Els potencials evocats audi-
tius demostren una afectaci6 del VIII parell dret i lalaringoscopia
indirecte unaparésiadel X parell esquerra. En |’ exploracié sistemi-
cadestacala presencia d’ una adenopatia submandibular de 2 x 3 cm.
UnanovaRM cerebral amb contrast mostra captacio en €l sinus ca
vernos dret i signes difusos de paquimeningitis de menys intensitat
gue en la primera exploracié. La puncié lumbar és normal. Radio-
grafia de torax sense ateracions. L'enzim convertidor de I’ angio-
tensinaésnormal. LaPPD espositiva+++. S'intentaaillar lamico-
bactériaamb cultius de esput, orina, LCR, sang i teixit biopsiat sen-
se exit. La PCR per micobactéries son també negatives. La biopsia
de I’ adenopatia demostra granulomes amb necrosi caseificant. Da-
vant laprogressio delaclinica, s iniciatractament antitubercul 6s em-
piric amb quatre farmacs, amb regressié del quadre. Conclusions.
La majoria de casos de oftalmoplégia en pacients amb tubercul osi
descrits alaliteratura son deguts ameningitis o ala presenciade tu-
berculomes en €l tronc cerebral, el sinus cavernds o I’ apex de I’ or-
bita. Un mecanisme molt menys freqiient és lainflamacié del sinus
cavernés donant unaimatge en laRM semblant alad’ unasindrome
de Tolosa-Hunt. En aquest cas, la negativitat dels cultius i de la
PCR per micobactéries no exclouen el diagnostic de tuberculosi,
gue és a nostre parer el més probable donadalaclinica, €l PPD i la
preséncia de granulomes caseificants. En conclusio, la tubercul osi
ha de ser considerada en el diagnostic diferencial tant de les paqui-
meningitis com de la sindrome d’ oftalmopl égia dolorosa.
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MENINGITIS CARCINOMATOSA
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Objectiu. Obtenir dades sobre la prevalenca, |a forma de presenta-
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Cid, I'evolucid i els possibles factors de risc que puguin implicar un
increment en la incidencia de meningitis carcinomatosa (MC) en
els pacients afectes d’ adenocarcinoma de pulmd. Pacients i meto-
des. S'harealitzat un estudi retrospectiu de les histories cliniques
dels pacients diagnosti cats d’ adenocarcinoma de pulmo entre gener
de 2000 i desembre de 2004 a nostre centre. El diagnostic de MC
s'ha considerat ‘possible’, ‘probable’ o ‘definitiu’ en funcié de la
sospita clinica, la neuroimatge i la histologia. S han exclos els pa-
cients amb més d' una neoplasia activai aquellsen elsqualslaMC
podia ser secundaria a lesions adjacents vertebrals. Resultats. Vuit
dels 222 pacients diagnosticats d’ adenocarcinoma de pulmé van
desenvolupar MC (3,6%). En dos casos €l diagnostic s ha conside-
rat ‘possible’, encinc ‘probable’ i en un Unic cas‘definitiu’. No s han
obtingut diferencies significatives en laprevalencade MC entre els
diferents géneres. EI moment d’ aparicio és tarda, amb una mitjana
de 20 mesos després del diagnostic del primari, tot i que en un cas
va ser la forma de presentacio de I’ adenocarcinoma de pulmé. La
supervivenciaésinferior al's 3 mesos en tots el's casos, amb una mit-
jana d'1,4 mesos. S ha observat una elevada prevalenca de MC
(75%) en pacients que havien presentat préeviament metastasi en el
sistema nerviods central. En analitzar 50 pacients que desenvolupa-
ren metastasi en el sistema nervios central, s ha objectivat una ma-
jor probabilitat de presentar MC en els intervinguts quirdrgicament
respecte als tractats amb radioterapia (0,57 en front de 0,07; p <
0,01). Conclusions. LaMC és una complicaci6 infrequent (3,6%) i
generalment tardana de |’ adenocarcinoma de pulmé tot i que pot
ser laforma de presentacié fins a 12,5% del casos. Es un indicador
de mal pronostic amb una supervivencia inferior a 3 mesos. En la
nostra serie, la reseccié de metastasi en el sistema nerviés central
en els pacients amb adenocarcinoma de pulmo és un factor de risc
per desenvolupar meningitis carcinomatosa.
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Objetivo. Conocer la percepcidn que los pacientes tienen sobre el
funcionamiento de su memoriaen las actividades cotidianasy lare-
lacion con las caracteristicas sociodemogréficas, clinicasy de esta-
do de animo de pacientes epilépticos. Pacientes y métodos. Estudio
epidemioldgico, transversal y multicentrico, en pacientes ambula-
torios diagnosticados de epilepsia, con un tiempo minimo de diag-
nostico de 12 meses y de tratamiento de 6 meses. Participaron 11
neurdlogos de Catalufia. Los pacientes completaron el cuestionario
de eficiencia de memoria (CEM) y la escala hospitalaria de ansie-
dad y depresion (HADS). Resultados. Se incluyeron 79 pacientes
de los cuales fueron valorables 77. La edad media fue de 43,9 afios
(DT: 15,4) y un 59,7% fueron mujeres. Respecto a la ocupacion,
estaban laboralmente activos el 53,9%, y € 40,8% tenia estudios
secundarios. El tiempo medio desde el diagndstico fue de 18,2 afios
(DT: 13,6) y lafrecuencia de crisis durante los Ultimos 12 meses de
9,1 (DT: 17,6). Las crisis parciales supusieron €l 76,9% del total de
crisis. Algo més de lamitad de los pacientes (53,9%) estaba en tra-
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tamiento en monoterapia. El 37,3% de | os pacientes present6 sinto-
matologia ansiosa, que fue leve para el 24%, moderada parael 12%
y grave parael 1,3%. Con relacion ala presenciade sintomas de de-
presion, estuvieron presentes de formaleve en el 8% de |os pacien-
tes. Lapuntuacion mediaen €l CEM fue de 113,0 puntos. Se obser-
varon diferencias estadisticamente significativas en la puntuacion
en el CEM en funcion de laedad y la presencia de sintomas de an-
siedad. Conclusiones. En general, los pacientes refirieron un buen
funcionamiento de la memoria para actividades de la vida cotidia-
na. Unamayor edad y la presencia de sintomatol ogia ansiosa en €l
estado de animo se asociaron a una puntuacion inferior en el CEM,
indicando una peor percepcion del funcionamiento en memoria
Estudio financiado por EISAI Farmaceutica SA.
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FRECUENCIA DE REACCIONESADVERSAS

CON ANTIEPILEPTICOSEN LA PRACTICA CLINICA
HABITUAL. ESTUDIO ESFERAS: DATOS NACIONALES
Y DE LA COMUNIDAD DE CATALUNA

M. Carrefio® M. Codina®, E. Elices®, A. Escartin9, P. Fossas®,
C. Herraiz', P Maho9, A. Molins", M. Molins', SumallaJ',
A. Gil-Nagel !, P. Porcel ¥, en representacion del grupo
deinvestigadores del estudio ESFERAS

Servicios de Neurologia. Hospital Clinici Provincial. Barcelona.

b Germans Trias i Pujol. Badalona, Barcelona. ©Hospital de Bellvitge.
L'Hospitalet de Llobregat, Barcelona. ¢ Hospital de la Santa Creu i Sant Pau.
Barcelona. ©Hospital de Mataré. Matar6, Barcelona. fHospital del Mar.
Barcelona. 9 Hospital General de I’ Hospitalet. L’ Hospitalet de Llobregat,
Barcelona. "Hospital Dr. Josep Trueta. Girona. ' Hospital Universitari

all d'Hebron. Barcelona. | Clinica Ruber Internacional. Madrid.
KBiométrica 9., Barcelona.

Objetivo. Determinar la frecuencia de sospecha de reacciones ad-

versas (RA) debidas a tratamiento antiepil éptico, paramonoterapia
y politerapia. Pacientes y métodos. Estudio epidemiolégico, trans-
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versal y multicéntrico, en pacientes ambul atorios diagnosticados de
epilepsia, con un tiempo minimo de diagnostico de 12 mesesy de
tratamiento de 6 meses. Se incluyeron los dos primeros pacientes
gue acudian ala consulta diaria de 79 neurdlogos espafioles, de los
cuales 10 pertenecian a Catalufia. Las RA fueron notificadas espon-
téneamente por los pacientes e interrogadas directamente siguiendo
e cuestionario sistematizado de efectos secundarios descrito por
Carpay. El dato de la muestra global se presenta siempre en primer
lugar, seguido del dato regional. Resultados. Se incluyeron 579 pa-
cientes valorables, de los cuales 89 provenian de Catalufia. La edad
media de los pacientes fue de 42,1 afios (DT: 15,9) y de 42,8 afios
(DT: 15,7). Un 52,8% y un 50,0% fueron mujeres. Respecto a la
ocupacion, estaban laboralmente activos el 47,8% y el 54,5%, res-
pectivamente. El tiempo medio desde el diagndstico fue de 16,8
(DT: 13,1) y de 16,3 afios (DT: 12,9), y la frecuencia de crisis du-
rante los Ultimos 12 meses de 11,8 (DT: 31,3) frente a 8,9 (DT:
19,9). Lascrisisparcialessignificaron el 72,3%y el 75,0% del total
de crisis. Lamitad de los pacientes estaba en tratamiento con poli-
terapia. Seguin la notificacién espontanea del paciente, e 24,3% de
los pacientes en monoterapiay el 42,9% en politerapia (p < 0,001)
presentaron sospecha de RA. Cuando se interrog6 directamente a
paciente, los porcentajes fueron del 59,0% para monoterapiay del
71,3% para politerapia (p = 0,002). Los resultados para Catalufia
fueron, seguin la notificacion espontanea, 15,9% para monoterapia
y 40,9% para politerapia (p = 0,009), y segin € cuestionario de
Carpay, 56,8% para monoterapia y 68,2% para politerapia (p =
0,271). Tanto parala muestra global de pacientes como para Cata-
lufia, los efectos debidos a tratamiento seglin el cuestionario de
Carpay maés referidos por |os pacientes fueron el cansancio, |os pro-
blemas de memoriay de concentracion. Un 26,4% de los pacientes
habia cambiado €l tratamiento. Conclusiones. La sospecha de reac-
ciones adversas fue mayor en los pacientes en politerapia. Los por-
centgjes fueron superiores cuando se interrogd directamente a los
pacientes mediante el cuestionario de Carpay en comparacion con
la notificacion esponténea. La falta de eficacia del tratamiento fue
lacausaprincipal parael cambio de éste.

Estudio financiado por EISAI Farmaceutica SA.
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