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o1

SENSIBILIDAD AL DOLOR EN EL SECTOR CRANEAL
EN PACIENTES CON MIGRANA CRONICA

Barriga FJ, Cuadrado ML, Pardo J, Sanchez C, Baron M,
Dobato JL, VelaL, Pargja JA

Servicio de Neurologia. Fundacién Hospital Alcorcon.

Universidad Juan Carlos 1. Madrid.

Introduccion. En pacientes con migrafia cronica (MC) se produce
una sensibilizacion central de causa multifactorial que contribuye
decisivamente al curso de los signosy sintomas de la migrafia. Ob-
jetivos. Medir el umbral doloroso de lasfibrasA-deltay C enlare-
gion cefdica de pacientes con MC y comparar con la region bra-
quial distal. Pacientes y métodos. Estudio abierto prospectivo de
paci entes diagnosticados de MC —criterios IHS (International Hea-
dache Society) de 2004—, referida como migrafia sin aura que ocu-
rre 15 o més dias a mes, durante 3 meses 0 mas. Exploracion neu-
roldgica, examen psicoldgico con escalas de ansiedad y depresion
de Beck, analitica completa e imagen de resonancia magnética
(IRM)-créneo. Los umbrales a dolor se midieron mediante equipo
de Termotest de Somedic. Andlisis estadistico: SPSS v. 13.0). Re-
sultados. Seincluyeron 25 pacientes (16 mujeresy 9 varones), edad
media 44,1 + 8 afios (intervalo de 16-64), historia de migrafia fami-
liar en 18. Historia de migrafia de unamediade 18,9 + 7,3 afios (in-
tervalo: 10-30). Patron temporal: en 8 pacientes se habia transfor-
mado a crénico diario en a menos los Ultimos 3 meses, y en los
otros 16, episddico con 15-19 dias de dolor mensua durante 3-5
meses. Todos presentaban una intensidad entre 5y 9 en la escala
analdgica (VAS, Misual Analog Scale). Ninguno de ellos cumplia
criterios de abuso de analgésicos. Se objetivd umbral doloroso con
un valor medio significativamente menor cefélicamente 39 + 5° (in-
tervalo: 34-42,5° que en region braquia distal: 43 + 4° (intervalo:
41-47°). Conclusion. M{ltiples factores podrian sensibilizar las neu-
ronas del nucleo caudado del trigémino en pacientes con migrafia
hastallegar acronificar el proceso, siendo este hecho clave en su fi-
siopatologia.

02.

SINDROME OPSOCL ONO-MIOCLONO-ATAXIA
PARANEOPLASICO: DOS CASOSANATOMOCLINICOS
Gabaldon L & Dominguez J?, Salas J2 Camino A °, Morales C°,
Palomo F2 Gutiérrez-MolinaM ®, ArpaJ?

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

Hospital Universitario La Paz. Madrid.

Introduccion. El sindrome opsocl ono-mioclono-ataxia paraneopl
sico se caracteriza por el desarrollo subagudo de opsoclono, mio-
clono multifocal y ataxia. Este sindrome suele preceder al diagnés-
tico del tumor, con mayor asociacion a carcinoma microcitico de
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pulmon. Los hallazgos neuropatol 6gicos no son patognomanicos.
Presentamos dos casos anatomocl inicos. Casos clinicos. Dos hom-
bres de 45 y 46 afios, uno con historia de enfermedad celiaca y €l
otro de tabaquismo y adiccién a drogas por via (ADV) nasal, pre-
sentaron clinica de opsoclono-mioclono y, uno de ellos, ataxia. Se
lesrealizd estudio clinico, encuesta de toxicosy farmacos, determi-
nacion de anticuerpos antineuronales y examen post mortem. Un
paciente fue diagnosticado en vidade linfoma digestivo y en el otro
se sospechd, por los datos de latomografia axial computarizada to-
récica, una neoformacion pulmonar. Los anticuerpos antineurona
les fueron negativos. El paciente con linfoma mejoré inicialmente
con el tratamiento del tumor. En el examen post mortem se confir-
mo el diagndstico de linfoma. En €l otro se evidenci6 un carcinoma
microcitico pulmonar. En ambos se observaron alteraciones en
troncoencéfalo, y en e primero también en cerebelo. Conclusiones.
Laedad de presentacion y laclinica son muy homogéneas en el op-
soclono-mioclono. Los anticuerpos antineuronales pueden ser ne-
gativos. El cuadro neurol6gico puede mejorar con el tratamiento del
tumor.

O3.

MUJER DE 59 ANOS CON ESCLEROSISMULTIPLE
Y POLINEUROPATIA INFLAMATORIA
DESMIELINIZANTE CRONICA

Pérez-ParraF, Vaquero A, Zabala JA, Martin C, Casdtillo L,
Séez R, Ruiz A

Hospital Puerta de Hierro. Madrid.

Objetivos. Se presenta el caso de una paciente con asociacion clini-
ca de esclerosis multiple (EM) y polineuropatia inflamatoria des-
mielinizante crénica (CIDP). Caso clinico. Mujer de 59 afios que
presenta hace seis afios episodio de neuritis Optica retrobulbar iz-
quierda, que no fue estudiada. La paciente consulta por parestesias
en ambas manos, sin déficit motor, REM (rapid-eye movement) ini-
cialmente normales. Serealiza estudio de neuroimagen y deliquido
cefalorraguideo (LCR) con hallazgos sugestivos de EM. Se decide
no tratar, dadala poca afectacin clinica. Cuatro meses después co-
mienza con debilidad progresiva en las cuatro extremidades, smé-
trica, tanto distal como proximal e hipoestesiatactil y algésicadis-
tal, con arreflexia global. En la resonancia magnética (RM) cere-
bral se objetivan lesiones en sustancia blanca subcortical y periven-
tricular sugestivas de EM. El indice IgG es de 1,05 y se detectan
bandas oligoclonales en LCR. Los potenciaes evocados visuaes
muestran latencias retrasadas en €l 0jo izquierdo hasta limites pato-
l6gicos. El electromiograma (EMG) muestra signos de polineuro-
patia sensitivomotora de tipo mixto, con un componente predomi-
nante de lesién desmielinizante y de grado muy grave. La paciente
es diagnosticada de CIDP y EM, siendo tratada con corticoides;
mejora clinicamente. Conclusiones. La presencia de desmieliniza-
cion en el sistema nervioso central (SNC) se ha demostrado en pa-
cientes con CIDP. La presencia de desmielinizacion de nervio peri-
férico se ha demostrado en pacientes con EM. Sin embargo, la
coincidencia de manifestaciones clinicas de ambas en un mismo
paciente es muy poco frecuentey planteala posibilidad de la exten-
sion de la autoinmunidad desde la mielinadel SNC al sistema ner-
vioso periférico.
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04.

PATRONES DE BANDAS OLIGOCLONALES

DE 1gG EN LA ESCLEROSISMULTIPLE

Alvarez-Cermefio JC, Garcia-Barragan N, Diaz-Sanchez M,
Espifio M, Gémez-Rial J, Sddaba MC, Masjuan J,
Gonzalez-Porqué P, Villar LM

Servicio de Neurologia. Servicio de Inmunologia. Hospital Ramény Cajal.
Departamento de Medicina. Universidad de Alcala. Alcala de Henares, Madrid.

Objetivo. Estudiar los patrones de bandas oligoclonales (BOC) de
IgG en la esclerosis multiple (EM) en muestras de liquido cefalo-
rraquideo (LCR) y suero. Pacientes y métodos. Estudiamos de for-
ma prospectiva 201 pacientes con EM clinicamente definida segin
los criterios de McDonald y 100 pacientes con otras enfermedades
no inflamatorias del sistema nervioso central (SNC) —oxigenacion
nivel dependiente (OND)—. Las BOC se estudiaron en sueroy LCR
por medio de isoelectroenfoque e inmunodeteccion posterior con
un anticuerpo anti-1gG marcado con fosfatasa alcalina. Resultados.
Se encontraron |os siguientes patrones de BOC: |. Patrén policlo-
nal, sin BOC identificables ni en LCR ni en suero; |1. BOC idénti-
cas en suero y LCR (ausencia de sintesis intrateca de 1gG); Il1.
BOC en suero con BOC adicionales en e LCR; IV. BOC Unica-
mente en LCR. Los pacientes del grupo OND mostraban el patrén
I. El patron 111 se encontr6 predominantemente en la EM primaria-
mente progresivay € 1V enlaEM recurrente-remitente (p < 0,0001).
Conclusion. Se pueden encontrar diferentes patrones de BOC en la
EM. Ello puede sugerir heterogeneidad en la fisiopatologia de las
diferentes formas de la enfermedad.

O5.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL INICIAL DE

LA ESCLEROSISMULTIPLE UTILIZANDO UNA NUEVA
TECNICA DE BANDAS OLIGOCLONALESDE IgG
Alvarez-Cermefio JC, Masjuan J, Diaz-Sanchez M,
Garcia-Barragén N, Sadaba MC, Gomez-Rial J, Plaza J,
Gonzélez-Porqué P, Villar LM

Servicio de Neurologia. Servicio de Inmunologia. Hospital Ramén y Cajal.
Departamento de Medicina. Universidad de Alcala. Alcala de Henares, Madrid.

Objetivo. Valorar lasensibilidad y |a especificidad de un nuevo mé-
todo de bandas oligoclonales (BOC) de IgG en el diagnostico dife-
rencial de la esclerosis multiple (EM). Pacientes y métodos. Estu-
diamos 385 pacientes con diferentes enfermedades neurol dgicas.
Las bandas en liquido cefal orraquideo (LCR) y suero se estudiaron
por medio de un nuevo método de isoelectroenfoque e inmunofija-
cién con un anticuerpo anti-lgG marcado con fosfatasa alcalina. Se
valoraron sensibilidad, especificidad y valores pronosticos en €l
diagnéstico diferencial con otras enfermedades inflamatorias del
sistema nervioso central (SNC). Resultados. Se encontr6 sintesis
intratecal de IgG tan sblo enlaEM y en las enfermedadesinfeccio-
sas del SNC. Dos patrones de BOC indican sintesis intratecal: pre-
sencia de BOC tan sdlo en LCR (tipico de EM) y BOC en suero,
con BOC adicionales en LCR (tipico de infecciones, aunque tam-
bién se da en algunos casos de EM). L os pacientes con otras enfer-
medades inflamatorias del SNC frecuentemente presentan BOC
idénticas en LCR y suero. Considerando toda la serie, la sensibili-
dad en € diagnostico de EM es de 96,2% y la especificidad del
92,5%. Si se excluyen las enfermedades infecciosas, que habitual-
mente no entran en el diagnostico diferencial delaEM, lasensibili-
dad no varia, pero la especificidad asciende al 99,5%. Conclusién.
La exactitud del nuevo método de BOC refuerza la utilidad del es-
tudio del LCR en el diagndstico de laEM.
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06.

PROYECTO ESCLEROSISLATERAL
AMIOTROFICA (ELA) MADRID

Rodriguez de Rivera FJ? Grande-Arnesto M b
Garcia-Caballero J®, Esteban-Pérez J2 Mufioz-Blanco JL 2
Mora-Pardina J? Guerrero-SolaA & Matias-Guiu J?,
Buey-Mayora C¢, Diez-Tejedor E?

aComité de expertos para la atencion del paciente con ELA de la Asociacion
Madrilefia de Neurologia (AMN). ° Servicio de Medicina Preventiva.
Hospital Universitario La Paz. ® Servicio de Ordenacién Asistencial

del Servicio Madrilefio de Salud. Madrid.

Introduccion. Laesclerosis lateral amiotréfica (ELA) es una enfer-
medad que precisa una atencion multidisciplinar compleja. El obje-
tivo del desarrollo de esta via clinica es organizar y homogeneizar
esta atencion en la Unidad de Esclerosis Lateral Amiotréfica Ma-
drid constituida por cinco unidades especiales. Materiales y méto-
dos. Se analizaron las guias terapéuticas publicadas, asi como otros
documentos utilizados en la atencion del paciente con ELA. Se
adapto la informacién recogida a la realidad social y sanitaria ma-
drilefia. Resultados. Se desarrolla una via clinica compuesta por
una matriz cientificotécnica que ordena la atencion a los pacientes
con relacién a proceso diagnostico, y a su tratamiento, segun €l
grado de afectacion clinica, y un cronograma. Se acompafia de
unos documentos de informacion a los pacientes sobre la enferme-
dad y las pruebas o procedimientos a redizar y evaluacion de la
atencion recibida. Se establecen los estandares que se pretenden al-
canzar en laatencion al paciente con ELA parapromover lamejora
continua asistencia. Conclusiones. Larealizacion de unavia clini-
caorganizala atencién y cuidados que deben recibir los pacientes.
Esta ordenacion y homogenizacion de la atencion mejorala calidad
asistencial, disminuye lavariabilidad, y racionaliza el uso delosre-
CUrsos sanitarios.

Sébado, 20 de octubre

O7.

TRATAMIENTO TROMBOLITICO CON rt-PA

EN LOSICTUS QUE SUCEDEN EN EL MEDIO
HOSPITALARIO. ¢(SE BENEFICIAN | GUAL

QUE LOSEXTRAHOSPITALARIOS?

Masjuan J2 Simal PP, Fuentes B ¢, Egido J°, Diez-Tejedor E°,
Gil-Nufiez A ¢, Diaz-Otero F ¢, Alonso de LecifianaM 2

Servicio de Neurologia. *Hospital Universitario Ramén y Cajal.

b Hospital Clinico Universitario San Carlos. ¢Hospital Universitario La Paz.
4 Hospital Gregorio Marafién. Madrid.

Objetivos. Comparar las caracteristicas basales, etiologia, seguri-
dad y eficaciadel activador del plasmindgeno tisular recombinante
(rt-PA) intravenoso (iv) en ictus ocurridos en medio intrahospitala
rio (I1H) frente a ictus extrahospitalarios (IEH). Pacientes y méto-
dos. Estudio de observaci 6n multicéntrico de pacientes tratados con
rt-PA iv. Variables: lugar del ictus, caracteristicas basales, tiempos
de latencia extra e intrahospitalarios, etiologia, gravedad, seguri-
dad, eficaciay mortalidad. Se comparan los resultados entre ambos
grupos. Resultados. Se trataron 209 pacientes, de los cuales 21
(10%) sufrieron el ictus en medio hospitalario. No hubo diferencias
en la edad media, glucemia previa, y gravedad. Los pacientes con
I1H tenian una peor situacién funciona en la escala de Rankin mo-
dificada (ERm) antesdel ictus (0,8 + 1 frentea 0,11 + 0,4) y lapro-
porcién de diabéticos (43% frente a 33%) y de ictus cardioembdli-
cos (52,5% frente a 43%) fue mayor. El tiempo a tratamiento (97 +
34 min frente a 146 + 24 min) y alatomografia axial computariza-
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da (46 £ 22 min frente a99 + 28 min) fue menor enlos1IH y mayo-
resel puerta-aguja (83 £ 28 min frente a69 + 26 min) y puerta-TAC
(40 £ 21 min frente a23 + 14 min). Latransformacion hemorragica
sintomética (0% frente a 4,8%) y la mortalidad a los 3 m (4,7%
frente a 17%) fue mayor en el grupo de IEH. LaERm alos 3 meses
fue similar. Conclusion. A pesar de una peor situacion funcional
antes del ictusy unamayor proporcion de diabéticos, los I1H se be-
nefician de latrombodlisis, a menosigual quelosIEH. Los IIH son
tratados antes, pero las demoras intrahospital arias son significativa
mente peores, probablemente por estar peor protocolizadas. Seim-
pone mejorar estos tiempos para unamayor eficaciay seguridad del
tratamiento.

08.

¢INFLUYE EL ANTECEDENTE DE CARDIOPATIA
EN LOSPACIENTES CON INFARTO CEREBRAL AGUDO?
ESTUDIO PROSPECTIVO

Ybot | 4 AbenzaMJ? Fuentes B 2 San José B °,
Ortega-Casarrubios M & Martinez P 2, Diez-Tejedor E 2
2 Servicio de Neurologia. ° Servicio de Bioestadistica.

Hospital Universitario La Paz. UAM. Madrid.

Introduccion. La cardiopatia en pacientes puede ser causa del ictus,
Su consecuencia o de enfermedad coexistente; pero su presencia su-
pone un mayor riesgo de muerte vascular. Objetivo. Analizar lapre-
sencia de cardiopatia en pacientes con infarto cerebral (IC) agudoy
su repercusion en la evolucion. Pacientes y métodos. Estudio pros-
pectivo, casos consecutivos de | C; enero-abril 2006. Variables: car-
diopatia previa, nueva cardiopatia, factores de riesgo vascular, tra-
tamiento previo, gravedad a ingreso, complicaciones hospitalarias,
escalade Rankin modificada (ERm) al ata. Andlisis estadistico: chi
al cuadrado, t de Student, regresion logistica. Resultados. 91 pa-
cientes, 44% con cardiopatia, previa o diagnosticada al ingreso. 30
(33,0%) con cardiopatia previa. Entidades més frecuentes. arrit-
mias, incluida fibrilacion auricular (FA) (53,3%) y cardiopatia is-
guémica (36,7%). Seguian tratamiento antiagregante el 57% y anti-
coagulante € 21%, y tenian mayor frecuencia de hipertension arte-
rial (HTA) (80% frente a 42%; p < 0,05), dislipemia (60% frente a
19%,; p < 0,05) y vasculopatia periférica (20% frente a 4,9%; p <
0,05), mayor edad (72 frente a 63 afios; p < 0,05), gravedad al in-
greso y peor evolucion (ERm > 2) (48,1% frente a 18,2%). De los
61 pacientes sin antecedentes, en 11 (18%) se diagnostico cardio-
patia: 6 FA. En laregresion logistica el Gnico factor independiente
de peor evolucion fue lagravedad al ingreso, sin influencia del an-
tecedente de cardiopatia. Conclusiones. La cardiopatia es frecuente
en los pacientes con |C, afectando hasta el 44%. En los pacientes
sin antecedentes se diagnostica alguna cardiopatia en el 18%, sien-
do la més frecuente FA. Aunque los pacientes con cardiopatia pre-
viapresentan mayor gravedad y peor recuperacion, este anteceden-
te no es un factor independiente de mala evolucién.

09.

EVOLUCION TEMPORAL DEL PROCEDIMIENTO

DE TROMBOLISISEN MADRID

Simal P2 GarciaA 2 Egido JA 2 Masjuén J®,

Alonso de LecifianaM ®, Fuentes B ¢, Diaz F ¢,
Gil-NUfiez A ¢, Diez-Tejedor E ©

Servicio de Neurologia. ?Hospital Universitario Clinico San Carlos.
bHospital Universitario Ramén y Cajal. © Hospital Universitario la Paz.
dHospital Universitario Gregorio Marafién. Madrid.

Introduccion. Por las limitaciones de ventana terapéutica, €l por-

centaje de pacientes con ictus isgquémico que se benefician de laad-
ministracion de activador del plasminégeno tisular recombinante
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(rt-PA) esreducido, y puede incrementarse con una adecuada coor-
dinacion de los diferentes eslabones de la cadena asistencial . Anali-
zamos la experiencia de 3 afios en cuatro hospitales madrilefios en
cuanto a sus resultados y evolucién temporal. Pacientes y métodos.
Pacientestratados con rt-PA en cuatro hospitales, incluidosen el re-
gistro SITS-MOST (Self Implementation of Trombolysis in Stroke-
Multinational Multicenter Monitoring Sudy of Safety and Efficacy
of Trombolysisin Sroke), de forma prospectiva. El andlisis estadis-
tico se realiz6 mediante SPSS. En €l estudio descriptivo, las varia-
bles cualitativas se resumen con su distribucién de frecuenciasy las
cuantitativas, como media y desviacion estandar (DE). Se redliza
andlisis de series temporales mediante model os autorregresivos in-
tegrados de medias méviles (ARIMA) (p, q, d) en las variables que
indican parametros de calidad. Resultados. Desde enero de 2004
hasta septiembre de 2006 se administré rt-PA a 210 pacientes (54%
varones, edad media 65). El tiempo medio de administracion fue de
143 min (tiempo de llegada al hospital: 72 min; tiempo puerta-agu-
ja 70 min). Un 50% de los pacientes eran independientes a los 3
meses (escala de Rankin modificada 0-2). La mortalidad fue del
17%, y un 4% sufri6 una hemorragia intracraneal sintomatica. El
andlisis de series temporal es mostré un incremento significativo de
4-8 procedimientos mensuales y unadisminucion del tiempo delle-
gada de 1 min/mes. Conclusiones. El incremento de pacientes que
recibieron tratamiento trombolitico en Madrid se relaciona con una
mejora en el tiempo de respuesta del sistema sanitario. La eficacia
y seguridad son equivalentes a los resultados globales del registro
SITSMOST.

010.

LA ACTIVACION DE CALPAINA PARTICIPA
EN LA FISIOPATOLOGIA POR ISQUEMIA CEREBRAL
FOCAL E IDENTIFICA AREA DE PENUMBRA

Gutiérrez M 2 Alonso de LecifianaM °, Salinas M €,

Masjuén J®, Ayuso | ¢, Diez-Tejedor E 2

2Unidad de Investigacion Cerebrovascular. Hospital Universitario La Paz.
b Servicio de Neurologia. Servicio de Bioquimica-Investigacion.

¢ Seccidn de Proteinas. Servicio de Bioguimica-Investigacion.

Hospital Universitario Ramoén y Cajal. Madrid.

Introduccion. Las cal painas son una superfamilia de cisteina-prote-
asas intracel ulares dependientes del calcio implicadas en lafisiopa-
tologia de laisquemia cerebral global. La calpaina activada induce
destruccion neuronal y actlia sobre mltiples sustratos: |a degrada-
cién de el FAG inhibe la traduccion y desregula la sintesis de pro-
teinas; la degradacion de P35 a P25 dalugar ala activacion patol 6-
gicade CdK5, que destruye proteinas del citoesquel eto. Objetivos.
Estudiamos activacion de calpaina y degradacion de sus sustratos
elF4G y P35 en un modelo de isgquemia cerebral focal. Materialesy
métodos. Ratas machos Long Evans sometidas a ligadura de arteria
cerebral media (ACM) durante 5 min (n=4), 30 min (n=4), 1 h
(n=5),3h(n=4),24h(n=3),72h (n=6), 7 dias(n = 3). Seob-
tienen muestras de corteza del centro y del borde de lalesiony de
areas simétricas del hemisferio contralateral. Mediante inmunobl ot
se determina activacion de calpainay degradacion de el FAG y P35.
El volumen delesion para cadatiempo de isquemia se determinaen
ratas sometidas al mismo procedimiento (n = 6 por grupo). Resulta-
dos. Demostramos activacion de cal paina después de 1 h de isque-
mia. A las 3 h la calpaina esta activa en e centro de lalesion, pero
no en el bordey después de 24 h se activaen todo €l areade lesion,
con degradacion en paralelo de el F4AG y P35. Conclusiones. La ac-
tivacion de calpaina depende de la duracion y probablemente de la
gravedad de la isguemia cerebral focal, siendo méxima en el core
del infarto. El menor grado de activacion de cal painay degradacion
de elF4G y p35 en algunas areas del tejido isquémico identificala
existencia de penumbra isquémica, mientras que la maxima activa-
cion puede ser indicadora de dafio irreversible.
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O11.

ANTECEDENTE DE ATAQUE ISQUEMICO TRANSITORIO
PREVIO COMO FACTOR PRONOSTICO EN PACIENTES
TRATADOS CON TROMBOLISISINTRAVENOSA

Alonso de LecifianaM 2 Fuentes B °, Simal P ¢, Egido JA €,
Cruz A & Diez-Tejedor E®, Diaz F 9, Gil A ¢, Masjuan J?2
Servicio de Neurologia. ?Hospital Universitario Ramon y Cajal.

bHospital Universitario La Paz. ©Hospital Universitario Clinico San Carlos.
dHospital Universitario Gregorio Marafién. Madrid.

Introduccion y objetivo. El antecedente de ataque isquémico transi-
torio (AIT) ipsilateral en las horas previas a un ictus podria suponer
un mecanismo protector por inducir tolerancia isquémica, pero
también incrementar €l riesgo de hemorragias tras trombdlisis.
Comparamos la evolucion de pacientes con 'y sin AIT previo trata-
dos con activador del plasmindgeno tisular recombinante (rt-PA).
Pacientes y métodos. Registro prospectivo multicéntrico de pacien-
tes tratados segun criterios SITS-MOST (Self Implementation of
Trombolysis in Stroke-Multinational Multicenter Monitoring Study
of Safety and Efficacy of Trombolysisin Sroke). Se recogen antece-
dentes de AIT ipsilateral, edad, sexo, factores de riesgo, glucemia
basal, etiologia (TOAST, Trial of Org 10172 in Acute Sroke Treat-
ment), NIH (National Institute of Health) basal y tiempo al trata-
miento. Se comparan puntuacion en laescalaNIH alos 7 diasy en
la escala de Rankin modificada (ERm) a los 3 meses, transforma-
cion hemorrégica y desarrollo de edema entre los dos grupos. Re-
sultados. Se recogen 195 pacientes, 12 (6,15%) con AIT en las 48
horas previas. No hay diferencias en los factores de riesgo o las ca-
racteristicas basales de los dos grupos ni enlaNIH alos 7 dias. Los
AIT previos son menos frecuentes en los ictus cardioembdlicos
(p = 0,046). En los pacientes con AIT se observa una tendencia a
presentar mayor riesgo de transformacion hemorrégica: 33,3%
frente a 19,3% —riesgo relativo (RR): 1,97; intervalo de confianza
(IC) 95%: 0,63-6,21— y de desarrollo de edema: 50% frente a
44,3% (RR: 1,24; IC 95%; 0,41-3,69) con mayor probabilidad de
muerte o dependencia (ERm 3-6) a los 3 meses: 55,6% frente a
45,9% —odds ratio (OR): 1,44; 1C 95%: 0,4-5,16—. Conclusiones.
El antecedente de AIT ipsilateral en pacientes sometidos a tromb6-
lisisintravenosa podria asociarse a mayor riesgo de transformacion
hemorrégicay apeor pronostico funcional. Este hallazgo debe con-
firmarse en estudios mas amplios.

o12.

ISQUEMIA CEREBRAL Y CARDIOPATIA ISQUEMICA
SILENTE. ESTUDIO MEDIANTE ECOCARDIOGRAMA
CON DOBUTAMINA

Diaz-Otero F & Gil-Nufiez AC 2 Vézquez P2, Villanueva JA 2,
Moreno M °, Bermejo J®, Garcia-Fernandez MA ©

2Unidad de Ictus. Servicio de Neurologia. ° Laboratorio de Imagen Cardiaca.
Hospital General Universitario Gregorio Marafion. Madrid.

Objetivos. Varios estudios han mostrado que |os pacientes con ata-
ques isquémicos transitorios (AIT) o infarto cerebral (IC) asocian
frecuentemente cardiopatia isquémica silente (CIS). El objetivo de
este estudio es detectar CIS en una serie prospectiva de pacientes
con AIT o IC estudiados mediante ecocardiograma con dobutami-
na. Pacientes y métodos. Serie prospectiva de pacientes ingresados
en nuestra Unidad de Ictus entre marzo 2002 y noviembre 2004,
conAlIT o IC, sin historia clinica, electrocardiograma (ECG) ni es-
tudio con ecocardiogramatranstorécico sugerente de cardiopatiais-
guémica. Tras consentimiento informado se realizé eco-dobutami-
na para detectar cardiopatia isguémica. Resultados. Se incluyeron
46 pacientes (25 varones). Edad media: 65 afios. La proporcién de
cada subtipo de ictus en este grupo fue: AIT 15%, aterotrombdético
9%, cardioembdlico 7%, lacunar 41%, desconocido 27%. Se detec-
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t6 CIS en & 11% de estos pacientes. En todos |os pacientes en los
que se detect6 CIS, se encontraron ateraciones en dos 0 més seg-
mentos de la pared cardiaca (basado en € modelo estandar de 16
segmentos). No hubo ningln efecto secundario grave en ninguno
de los pacientes estudiados. Conclusiones. En pacientes con AIT o
IC, enlos que se descart6 Cl previa mediante pruebas convenciona-
les, e eco-dobutamina detecta CIS en el 11%, lo que hace posible
instaurar medidas de prevencion y tratamiento antes de que la Cl
esté clinicamente presente.

013.

ANGIOPLASTIA DE TRONCOS SUPRAAORTICOS:
IMPLANTACION EN UN HOSPITAL SIN EXPERIENCIA
PREVIA

Navacerrada F  Méndez JC °, Masjuan J? Garcia-Barragén N 2,
Nieto | °, Hernando MA €, Alonso de LecifianaM 2

2 Servicio de Neurologia. ® Servicio de Neurorradiologia. © Servicio

de Anestesia. Hospital Universitario Ramoén y Cajal. Madrid.

Introduccion y objetivos. La angioplastia transluminal percutanea
(ATP) esunaalternativa para el tratamiento de estenosis de troncos
supraadrticos (TSA) en pacientes con alto riesgo quirdrgico o con-
traindicacion parala endarterectomia. Valoramos la seguridad de la
técnica en un centro sin experiencia. Materiales y métodos. Proce-
dimiento segun protocolo elaborado por un equipo multidisciplinar
(neurdlogos expertos en ictus y neurorradiologos intervencionis-
tas). Incluye criterios de seleccion (grado de estenosis, situacion
hemodinamica, sintomas, etiologia, riesgo quirdrgico) técnica, tra-
tamiento general y de complicaciones y obtencién de consenti-
miento informado. Se realiza estudio hemodinamico previo: DU-
plex de TSA y Doppler transcranea (DTC) con reserva hemodina
micay, antesdelaATP, arteriografia diagnostica. Durante el proce-
dimiento se realiza monitorizacién cardiaca, de constantes, DTC y
clinica. Los resultados se controlan mediante un registro prospecti-
vo. Resultados. Entre enero-2005 y agosto-2006 se han readlizado
23 ATP con stent autoexpandible y proteccion distal: 20 car6tidas,
1 vertebral, 2 subclavias; 16 arterias sintométicasy 7 asintométicas.
La decision de realizar ATP se baso en: eleccion del paciente (4),
riesgo quirdrgico (13; 5 por oclusion carotidea contralateral, 1 por
edad > 80 afios, 7 por patologia concomitante). En todas hubo éxi-
to técnico. Tres pacientes (13%) sufrieron complicaciones periope-
ratorias resueltas sin secuelas (1 bradicardia, 2 hipotension). A los
30 dias un paciente present6 atague isquémico transitorio (AIT) ip-
silateral y otro un ictus contralateral. Conclusion. La cuidadosa se-
leccion de pacientes, la protocolizacion del procedimiento y laim-
plicacion de un equipo multidisciplinar de expertos, permiten que
|aATP de TSA pueda reslizarse de forma segura en centros sin ex-
perienciaprevia

014.

¢SE BENEFICIAN LOS PACIENTES CON INFARTO
CEREBRAL AGUDO SECUNDARIO A DISECCION
ESPONTANEA DE LA ARTERIA CAROTIDA EXTRACRANEAL
DE TRATAMIENTO CON RT-PA INTRAVENOSO?

Fuentes B & Martinez P 2 Alonso de LecifianaM °, Masjuén J°,
Egido J¢, Simal P ¢, Diaz F 9, Gil-Nufiez A 9, Diez-Tejedor E 2
Servicio de Neurologia. 2 Hospital Universitario la Paz. UAM. ® Hospital
Universitario Ramén y Caja. UAH. ©Hospital Clinico Universitario San Carlos.
UCM. YHospital Universitario Gregorio Marafién. UCM. Madrid.

Introduccion. Series pequefias de pacientes con infarto cerebral
(IC) secundario a diseccion carotidea extracraneal (DCE) tratados
con activador del plasmindgeno tisular recombinante (rt-PA) intra-
venoso sefialan su posible seguridad, pero no analizan especifica
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mente su beneficio. Pacientes y métodos. Estudio de observacién
multicéntrico. Se comparan tres grupos: 1C secundario aDCE trata
do con rt-PA, I1C secundario a DCE no tratado, IC de otra etiologia
tratado con rt-PA. Variables: gravedad, complicaciones, mortalidad,
escala de Rankin modificada (ERm) alos 3 meses. Resultados. 196
pacientes tratados con rt-PA, 4 con DCE. Estos eran més jévenes
(p < 0,05) y sin factores de riesgo. 1 paciente con DCE desarroll6
transformacion hemorrégicay 2 edema cerebral. No habia diferen-
cias en laNIHSS (National Institute of Health Sroke Scale) basal
-12,6 frente a 14,3; no significativo (NS)—. Los pacientes con DCE
presentaron menor variacion en la NIHSS a 7.° dia respecto a la
basal y ninguno mejord significativamente (> 8 puntos NIHSS) a
las 24 h, frente al 30% sin DCE. A los 3 meses més pacientes con
DCE tenian ERm > 2 (75%) que en aquellos sin DCE (51%). Los
pacientes con | C secundario a DCE tratados presentaron mas com-
plicaciones (transformacion hemorrégica: 25% frente a 14,3% o
edema cerebral: 66,7% frente a 33,3%) y peor recuperacion neuro-
l6gicaalos 7 diasy 3 meses (ERm > 2: 75% frente a 25%) que los
pacientes con DCE no tratados. Conclusiones. El beneficio neto del
tratamiento con rt-PA intravenoso en |os pacientes con | C secunda-
rio a DCE es posiblemente menor queen IC sin DCE y se asociaa
una tendencia a mayor porcentaje de complicacionesy peor recu-
peracion neurologica y funciona que los pacientes con diseccion
carotidea no tratados.

POSTERS

P1.

ICTUSISQUEMICOY MENINGITISASEPTICA
ASOCIADOSA LA ADMINISTRACION DE
DICLOFENACO INTRAMUSCULAR

Gilo F, HerreraA, Gomez-Arglelles M, Anciones B.
Departamento de Neurologia. Sanatorio Nuestra Sefiora del Rosario. Madrid.

Objetivos. Las meningitis asépticas pueden deberse a farmacos co-
mo los antiinflamatorios no esteroideos, basandose su diagndstico
en la administracion reciente del medicamento y la exclusion de
otras posibles etiologias. Presentamos un caso, que ademas se aso-
cié aun ictus isquémico. Caso clinico. Mujer de 81 afios con ante-
cedentes de hipertension arterial, fotosensibilidad cuténea, y sin-
drome de Stevens-Johnson un afio antes relacionado con la admi-
nistracion de aceclofenaco, que se despierta con cuadro de pérdida
de fuerza en brazo derecho, habiendo recibido 48 horas antes 75
myg de diclofenaco intramuscular por unalumbalgia. En la explora-
cién presentaba fiebre de 389, paresia 4/5 en brazo derecho, hipoes-
tesiaipsilateral, y hemianopsia homoénima derecha. Se realiz6 pun-
cion lumbar con liquido cefalorraquideo (LCR) de aspecto turbio,
1.640 leucocitos (90% neutrdfilos), 55 mg/dL de proteinas, glucosa
de 55 mg/dL, gram sin microorganismos, cultivos estériles, y lade-
terminacion de proteina C reactiva (PCR) para herpes virusy ente-
rovirus negativas. En la resonancia magnética (RM) craneal se ob-
servaban lesiones isquémicas agudas parcheadas en el hemisferio
izquierdo. En €l resto del estudio etioldgico destacaron unos anti-
cuerpos antinucleares (ANA) de 1/320, y anti-Ro y La débilmente
positivos en suero. La paciente recupero sus déficit, y el LCR alas
72 horas era transparente con tan solo 10 leucocitos. A posteriori
fue diagnosticada de lupus cutaneo. Es conocida la relacion de las
conectivopatias con estos procesos. Conclusiones. En las meningi-
tis asépticas conviene descartar el consumo reciente de farmacos
potencia mente desencadenantes de estos cuadros, los cuales, a su
vez, se pueden complicar con la aparicion de lesiones isquémicas.
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P2.

COMPLICACIONES NEUROLOGICASY CARDIACAS
EN EL SENO DE UNA ANGIOPATIA CEREBRAL POSPARTO

Parra-Santiago A, 1zquierdo L, Rubio L, Gomez-EscalonillaCl,
Puertas |

Seccion de Neurologia. Hospital Universitario Principe de Asturias.

Alcala de Henares. Madrid.

Introduccion. La angiopatia cerebral posparto se define por la apa-
ricién de clinica neurol 6gica asociada a un vasoespasmo arterial no
vasculitico reversible, de etiologia desconocida en |as primeras se-
manas tras el parto. Presentamos el caso de una paciente que des-
arrolla una angiopatia cerebral posparto con infartos cerebrales is-
quémicos, asociado a sindrome del miocardio aturdido por vasoes-
pasmo coronario. Caso clinico. Se trata de una mujer multipara de
37 afios que, tras un embarazo y parto vaginal sin incidencias, des-
arrollaun cuadro de preeclampsia con sindrome con hemdlisis, ele-
vacion de enzimas hepéticas y descenso de las plaquetas (HELLP)
y coagulacion intravascular diseminada por la presencia de restos
placentarios, precisando de histerectomia urgente y transfusién de
hemoderivados (hematies, plaguetas y factores de la coagulacion)
junto con antihipertensivosy esteroides por la aparicion de compli-
caciones neuroldgicasy cardiacas. En |os estudios realizados desta-
ca, en laresonancia magnética craneal la presenciade mltiplesle-
siones isquémicas en ambos territorios carotideos, con datos de va-
soespasmo difuso por Doppler transcraneal (DTC) y datos ecogré-
ficosy analiticos de miocardio aturdido. El resto de los estudios re-
alizados no muestra alteraciones relevantes. Conclusiones. El pre-
sente caso nos muestra la posibilidad de aparicién de una pree-
clampsia complicada con clinica sistémicay neurol6gicaen e pos-
parto tardio. Existe la posibilidad de desarrollar vasoespasmo arte-
rial sistémico, en nuestro caso cardiaco, asociado a la angiopatia
cerebral posparto. El DTC es Util parael diagndstico y seguimiento
del vasoespasmo cerebral asociado ala angiopatia posparto.

P3.

DISECCION VERTEBRAL COMO

COMPLICACION NEUROL OGICA

DEL LUPUSERITEMATOSO SISTEMICO
Izquierdo-Esteban L, Rubio-Pérez LL, Parra-Santiago A,
Goémez-Escalonilla Escobar Cl, Puertas-Murioz |

Seccion de Neurologia. Hospital Universitario Principe de Asturias. Madrid.

Caso clinico. Mujer de 37 afios, con episodios autolimitados de do-
lor y tumefaccién en articul aciones metacarpofalangicas e interfa-
I&ngicas proximales, que present6 en septiembre 2005 un sindrome
vertiginoso de 3 semanas de duracion asociado a cefalea. Ingresd
en diciembre 2005 por cefalea pulsétil cerviconucal derecha acom-
pafiada de disartria, oscilopsiay disfagia. En la exploracion desta-
caba Horner derecho, oftalmoplejia internuclear con skew, nistag-
mo multidireccional, paresiafacial completaderecha, paresia de pi-
lares faringeos y de hipogloso derechos, hipoestesia cruzada, dis-
metria derecha y ataxia troncal grave. La resonancia magnética
(RM) craneal evidencio |lesionesisquémicas en hemibulbo y hemis-
ferio cerebeloso derechos de diferente cronologia. La angiotomo-
grafia demostré una diseccion vertebral derecha, confirmada por ar-
teriografia convencional. El ecocardiograma transesofagico no mos-
tré alteraciones y los datos de laboratorio, incluyendo trombofilia,
Unicamente objetivaron positividad para anticuerpos antinucleares
(ANA) (atitulo 1/1.280 en patrén mixto), anti-SSA y anti-SSB que,
en el contexto de poliartritis, condujeron a diagnéstico fina de lu-
pus eritematoso sistémico (LES). Conclusiones. Las complicacio-
nes neurolégicas del LES suelen darse en pacientes con afectacion
sistémica previa. A pesar de que su espectro clinico es amplio, son
excepcionales |as disecciones arteriales. Lo llamativo de nuestro ca-
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S0 es la aparicion de una complicacion atamente infrecuente en el
seno de un LES paucisintomatico.

PA4.

DISECCION BILATERAL DE ARTERIASVERTEBRALES

Bermejo PE, Pérez-ParraF, ZabalaA, EscamillaC, Velasco R
Hospital Puerta de Hierro. Madrid.

Introduccion. Ladiseccion bilateral de las arterias vertebrales es un
cuadro clinico poco frecuente, que suele estar asociado a procesos
trauméticos o enfermedades sistémicas. La ausencia de estos des-
encadenantes supone una entidad clinica muy rara. Caso clinico.
Presentamos una paciente con una diseccion bilateral espontanea
delas arterias vertebrales. Se trata de unamujer de 33 afios, sin an-
tecedentes patoldgicos personales ni familiares de interés. Acude
por un cuadro brusco de sensacion de mareo y nauseas, presentan-
do posteriormente dificultad para la articulacion del lengugje y la
marcha. En la exploracion neurol gica se evidenciaba una disartria
cerebelosa marcada y una clara dismetria bilateral. No existia nin-
gun antecedente de traumatismo craneal. Se realiz6 una analitica
completa, radiografiade térax y electrocardiograma, que resultaron
normales. La tomografia computarizada (TC) de craneo cony sin
contraste en Urgencias no mostré hallazgos patol 6gicos. El estudio
complementario inmunolégico y serolégico fue normal. Posterior-
mente, la paciente empeord y entré en coma. Se realizé una nueva
TC, que mostraba un infarto isquémico cerebeloso bilateral, y una
arteriografia, en la que se apreciaba una diseccion de la arteria ver-
tebral derechaen su tercio medio y unadiseccion delavertebral iz-
quierdaen C1. Dado el mal estado clinico, la paciente preciso cra
neotomia descompresiva de la fosa posterior y la introduccién de
un drenaje ventricular. Conclusiones. La doble diseccién vertebral
espontanea es una entidad clinica muy infrecuente que exige des-
cartar patologia concomitante, fundamentalmente traumatismos
craneales o cervicales. Sin embargo, la existencia del nuestro y de
otros casos descritos precisa tener en cuenta esta entidad.

P5.

LIMB-SACKING: CORRELACION CLIiNICA,
ELECTROENCEFALOGRAFICA, NEUROSONOL OGICA
Y DE NEUROIMAGEN

Sanchez C 2 Dobato JL 2 Ferrando J°, Barén M 2 Pardo J 2,
PargjaJA 2 BarrigaFJ? PoloAP, VelaL®

2 Servicio de Neurologia. ® Servicio de Radiologia.

Fundacion Hospital Alcorcon. Madrid.

Introduccion. Se define el limb shacking isquémico (LSI) como un
cuadro de clonismos en un miembro por isquemia transitoria he-
misférica contralateral originado por mecanismos hemodinamicos,
usualmente por estenosis carotidea. Algunos autores postulan un
mecanismo epileptdégeno inducido por isquemia, aunque no se ha
podido demostrar. Se describe un caso de LSl y su correlato elec-
troencefal ogréfico (EEG), neurosonoldgico y de neuroimagen. Ca-
so clinico. Varon, 75 afios, fumador, sin otros factores de riesgo
vascular, que ingresa por cinco episodios en el Ultimo mes de tem-
blor de brazo izquierdo con la bipedestacion, junto con desviacion
de comisura bucal y dificultad para el lengugje de 3-4 minutos de
duracion, con recuperacién espontanea. En la exploracién: asime-
triafacial y reflgjos osteotendinosos vivos en brazo izquierdo. Ex-
ploraciones complementarias: DUplex de troncos supraadrticos. es-
tenosis 60-70% en carétida interna derecha; Doppler transcraneal:
asimetria de velocidad en cerebrales medias, con morfologiade flu-
jo postestendtica en el lado derecho; EEG: descargas paroxisticas
de ondas agudas a 6 Hz hemisféricas derechas, coincidiendo con
los clonismos en brazo izquierdo; resonancia magnética (RM) cra
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neal: lesién isquémica subaguda en territorio terminal de division
posterior de cerebral media derecha, con afectacién parcheada de
corteza parietooccipital y sustancia blanca subcortical periatrial. El
paciente se estabilizd de sus sintomas con reposo en decubito, con-
trol estricto de tension arterial, antiagregacion y estatinas, y poste-
riormente fue sometido a endarterectomia carotidea. Asintomético
desde entonces. Conclusién. Ladeteccion en este caso de descargas
paroxisticas contralaterales coincidiendo con el descenso de flujo
en dicho hemisferio y con clonismos contral aterales apoya |a pato-
genia epileptdégenadel LSI, a menos en algunos casos.

P6.

¢TIENEN LOSFARMACOS HIPOTENSORES PROPIEDADES
NEUROPROTECTORASEN CASO DE INFARTO CEREBRAL?

Ortega-Casarrubios MA 2 Fuentes B 2 San José B °,
Aguilar-Amat MJ?2 Ybot | 2 Martinez P2, Diez-Tejedor E @
2Unidad de Ictus. Servicio de Neurologia. ® Servicio de Bioestadistica.
Hospital Universitario La Paz. UAM. Madrid.

Introduccion. Diversos estudios sefialan que €l tratamiento con es-
tatinas antes de tener un infarto cerebral (1C) se asociaamejor evo-
lucion, invocandose un posible papel neuroprotector. Se desconoce
si los féarmacos hi potensores comparten esta propiedad. Pacientesy
métodos. Estudio de observacion, inclusion de pacientes con IC
atendidos en la Unidad de I ctus (enero 2000-octubre 2005). Anali-
zamos: factores de riesgo vascular, tratamiento antihipertension ar-
terial (HTA) previo, gravedad al ingreso (escala canadiense de ic-
tus, EC), complicaciones hospitalarias, mortalidad y escala de
Rankin modificada (ERm) a alta. Resultados. 1.738 pacientes,
55,9% hombres. Edad media: 69,61 + 12 afios. HTA 63,3%; diabe-
tes mellitus (DM): 27,9%; El 39,4% seguia tratamiento con farma-
cos hipotensores, 90,2% de ellos por HTA. Los pacientes tratados
con antagonista del receptor de la angiotensina (ARA) |1 presenta-
ron menor gravedad al ingreso (EC > 6: 16% frente a 29,4%, p =
0,011) y mejor estado funciona al ata (ERm < 2: 78% frente a
63,6%, p = 0,008), siendo un factor pronostico de menor gravedad
independiente de edad, sexo y subtipo deictus (odds ratio: 0,4; in-
tervalo de confianza a 95%: 0,2-0,7). Los pacientes tratados con
diuréticos presentaron mayor gravedad a ingreso (EC > 6: 34,5%
frente a27,3%, p = 0,023) y peor evolucion (ERm > 2: 58,9% fren-
te a65,8%, p = 0,044); en el resto de farmacos hipotensores anali-
zados no se obtuvieron diferencias estadisticamente significativas.
Ninguno de estos tratamientos actuaron como factor pronéstico in-
dependiente. Conclusiones. El tratamiento previo con ARA 1l se
asocia con una menor gravedad del 1C al ingreso y mejor evolu-
cion, siendo un factor pronostico independiente de menor grave-
dad. Son necesarios mas estudios para profundizar en este posible
papel neuroprotector.

P7.

FLAPPING UNILATERAL COMO MANIFESTACION
DE ICTUSISQUEMICO EN TERRITORIO POSTERIOR
Idrovo-Freire L, AbenzaMJ, Aguilar-Amat MJ, LaraM,
Diez-Tejedor E

Servicio de Neurologia. Hospital Universitario La Paz. Madrid.

Caso clinico. Varén de 63 afios, con antecedentes personales de dis-
lipemia, valvulopatia reumética con doble lesion mitral y adrticay
crisis generalizada Unica, en tratamiento con carbamacepina, que
presenta de manera stbita disminucion de fuerza en el hemicuerpo
izquierdo y alteracion en la articulacion del lenguaje. Durante su
evolucién presentd movimientos clénicos en la mano izquierda,
gue en un principio se interpretaron como crisis focales simples se-
cundariasaisgquemiacerebra . Serealizaelectroencefd ograma (EEG)
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y se objetiva que las mioclonias presentes en el miembro superior
izquierdo no se corresponden con ninguna modificacion en el pa
tron EEG. El estudio neurovascular con Doppler transcraneal y de
troncos supraadrticos demostro acel eraciones de flujo de arteria ce-
rebral mediaizquierda. Las pruebas de neuroimagen objetivaron le-
sidn isguemica aguda en territorio de la arteria cerebral posterior
(ACP) derechay la arteria cerebel osa superior derecha. Las deter-
minaciones del hemograma, bioquimica, marcadores tumorales,
microbiologiay estudio inmunol 6gico fueron normales. Conclusio-
nes. Los movimientos anormales en patol ogia vascular cerebral son
infrecuentes y generalmente son de tipo coreico y bdico. El flap-
ping (mioclonias negativas) secundario a patologia vascular cere-
bral esinfrecuentey generalmente son secundarias a procesos toxi-
cometabolicos. En nuestro caso, el EEG fue fundamental para esta-
blecer la etiologia de estos movimientos de presentacién atipica.

P8.

INFLUENCIA DEL CODIGO ICTUSEXTRAHOSPITALARIO
EN EL TRATAMIENTO TROMBOLITICO: DOSANOS
DE EXPERIENCIA

VeraR, ZarzaB, Alonso de Lecifiana M, Diaz-Sanchez M,
Garcia-Barragan N, Martinez-Castrillo JC, Corral |,
Fernandez-Ruiz LC, Masjuan J

Servicio de Neurologia. Hospital Universitario Ramon y Cajal. Madrid.

Introduccion. La implantacion de codigos ictus extrahospitalarios
(CIE) permite aumentar € nimero de pacientes con ictus tratados
con activador del plasminégeno tisular recombinante (rt-PA) intra-
venoso (iv) y disminuir e tiempo de tratamiento. Evaluamos lain-
fluencia del CIE en nuestro centro. Pacientes y métodos. Registro
prospectivo de pacientes trasladados mediante la activacion de un
CIE por los servicios de Urgencias extrahospital arios con preaviso a
Neurologia (6/04-08/06). Se registran laidoneidad de la activacion,
e tiempo de llegada, las trombdlisis redlizadas y las causas de ex-
clusion. Andlisis descriptivo y comparativo entre pacientes trombo-
lisados con o sin activacion del CIE. Resultados. El CIE se activo en
51 ocasiones. La activacion fue correcta en e 88% de los casos. El
71,6% fueron ictus isquémicos, 23,5% hemorragicos y 5,9% otros
diagndsticos. La causa més frecuente de exclusion fueron las hemo-
rragias cerebrales (41%). El tiempo medio de llegada fue de 74,46 +
39 min. Durante ese periodo se trataron con rt-PA 61 pacientes (22
con CIE activado y 39 sin él). Al comparar el grupo de los pacientes
trombolisados con activacién del CIE con € resto, comprobamos
que no hubo diferencias en edad o NIH (National Institute of He-
ath) pretratamiento. Los tiempos de llegada al hospital fueron simi-
lares en ambos grupos. En € grupo con CIE fueron menores el tiem-
po ictus-tomografia computarizada (TC) (95 + 26 frente a103 + 33,
no significativo), ictus-tratamiento (129 + 22 frentea 142 + 26, p =
0,07), puerta-TC (20 £ 10 frente a 33 + 16, p = 0,0081) y puerta-
aguja (52 + 18 frente a 69 + 16, p = 0,0028). Conclusion. La activa
cién del CIE fue correctaen lamayor parte de los casos. Permite au-
mentar el nimero de pacientes tratados, asi como disminuir los
tiempos de actuacidn, especialmente las demoras intrahospitalarias.

P9.

EFECTO DE LA CURVA DE APRENDIZAJE EN

LA TROMBOLISISINTRAVENOSA DEL ICTUSAGUDO
ZarzaB, Alonso de Lecifiana M, Diaz-Sanchez M,
Garcia-Barragan N, Martinez-Castrillo JC, Corral |,
Fernandez-Ruiz LC, Masjuan J

Hospital Universitario Ramon y Cajal. Madrid.

Introduccion. El estudio SITS-MOST (S=lf Implementation of Throm+
bolysis in Stroke-Multinational Multicenter Monitoring Study of
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Safety and Efficacy of Trombolysisin Stroke) ha facilitado € trata-
miento con activador del plasmindgeno tisular recombinante (rt-
PA) en ictus isquémico de menos de tres horas en centros sin expe-
riencia previa. Se ha descrito que estos centros tienen peores resul-
tados que aquellos més experimentados. Presentamos la curva de
aprendizaje en nuestro centro evaluando parametros de seguridad,
eficaciay demorasintrahospitalarias. Pacientesy métodos. Se trata-
ron con rt-PA intravenoso (iv) segln criterios SITS-MOST a 60 pa
cientes durante 29 meses. Se recogieron edad, factores de riesgo, ti-
po de ictus, tiempos de latencia extra e intrahospitalaria, NIH (Na-
tional Institute of Health) pretratamiento, alas2y 24 horasy 7 di-
as, mortalidad y escala de Rankin alos 3 meses y complicaciones
hemorrégicas. Se realiza un andlisis comparativo entre |os resulta-
dosdelos primeros 15 pacientes (grupo 1) frente al resto (grupo 2).
Resultados. El tiempo puerta-aguja fue superior en e grupo 1 (81,4
+ 18 min) respecto a grupo 2 (62,4 £ 22 min) (p = 0,0061). El
tiempo puerta-TC fue superior en el grupo 1 (38,6 + 20 frente a
30,3+ 16 min) (p = 0,15). No seregistraron hemorragias cerebrales
sintométicas en el grupo 1 frente aun 6,6% en el grupo 2. No hubo
diferencias significativas entre los dos grupos en € resto de para-
metros estudiados. Conclusién. La experiencia adquirida con este
tratamiento permite disminuir las demoras intrahospitalarias para
acelerar laaplicacion del tratamiento. Larealizacion detrombdlisis
iv puede ser eficaz y seguraen centros sin experiencia, siempre que
se sigan estrictamente |os protocol os establecidos.

P10.

IDENTIFICACION CLINICA DE DIABETESMELLITUS

NO CONOCIDA EN PACIENTES CON INFARTO CEREBRAL.
IMPLICACIONESDIAGNOSTICASY TERAPEUTICAS:
ESTUDIO GLIA

Fuentes B, Diez-Tejedor E, Castillo J, DavalosA,

Gil-Nufiez A, Vivancos J, Egido J

Proyecto Ictus del Grupo de Estudio de Enfermedades Cerebrovasculares

de la Sociedad Espafiola de Neurologia. Hospital Universitario La Paz. UAM.
Madrid. Hospital Clinico Universitario. USC. Santiago de Compostela,

A Corufia. Hospital Germans Triasi Pujol. Badalona, Barcelona.

Hospital Universitario Gregorio Marafion. UCM. Hospital Universitario

La Princesa. UAM. Hospital Clinico Universitario San Carlos. UCM. Madrid.

Objetivo. Analizar lafrecuenciade identificacion de diabetes melli-
tus (DM) no conocida en pacientes con infarto cerebral (1C) y sus
repercusiones diagnosticas y terapéuticas. Pacientes y métodos.
Andlisis secundario del estudio GLIA. Estudio multicéntrico del
Proyecto Ictus. Inclusion: IC de < 24 h de evolucién. Se consideran
nuevos diabéticos s HbA 1c > 6,2%. Resultados. 364 pacientes con
determinacion de HbA 1c. 65 pacientes nuevos diabéticos (17,9%).
Estos tenian con menor frecuencia diagnéstico previo de otros fac-
tores de riesgo que los diabéticos. hipertensiéon arteria (HTA)
(42,6% frente a 69,5%; p < 0,05) y dislipemia (12,2% frente a
42,9%; p < 0,05). No hubo diferencias en la evolucién de las cifras
de glucemiay presion arterial, volumen de infarto —-mediana: 60,8
frente a 49,2 cm?; no significativo (NS)—, evolucion alos 3 meses:
muerte (20,3 frente a 18,1%; NS) o muerte-dependencia (55,9 fren-
te a 47,6%; NS), ni en el tratamiento de la hiperglucemia en fase
aguda entre diabéticos y nuevos diabéticos (97,1 frente a 93,5%;
NS). A los 3 meses sdlo en 20% de nuevos diabéticos se determind
la glucemia frente a 45,7% de |os diabéticos previos. Menos nue-
vos diabéticos recibian tratamiento farmacoldgico para su DM
(214,3% frente a46,3%). Conclusiones. SeidentificaDM no conaoci-
da hasta en un 18% de los pacientes con IC, presentando similar
evolucion clinica que los diabéticos conocidos. Observamos un in-
fradiagndstico de factores de riesgo vascular, a igua quedelaDM.
Aunque no hay diferenciasen el tratamiento de la hiperglucemiaen
fase aguda, alos 3 meses menos pacientes con nueva diabetes son
evaluados y tratados de este factor de riesgo.
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P11.

OFTALMOPLEJIA AGUDA COMO FORMA

DE PRESENTACION DE MIASTENIA GRAVE
Bermejo PE, Casdtillo L, EscamillaC, Ruiz A, Séez R
Hospital Universitario Puerta de Hierro. Madrid.

Introduccion. La miastenia grave es una enfermedad ocasionada
por un trastorno de la transmisién neuromuscular, a consecuencia
del cual puede ocasionar debilidad muscular. La variante ocular se
caracteriza porque la pérdida de fuerza queda restringida a los
muscul os oculares. Presentamos un paciente con un cuadro brusco
de oftalmoplejia bilateral como forma de presentacion de miastenia
grave. Caso clinico. Setrata de un varén de 73 afios, con los antece-
dentes personales de hipertension arterial e hipercolesterolemia, y
en tratamiento con fosinoprilo 20 mg/dia, atenolol 50 mg/diay Adi-
ro® 300 mg/dia. Acude a Urgencias por un cuadro brusco de diplo-
piamonocular en todas las direcciones de lamirada. En la explora-
cién neurolégica presentaba imposibilidad para la abduccion y la
aduccion del ojo derecho y limitacion en lainfraversion del ojoiz-
quierdo, con € resto de la exploracion rigurosamente normal. Se
realiz6 una analitica completa que fue normal. Latomografiacom-
putarizada (TC) y la resonancia magnética de craneo, asi como la
TC toracoabdominal, no mostraron hallazgos patoldgicos. En €l
estudio inmunol égico (incluyendo anticuerpos antineuronales), re-
sultaron positivos los anticuerpos antirreceptor de acetilcolina y
los anticuerpos citoplasméticos antineutréfilos (ANCA). El elec-
tromiogramarel ectroencefal ograma mostraba un defecto de latrans-
mision neuromuscular de tipo postsinaptico de intensidad mode-
rada. Se realizd un test de tensilén que resulté positivo. El estudio
serol6gico resultd negativo. Conclusiones. Aunque la oftalmople-
jia aguda es una forma de presentacion extraordinariamente rara
de lamiastenia grave, es preciso tenerla en cuentaen el diagnésti-
codiferencial de otras entidades mas frecuentes, como la patologia
vascular.

P12.

PARAPARESIA ESPASTICA TRASANESTESIA
Séez R, Bermejo PE, Zabaa JA, Martin C
Servicio de Neurologia. Hospital Universitario Puerta de Hierro. Madrid.

Introduccion. La paraparesia espastica en el adulto es una enferme-
dad degenerativa que puede tener distintos origenes. Las variantes
familiar y tropical son las més frecuentes, aunque puede ser secun-
dariaaesclerosis miltiple, enfermedad de |la neurona motora, adre-
noleucodistrofia, deplecion de vitamina B, o diversos toxicos. En
a gunos casos, aunque de forma muy infrecuente, se harelacionado
esta patol ogia de un modo agudo/subagudo con intervenciones qui-
rargicas bajo anestesiageneral, en probable relacion con los anesté-
sicos utilizados. En este sentido, € Oxido nitroso es uno de los
anestésicos implicados en la aparicion de esta patologia y esto pa-
rece ser causado por lainterferencia de esta sustancia en el metabo-
lismo de la vitamina B,,, pudiendo provocar, de forma secundaria,
desmielinizacion, degeneracion combinada subaguda medular y
encefalopatia. Caso clinico. Varén de 51 afios de edad, sin antece-
dentes patol 6gicos de interés, que, tras ser intervenido de un recam-
bio valvular adrtico, bajo anestesia general, donde se utilizé 6xido
nitroso y otros anestésicos, sufrié un cuadro de leucopatia con afec-
tacion preferente por la via corticoespinal. Clinicamente desarroll6
una paraparesia espastica aguda, con mala evolucion clinica poste-
rior. Conclusion. El uso de Oxido nitroso en la anestesia general
puede ser una causa, aunque poco frecuente, de leucopatiay para-
paresia espastica secundaria.

182

P13.

ESTUDIO SOBRE LA CALIDAD DE VIDA

DEL ESTUDIANTE UNIVERSITARIO MADRILENO:
IMPACTO QUE EJERCE LA CONVIVENCIA

CON UN FAMILIAR QUE SUFRE DEMENCIA
Fernandez-Dominguez J, Trébol-L6pez, J, Frank-GarciaA
Servicio de Neurologia. Servicio de Cirugia General.

Hospital Universitario La Paz. Universidad Auténoma de Madrid. Madrid.

Introduccion. Demenciaimplica un deterioro de las funciones cog-
nitivas y pérdida de autonomia, asociando alteraciones psiquiétri-
casy conductuales que dificultan la convivenciay merman la cali-
dad de vida (CV) del cuidador principal y, posiblemente, ladel res-
to de convivientes. Objetivos. Indagar sobre posibles repercusiones
en laCV que sufren los ‘ cuidadores secundarios', en este caso, 10s
estudiantes universitarios. Sujetos y métodos. Utilizamos una en-
cuesta que contiene datos demograficos, clinicos, de las ayudas re-
cibidasy unaversién modificadadel cuestionario SF-36 version es-
pafiola 1.4. Obtenemos tres grupos: casos (conviven con un anciano
demente mayor de 60 afios), controles A (conviven con un mayor
de 60 sin demencia) y controles B (no conviven con mayores de
60). Realizamos el andlisis estadistico mediante el paguete SPSS).
Resultados. Obtenemos 500 encuestas correctamente contestadas:
25% casos, 25% controles A y 50% controles B. 35,8% estudian
Medicina 'y 91,4% conviven con su familia. Del grupo casos, el
59,8% de los ancianos presentan demencia leve y el 89,9% altera-
ciones de lamemoria, siendo el 69% de los cuidadores |as madres.
Sdlo 10% reciben ayudas econdmicas. Existe un empeoramiento en
los roles fisico (RP), emociona (RE) y de salud mental (MH) en
aquellos que conviven con un demente, aunque también los que
conviven con no dementes presentan peor RP. Conclusiones. En es-
te estudio, que puede considerarse piloto, el hecho de convivir con
un enfermo de demencia implica que los cuidadores secundarios
tengan una peor percepcion de CV de la esperada, especialmente la
esfera psiquica. Constatar y cuantificar €l grado de sobrecarga y
evaluar su repercusion seriaimportante con vistas a planificar ayu-
das sociosanitarias para estas familias.

P14.

DETERIORO COGNITIVO ASOCIADO A ENFERMEDAD
DE MOTONEURONA: AMPLIANDO EL ESPECTRO
CLINICO A PROPOSITO DE DOS CASOS

Dobato JL 2, Polo A 2 Baron M 2 Mitchavila-CasanovaM °,
Sanchez C2, Pardo J?, BarrigaFJ? PargjaJA 2 Velal 2
2Unidad de Neurologia."® Unidad de Medicina Nuclear.

Fundacion Hospital Alcorcén. Madrid.

Introduccion. La asociacién de deterioro cognitivo/demenciay en-
fermedad de motoneurona (D-EMN) usualmente se debe al com-
plejo demencia frontotemporal -esclerosis lateral amiotréfica (DFT-
ELA). Se describen dos casos que, cualificando para enfermedad
de Alzheimer (EA) y para pardlisis supranuclear progresiva (PSP),
desarrollaron EMN. Casos clinicos. Caso 1: varén de 70 afios diag-
nosticado de infarto cerebeloso antiguo y EA —criterios NINCDS-
ADRA (National Institute of Neurological and Communicative Di-
sorders and the Alzheimer’s Disease and Related Disorders Asso-
ciation)— hacia 5 afios, remitido a nuestro centro por cambio domi-
ciliario. Presentaba un cuadro amnesoafasoapraxoagnésico con
MMST (test minimental) 18/30, sin trastornos comportamental es.
A los 8 meses desarrollé marcada disartria, que imposibilitaba la
realizacion de MM ST, disfagia, hiperreflexiay fasciculaciones. Fa-
Ilecié un afio después por insuficiencia respiratoria. No se dispone
de estudio necrépsico. Caso 2: mujer de 75 afios, que consulta por
deterioro cognitivo-motor. Presentaba un deterioro cognitivo an-
abstracto-di sejecutivo-bradipsiquico (Barcelona-PIENC) con MM ST
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25/30, sindrome rigidoacinético de predominio axial en 11l de Hoehn
y Yahr, PSN (perfil de salud de Nottingham) de la miraday disar-
tria. 1 aflo después asocié disfagia, hiperreflexiay fasciculaciones.
Unaimagen de resonancia magnética (IRM) no demostro alteracio-
nes; el Dat-Scan, afectacion negroestriatal bilateral. Serealizd estu-
dio neurofisiol 6gico aambos pacientes. La EMG realizada a ambos
pacientes cudificaba para EMN. Conclusiones. Si bien la DFT-
ELA con inclusiones tau-sinucleina negativas ubiquitinadas (ITS
NU) eslacausa usua de D-EMN, se describen casos de EMN aso-
ciadas aEA (hasta e 30% en algunas series patol 6gicas de D-EMN)
y excepcionalmente de PSP-ELA confirmada histol 6gicamente. El
perfil clinico (en ausencia de confirmacién histolégica) de estos
dos casos, cualificando para EA y PSP, asociando en su evolucién
clara EMN, corrobora el amplio espectro clinico de laD-EMN, no
limitado a DFT-ELA-ITSNU.

P15.

DISEMINACION ESPINAL DE QUISTE NEUROENTERICO

Castillo L, EscamillaC, Zabala JA, Pérez-Parra F, Beistegui M
Hospital Puerta de Hierro. Madrid.

Objetivos. El quiste neuroentérico es un quiste congénito de origen
endodérmico. Su localizacion intracraneal mas frecuente es en el
sector de lafosa posterior, siendo excepcional su diseminacion. Ca-
so clinico. Mujer de 41 afios, intervenida de quiste endodérmico en
angulo pontocerebeloso (APC) derecho en 2002, con resonancia
magnética (RM) craneal normal en el Ultimo control de diciembre
de 2004. La paciente acude cuatro afios més tarde por cuadro de
dos meses de evolucion de cefalea occipital opresiva, que empeora
en dectbito, acompafiado de diplopia binocular horizontal en los
ultimos 15 dias. En la exploracion destaca una limitacion de la su-
praversién de ojo izquierdo (Ol), ptosis palpebral y midriasis iz-
quierda, edema de papila bilateral, un defecto campimétrico arci-
forme en sector nasal en ambos 0jos con agudezavisua (AV) de 1
en ojo derecho (OD) y Ol. Lapresion de apertura de liquido cefalo-
rraquideo (LCR) era de 35 cmH,O. La RM craneoespinal mostré
signos de hipertension intracraneal e implantes aracnoideos a lo
largo de todo €l neurogje. Se colocd un sistema de derivacion lum-
boperitoneal y se inicio tratamiento con corticoides, sin mejoria de
la sintomatologia. La bioquimica sanguinea, € hemograma, €l estu-
dio inmunolégico y e estudio de coagulacion fueron normales. La
serologia completa en suero y LCR y citologia de LCR resultaron
negativos. Bioquimicade LCR: 12 células, glucosa59 mg/100 mL y
proteinas 66 mg/100 mL. RM craneoespinal: implantes aracnoideos
en APC y alo largo de todo el neuroegje, con hidrocefalia asociada
Conclusiones. La paciente presenta una diseminacion espina de un
quiste neuroentérico, complicacion que es muy infrecuente. En los
casos descritos | os tratami entos empl eados fracasaron.

P16.

DISRAFISMO ESPINAL OCULTO
DIAGNOSTICADO EN LA EDAD ADULTA

Sénchez-Cruz AV 2 Castro-VilanovaMD 2 Jorge-Blanco A °,
Pamblanco-Bataller Y & Ayala-Romero F 2, Avilés-Olmos | &,
Cemillan-Fernandez CA 2

2 Seccidn de Neurologia. P Servicio de Radiologia.

Hospital Severo Ochoa. Madrid.

Objetivos. Presentamos un caso de disrafismo espinal oculto diag-
nosticado en la edad adulta. Caso clinico. Mujer de 41 afios, con
antecedentes de escoliosis, que consulta por un cuadro progresivo
de 6 afios de evolucién de adelgazamiento del miembro inferior iz-
quierdo en localizacion distal. En la exploracion neurol égica solo
destacaba una hipertrofia de la musculatura gemelar derecha, ade-
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maés de pies cavos, por los cuales nunca habia consultado. Enlare-
sonancia magnética (RM) dorsolumbar se observan dos cavidades
de hidrosiringomielia. La primera desde D6-D7 hasta D7-D8. La
segunda comienza por encimade D10-L 1. La cavidad desaparece a
laaturade L1y por debagjo la médula esta hendida (diastomatome-
lia) hasta por encimade L2-L3; el extremo caudal coincide con una
banda hipointensa desde parte posterior del canal raquideo hasta el
anterior, donde termina en una especulacion de la pared posterior
del cuerpo vertebral L2. Por debajo de este punto, lamédulavuelve
aser tnicaen el cono medular alaaturade L3. Ademas, se aprecia
un pequerio defecto de cierre del arco posterior deL5y S1. Conclu-
siones. Ladiastomatomelia es de raro diagnéstico en laedad adulta
(6% de los casos). Un 60% de los pacientes presentan escoliosis
congénitay puede manifestarse en lainfancia por alteraciones orto-
pédicas. Se suele asociar unamédulaancladay en €l 90% delos ca-
sos los dos cordones medulares se unen por debajo de la hendida.
Laneuroimagen es esencia para su diagnostico.

P17.

SARAMPIONY SINDROME DE GUILLAIN-BARRE
Laso N 2 RuizA °, Sudrez R

aServicio de Neurofisiologia. ® Servicio de Neurologia.

Hospital Puerta de Hierro. Madrid.

Introduccion. Presentamos un paciente adulto que desarrollé un sin-
drome de Guillain-Barré pocos dias después de sufrir una enferme-
dad febril exantemédtica, que se confirmé como sarampion. Caso
clinico. Varén de 33 afios, que presenté un cuadro febril (39 °C),
con odinofagiay malestar general, mostrando simultaneamente un
exantema generalizado. Cuatro dias después comenzo a notar pa-
restesias en los dedos de las manos y los pies. La sintomatologia
sensitiva progresd de forma ascendente por las cuatro extremida-
des, notando en ellas leve sensacion de debilidad e inestabilidad al
caminar por el adormecimiento de los pies. Acudi6 a Servicio de
Urgencias 10 dias después del comienzo del cuadro febril. Enlaex-
ploracion el paciente presentaba hipoestesia téctil y algésica distal
en las cuatro extremidades, arreflexia universal y un balance mus-
cular de 5-/5 de forma global. Dos dias después del ingreso co-
mienza a presentar paresia facial periférica bilateral. El estudio de
electroencefalograma (ENG) evidencié ateraciones compatibles
con polirradiculoneuritis aguday €l liquido cefal orraquideo (LCR)
la presencia de disociacion albuminocitol 6gica. Los estudios sero-
|6gicos fueron negativos, excepto para el virus del sarampion. El
paciente fue tratado con inmunoglobulinas intravenosas y corticoi-
des orales, con recuperacion completa del cuadro en seis semanas.
Conclusion. El sindrome de Guillain-Barré esti descrito como com-
plicacion de determinadas vacunas y ciertas infecciones, pero es
excepciona después de una infeccién por €l virus del sarampion,
especiamente en adultos. Comentamos las peculiaridades clinicas
del casoy su tratamiento.

P18.

NEUROCISTICERCOSISEN ADULTOS:
REVISION DE LOS CASOS DEL HOSPITAL B
UNIVERSITARIO LA PAZ EN LOSULTIMOS 10ANOS

Fernandez-Dominguez J, Gabaldon-Torres L, Salas-Felipe J,
Idrovo-Freire L, Aguilar-Amat Prior MJ, Abenza-AbildiaMJ,
Arpa-Gutiérrez FJ

Hospital Universitario La Paz. Madrid.

Objetivo. Laneurocisticercosis (NCC) eslaenfermedad parasitaria
mas frecuente del sistema nervioso central (SNC) humano, siendo
maés habitual en paises subdesarrollados. Lainmigracién ha produ-
cido un aumento de su incidencia en los paises desarrollados. Rea-
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lizamos unarevisién delaclinica, € diagnésticoy €l tratamiento de
los casos diagnosticados en los tltimos 10 afios en el Hospital Uni-
versitario La Paz (HULP). Pacientes y métodos. Se realizo el diag-
nostico de cisticercosis en 37 pacientes ingresados en el HULP en-
tre 1995 y 2006, de los cuales 29 iniciaron con manifestaciones
neurol6gicas; 2 de ellos eran nifios. Todos recibieron el diagndstico
de NCC. Resultados. Los signos y sintomas més frecuentemente
presentados fueron crisis epilépticas (n =18), cefalea (n = 9, una
neuralgia del trigémino y otra cursd con hidrocefaia), hallazgo ca-
sual enunictus (n = 1) y retraso psicomotor (n = 1). Lamayor par-
te dela poblacion afectada es originariade Américadel Sur, siendo
Ecuador €l pais con mayor representacién (n=22). Enlaimagen, la
mayoria se presentaban en laforma activa (n = 22) frente alainac-
tiva(n = 5). Lamayoriarecibieron tratamiento con albendazol (n =
18), asociado o no aotros (corticoides, fenitoina). Conclusiones. La
NCC acontece fundamental mente en pacientes originarios de &reas
endémicas. Generalmente se manifiesta por crisis epilépticas. La
instauracion del tratamiento adecuado consigue €l control delasin-
tomatol ogia, aunque en ocasiones |as recaidas son frecuentes.

P19.

MIELINOLISISCENTRAL PONTINA EN PACIENTE
CON ENOLISMO CRONICO E HIPOPOTASEMIA

Sanchez-Cruz AV 2 Castro-VilanovaMD 2 Cervera-RodillaJL °,
Ayala-Romero F 2 Pamblanco-Bataller Y & Avilés-Olmos | 8,
Rodriguez-Garcia E 2

2 Saccidn de Neurologia. P Servicio de Radiologia.

Hospital Severo Ochoa. Leganés, Madrid.

Objetivo. Presentar un caso de mielinolisis central pontina (CPM)
en paciente con enolismo crénico y evidencia de hipokalemia. Caso
clinico. Varén de 39 afios con antecedentes de etilismo cronico, que
ingresd en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) por una parada
cardiorrespiratoria secundaria a fibrilacion ventricular. Tras la reti-
rada de la ventilacion mecénica, presentd algunos episodios de fluc-
tuacion del nivel de conciencia, agitacion psicomotora, temblor de
reposo y habla escandinava, atribuidos a deprivacion endlicay apne-
as prolongadas. Se realiz6 una resonancia magnética (RM) craneal.
LaRM mostr6 unaimagen de bgja sefial en T, y de altasefid en T,
y FLAIR (atenuacién de fluido-inversion recuperacion) en la zona
central de la protuberancia compatible con CPM. Revisada la histo-
ria, no se encontraron alteraciones metabdlicas, salvo una hipopota
semia que fue corregida adecuadamente. En laRM cerebral de con-
trol, realizada alos tres meses, se observé una disminucion en e ta-
mafio de lalesién. Tras su salidade la UCI, € paciente permanecio
asintomatico, siendo la exploracion neurol égica normal. Conclusio-
nes. La CPM se describi6 clésicamente con relacion a alcoholismo
y lamalnutricion. Actualmente, lardpida correccion de la hiponatre-
mia es una de las causas més frecuentes. Nuestro paciente present6
como Unico hallazgo una hi popotasemia cuya asociacion con la CPM

en laliteratura encontrada es escasa y una clinica neurol 6gica tam-
bién escasa. Posiblemente su etilismo crénico sea un factor impor-
tante en |os hallazgos de imagen de este caso.

P20.

FORMA INFRATENTORIAL DE LEUCOENCEFALOPATIA
MULTIFOCAL PROGRESIVA: PRESENTACION DE UN CASO
Martin-GarciaH 2 Diaz-Guzméan J2 Martin-Gil L 2,
Serrano-Navarro | 2 LaluezaA °, Molina-Arjona JA 2

2 Servicio de Neurologia. ® Unidad de Enfermedades I nfecciosas.

Hospital Universitario Doce de Octubre. Madrid.

Introduccion. El sindrome vestibular central subagudo en adultos
jovenes, sin datos de hipertensién intracraneal, y con afectacion de
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sustancia blanca en fosa posterior, suele deberse a afeccion desmie-
linizante. Sin embargo, otras etiologias, aun infrecuentes, pueden
causarla. Se presenta un paciente con infeccién por virus de lain-
munodeficiencia humana (VIH) y dicho cuadro neurol égico causa-
do por infeccion por virus JC (leucoencefalopatia multifocal pro-
gresiva de fosa posterior). Caso clinico. Varén de 46 afios, exfuma-
dor y portador de hepatitis B. Homosexual, practica culturismo, in-
giere hormona de crecimiento y anabolizantes ocasional mente. Tras
un mes de cierta postracién y malestar general, comienza a sufrir
fiebre de 39 °C y dificultad respiratoria, siendo diagnosticado de
tromboembolismo pulmonar (TEP), y posibleinfeccién de viasaltas
por Legionella pneumophila. En ese contexto febril, y alo largo de
dos semanas, desarrolla una ataxia de predominio axial moderada
lentamente progresiva, con importante disartria y dificultades de
concentracion. Analiticas: leucocitos totales 3.780/mm®; con linfo-
citos CD4 + absolutos: 38 (3%). Serologia positiva frente a VIH,
con carga virica > 500.000. Resto de estudios serolgicos, autoin-
munes, radiolégicos, y ecogréficos no mostraron datos de interés.
Tomografia axial computarizada (TAC) craneal: normal. Resonan-
cia magnética (RM) craneal: lesiones ovoideas, milimétricas, hipe-
rintensas en secuencias T,, restringidas al tronco (puente y bulbo
fundamentalmente) y sustancia blanca cerebelosa, sin captacién de
contraste. RM medular: sin hallazgos patol égicos. Electroencefalo-
grama normal. Puncién lumbar: leucocitos: 0, hematies: 2/mm®;
glucosa 63 mg% (glucemia 64 mg%), proteinastotales: 0,21 g/L. in-
dice de IgG (Tibbling): 0,6. BB oligoclonales: negativas. Deteccion
con proteina C reactiva (PCR) frente a virus JC en el liquido cefao-
rraquideo (LCR) positiva. Conclusiones. Con |os datos aportados el
paciente es diagnosticado de una leucoencefa opatia multifocal pro-
gresiva (LMP), formainfratentorial. Esta variedad representa un pe-
quefio porcentaje de casos entre las LMP, y supone un dificil diag-
nostico diferencia frente a otras afecciones inflamatorias de fosa
posterior (desmielinizantesy vasculitis, fundamental mente).

P21.

EFICIENCIA DE LA SOLICITUD DE TOMOGRAFIA
AXIAL COMPUTARIZADA EN PACIENTESCON CEFALEA

DelaCasaB, Bar6n M, Barriga FJ, Dobato JL,
Pargja JA, Pardo J, Sanchez C, VelaL
Unidad de Neurologia. Fundacion Hospital Alcorcon. Madrid.

Introduccion. La cefalea es el motivo mas frecuente de asistencia
en las consultas de Neurologia. Recientemente se ha objetivado un
aumento de las solicitudes de tomografia axial computarizada
(TAC) cranea en pacientes atendidos por cefalea debido a la de-
manda creciente de |os pacientes. Objetivos. a) Conocer el coste di-
recto de los pacientes con cefalea primaria en lafiebre hemorrégica
argentina en funcion de que se solicitara TAC craneal (grupo 1) o
no (grupo 2) en la primera consulta; b) Conocer como influye la so-
licitud de TAC cerebral sobre las consultastotales, las visitas a Ur-
genciasy € reenvio del paciente desde atencién primaria (AP); ¢)
Evaluar los resultados de |as pruebas de imagen. Pacientes y méto-
dos. Se revisaron retrospectivamente 585 historias clinicas de pa-
cientes aleatoriamente seleccionadas de entre 1.170 pacientes vis-
tos por cefalea entre 1998 y 2000. Resultados. Se analizaron 405
pacientes con criterios de cefaea primaria. Se solicitd prueba de
imagen en la primera consulta a 240 (59,2%) pacientes. El coste
medio por paciente fue significativamente mayor en e grupo 1
(134,4 + 18,9 euros) que en € grupo 2 (41,0 + 33,9 euros). El nd-
mero total de visitas por paciente fue significativamente mayor en
e grupo 1 (2,54 + 1,49) que en & 2 (1,93 + 1,58). 32 pacientes
(7,8%) fueron reenviados desde AP tras € alta, 11 (34,37%) del
grupo 1y 21 (65,5%) del grupo 2. Ninguno de | os pacientes presen-
taba patologia organicaen laTAC que explicaralacefalea. Conclu-
sion. La solicitud de neurcimagen en la primera consulta a los pa-
cientes con cefalea primaria no es eficiente.
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P22.

CEFALEA HIPNICA: DOS CASOS REFRACTARIOS
CON BUENA RESPUESTA A OXCARBACEPINA

Valencia P, Barriga PJ, Martin L, Prada J, Cuadrado ML,
Pardo J, Sanchez C, Dobato JL, Baron M, VelaL, Pargja JA
Servicio de Neurologia. Fundacion Hospital Alcorcon.

Universidad Rey Juan Carlos. Madrid.

Introduccion. La cefalea hipnica (CH) se caracteriza por ataques de
dolor de cabeza sordo que llegan a despertar al paciente de su sue-
fio; sin sintomas autonémicos y suele recurrir > 15 veces a mes,
durar > 15 min tras despertar y/o presentarse en mayores de 50
afos. Mostraron dos casos graves-refractarios controlados acepta-
blemente con oxcarbacepina (OX C). Casos clinicos. Dos pacientes,
un hombre de 74 afios y una mujer de 59 afios, con diagnéstico de
CH —criterios IHS (International Headache Society) de 2004— Anam-
nesis, exploracion neurol égica, analitica completa, imagen de reso-
nancia magnética (RM)-craneocervical y polisomnografia. Laedad
deinicio fue 65 y 56 afios, respectivamente, con evolucion de la
sintomatologia de 9 y 3 afios. El dolor les despertaba al cabo de
aproximadamente 5y 4 horas deiniciado € suefio. Los ataques du-
raban entre 180 y 240 minutosy la frecuencia media mensual de 30
y 25 ataques a mes. Lalocalizacion fue en vértex y holocranedl; la
intensidad, grave en ambos. Ninguno asociaba sintomas disautono-
micos locales ni sistémicos. RM craneal: normal. Polisomnograma
realizado en lamujer: normal. Mala evolucién en ambos, siendo re-
fractarios a flunaricina, amitriptilina, gabapentina, cafeina, antiin-
flamatorios no esteroideos, idometacina, verapamilo, pizotifeno, li-
tio, etc.). Tras gjuste de 600 mg de OXC, remiten los ataques de
CH, estando controlados durante el seguimiento de més de 12 me-
ses. Conclusiones. La CH no siempre es benigna ni conlleva un
prondstico bueno, siendo en ocasiones refractariaalos tratamientos
clésicos utilizados. Necesitariamos estudios mas extensos para con-
firmar la eficaciade la OXC.

P23.

BOCIO MULTINODULAR BENIGNO:

UNA CAUSA INFRECUENTE DE CEFALEA
Martin-BarrigaML 2 Gil-NUfiez A & Berdei Y & Véazquez P2,
Tellado IM °, Mufioz-Blanco JL 2 Diaz-Otero F 2

2 Servicio de Neurologia. ® Servicio de Cirugia Toracica.

Hospital General Universitario Gregorio Marafién. Madrid.

Introduccion. El aumento brusco de la presion arterial sistémica o
lalesién directa de lapared arterial por diseccion, compresion oin-
flamacion son causas conocidas de cefal ea vascular. Objetivo. Pre-
sentar una causa infrecuente de cefalea vascular debida a un bocio
multinodular benigno retroclavicular y su dificultad diagndstica.
Caso clinico. Varon de 54 afios, obeso, dislipémico, con infarto me-
sencefalico dos meses previos a comienzo de la clinica. Presenta
episodios de cefalea breve intensa, opresiva occipital, sdlo desenca-
denada por la elevacion de los miembros superiores en bipedesta-
cion, asociada a rubefaccion facial, varios segundos después de la
maniobray persistiendo mientras mantiene esta postura. La explo-
racion muestra cuello corto, glandula tiroides aumentada de tama-
fio, no existe ingurgitacion yugular, siendo la exploracion neurol 6-
gica normal. Las pruebas analiticas incluidas las hormonas tiroi-
deas fueron normales. La radiografia de torax mostr6 cardiomega
lia. Una tomografia computarizada torécica no mostré anomalias.
Unaecografiacervical objetivo un bocio multinodular retroclavicu-
lar, sin signos de malignidad y desplazamiento bilateral de las ve-
nas yugulares. Un estudio Doppler de troncos supraadrticos con-
vencional fue normal. Un segundo estudio en la posicion desenca-
denante de la clinica mostr6 una estasis yugular significativa. Tras
laintervencién quirdrgica, seresolvio laclinica. El estudio histol6-
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gico demostré un bocio multinodular benigno. Conclusion. Ladila
tacion venosa, como la arterial, debe considerarse una causa de ce-
falea vascular. De manera excepcional, el bocio multinodular be-
nigno puede producir cefalea, por compresion de venas yugulares,
siendo preciso insistir en el diagndstico, a pesar de que las pruebas
convencionales sean normales.

P24.

PARKINSONISMO AGUDO ASOCIADO
A TROMBOSIS DE SENOSVENOSOS

Lobato R, Valenti M, Frank A,
Vivancos F, Fuentes B, Diez-Tejedor E
Servicio de Neurologia. Hospital Universitario La Paz. Madrid.

Caso clinico. Varén de 20 afios con parkinsonismo agudo, coinci-
dente con trombosis de senos venosos (TSV) longitudinal superior
y transverso. El enfermo presenta un cuadro agudo consistente en
disartria, temblor cefélico y de miembros superiores, con rigidez
generalizada. Laexploracion muestraanemiafacial, temblor ceféli-
coy postural en miembros superiores, con rigidez en rueda dentada
y bradicinesia, asi como marcha lenta. Posteriormente, sufre varias
crisis epilépticas tonicocl6nicas generalizadas. En |os antecedentes
personales destacan leve retraso psicomotor y, meses atrés, haber
sido consumidor de cocaina. Mediante pruebas de neuroimagen
—tomografia computarizada craneal, resonancia magnética (RM) y
angio-RM venosa- se evidencia TSV, iniciandose anticoagulacion
intravenosa y medicacion anticolinérgica y antiepiléptica. Las de-
terminaciones analiticas resultaron normales, incluyendo negativi-
dad de téxicos en orina. El electroencefal ograma presenta una afec-
tacion frontotemporal izquierda probablemente epiléptica. La evo-
lucién clinicafue favorabley laRM y angio-RM venosa de control
muestra recanalizacién incompleta de ambos senos, sin lesiones
parenquimatosas. DaT-Scan: sin alteraciones. Conclusion. En este
paciente han concurrido TSV cerebrales con parkinsonismo agudo,
asociacién muy poco frecuente, sin que tengamos datos de causali-
dad entre ellas. Al margen de los tdxicos, ¢seria posible establecer
una relacion patogénica entre ambas entidades?

P25.

TOXINA BOTULINICA: 12 ANOS DE EXPERIENCIA

Vivancos-Matellano F, Rodriguez de Ribera FJ, Diez-Tejedor E
Unidad de Trastornos del Movimiento. Servicio de Neurologia.
Hospital Universitario La Paz. Madrid.

Objetivo. Analizar larespuesta al tratamiento con toxinabotulinica,
asi como laconsistenciaen el tiempo de los pacientes con distonias
focalesy hemiespasmo facial (HF), valorando asimismo lainciden-
ciade efectos adversos. Pacientes y métodos. Entre los afios 1991 y
2002 se atendieron 338 pacientes con criterios diagndsticos de dis-
toniafoca y HF. Todos €ellos fueron tratados con toxina botulinica
(4.683 sesiones). El tiempo en el que se administré esta terapia fue
desde algunos meses hasta 12 afios (media: 4,23 afios), y €l nimero
de sesiones de toxina por paciente oscila entre 2 y 35 (mediana:
13,59 sesiones). El seguimiento se realizé a cuatro meses, utilizan-
do escalas de val oracion de mejoria objetivay subjetivadel pacien-
te, y se evalud asimismo la aparicién de efectos secundarios. Resul-
tados. La edad de los pacientes tratados oscila desde los 19 afios
hasta los 87 (media 58,70 afios). Mas del 95% de |os pacientes con
HF, 90% con blefaroespasmo y 75% con torticolis, respondieron
satisfactoriamente al tratamiento con toxinabotulinicay los efectos
adversos recogidos fueron en formade disfagia, ptosis, diplopiay/o
debilidad facial y/o cervical, siempre de caracter levey transitorio.
Conclusiones. La toxina botulinica es un tratamiento de gran utili-
dad del HF y distonias focales, manteniendo una buena consisten-
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ciaen €l tiempo (més de 35 sesiones) y no apareciendo efectos ad-
versos serios. Por lo tanto, consideramos que es una opcion tera-
péutica recomendable en este tipo de pacientes.

P26.

SINDROME DE RETIRADA DE LEVODOPA

EN PACIENTE NO PARKINSONIANO

Cabo-L6pez |, Garcia-Bermejo P, Garcia-Ruiz Espiga PJ
Fundacioén Jiménez Diaz. Madrid.

Introduccion. Laretirada de lalevodopa puede inducir en algunos
paci entes parkinsonianos un cuadro de abstinencia. Ocasionalmen-
te, esto se puede observar en pacientes sin enfermedad de Parkin-
son (EP) e individuos sanos. Algunos pacientes pueden convertirse
en adictos ala levodopa y presentar, ante su retirada, un sindrome
de abstinencia. Caso clinico. Varén de 75 afios, que fue tratado con
farmacos antidopaminérgicos hace 6 afios, presentando a conse-
cuencia de esto un sindrome rigidoacinético iatrégeno que se trato
con levodopa, con remisién de su clinica. A los 5 afios se realizé un
perfil de fluctuaciones que objetivé una excelente capacidad fun-
ciona sin levodopay ninguna ganancia con este farmaco. Se retird
lamedicacion y durante 1 semana permaneci ¢ asintomatico. A con-
tinuacion, comenzo a presentar sintomas de tipo disforia, ansiedad
einsomnio. Se procedio a un descenso gradual de lalevodopay se
afadi6 al tratamiento amantadina. A |0os 6 meses, a paciente selere-
tiré totalmente la medicacion, permaneciendo asintomético y sin
presentar sindrome rigidoacinético. Cada vez hay més casos descri-
tos de sujetos no parkinsonianos que sufren un sindrome de absti-
nencia por retirada de levodopa. Conclusion. Unade las explicacio-
nes propone que €l estimulo del sistema dopaminérgico por lalevo-
dopa de manera pulsdtil activaria mecanismos de placer y recom-
pensa similares alos que acontecen en |os pacientes con otro tipo de
adicciones, que tienen como desenlace la liberacion de dopamina,
sobre todo en el nicleo accumbens; ello explicaria e sindrome de
abstinencia que a veces se produce con laretirada del farmaco.

P27.

CRIBADO EN LA ENFERMEDAD DE PARKINSON:
INFLUENCIA DE LOS FACTORES SOCIOSANITARIOS
EN UN ESTUDIO POBLACIONAL EN MEXICO

Benito-Ledn J?, Rivera-Navarro J°
@Servicio de Neurologia. Hospital de Méstoles. Méstoles, Madrid.
b Universidad Auténoma de Nuevo Ledn. Monter rey, Nuevo Ledn, México.

Introduccion. En los estudios poblacionales ‘ puerta a puerta’ reali-
zados para estudiar la enfermedad de Parkinson (EP), €l nimero de
participantes que resultan positivos a cribado es mucho mayor que
e de aquellos finamente diagnosticados de dicha enfermedad.
Existen pocos estudios que analicen lainfluencia de | os factores so-
ciosanitarios sobre el cribado de esta enfermedad. Objetivo. Anali-
zar qué factores sociosanitarios pueden influir en las respuestas de
|os participantes en un cuestionario de cribado parala EP. Sujetosy
métodos. Se llevé a cabo un estudio poblaciona para estudiar las
enfermedades médicasy los factores sociales en 1.223 ancianos de
Ciudad Victoria, Tamaulipas, México. Se realiz6 una detallada en-
trevista cara a cara, que incluia un cuestionario de cribado de 12
preguntas parala EP. Resultados. 637 (53,4%) participantes fueron
positivos a cribado, aunque sdlo 27 (2,3%) habian sido diagnosti-
cado previamente de EP. Se encontré una asociacién significativa
(p < 0,05) entre un cribado positivo para EP con la edad —odds ra-
tio (OR): 1,04; intervalo de confianza (IC) a 95%: 1,02-1,06—, la
falta de apoyo socia (OR: 1,02; IC 95%: 1,005-1,04), €l padecer
sintomatol ogia depresiva (OR: 1,20; IC 95%: 1,13-1,28), y laartro-
sis (OR: 1,72; 1C 95%: 1,16-2,54). Conclusiones. En este estudio
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poblacional, méas de lamitad de los ancianos fueron positivos al cri-
bado para EP, a pesar de que un porcentaje rel ativamente bajo habia
sido diagnosticado de EP por su médico habitual. Identificamos
una serie de factores sociosanitarios que pueden contribuir aincre-
mentar el nimero de participantes positivos en €l cribado de EP.

P28.

DISCINESIA OROLINGUAL INDUCIDA POR
VERALIPRIDA: COMUNICACION DE TRESPACIENTES
Benito-Ledn J

Servicio de Neurologia. Hospital de Méstoles. Méstoles, Madrid.

Introduccion. Laveralipridaes un neuroléptico clésico del grupo de
las benzamidas, que fue utilizado durante afios en Espafia para el
control de los sintomas vasomotores asociados a la menopausia.
Han sido pocos los casos publicados de trastorno del movimiento
asociados alatomade veraliprida. Casos clinicos. Se presentan tres
pacientes con discinesia orolingual como complicacion del trata
miento con verdiprida. Setrata de tres mujeres de 53, 56 y 74 afios
de edad, con antecedentes conocidos de menopausia sintomética,
que acudieron por movimientos involuntarios bucolinguales. Esta-
ban siendo tratadas con veraliprida (100 mg/dia) desde hacia varios
afos. La exploracion fisica y neuroldgica era normal, excepto la
presencia de un movimiento masticatorio involuntario, repetitivo,
que afectaba labios, lengua y mandibula. Ante la existencia de los
movimientos bucolinguales, se revisaron los farmacos que tomaban
de forma continuaday se sospech6 unadiscinesia tardia secundaria
a tratamiento por veraliprida, por 1o que seretiré el farmaco en to-
dasellas. Al cesar latomade veralipridalas pacientes experimenta-
ron una mejoria importante, aunque, en la actualidad, persisten los
movimientos bucolinguales, aunque de menor intensidad. Conclu-
siones. Lostrastornos extrapiramidal es como | as discinesias agudas
o tardias 0 e sindrome parkinsoniano, son complicaciones bien co-
nocidas de los neurolépticos clésicos utilizados como antipsi coti-
cos. Ciertos medicamentos utilizados en indicaciones tales como
las nduseas/vomitos, vértigos o insomnio, son muchas veces verda-
deros neurol épticos y, por tanto, pueden producir como efectos se-
cundarios trastornos extrapiramidales; aunque, sin embargo, rara-
mente son achacados a estas prescripciones. Este esel caso delave-
raiprida.

P29.

LA LEVODOPA DISMINUYE LA ANSIEDAD

EN LOSPACIENTESFLUCTUANTES

CON ENFERMEDAD DE PARKINSON

MaciasY 2 VelaL ®, Villar ME,

Gonzdlez R, Bardn M °, Pareja JA P

2 Asociacion Parkinson Méstoles. ® Unidad de Neurologia. Fundacion
Hospital Alcorcon. © Seccidn de Neurologia. Hospital de Mdéstoles. Madrid.

Introduccion. La ansiedad es muy prevalente en los pacientes con
enfermedad de Parkinson (EP). Se ha descrito que la ansiedad en
los pacientes con EP empeora en situacion off. Objetivo. Conocer si
los pacientes con EP y fluctuaciones de la movilidad presentan an-
siedad en situacion off y si ésta disminuye tras la administracion de
levodopa. Pacientes y métodos. Tras €l consentimiento oral, 21 pa-
cientes con fluctuaciones motoras acudieron a la consulta en situa-
cion off. Se paso e inventario de situaciones y respuestas de ansie-
dad (ISRA-B) de Miguel et a (1997), que analizala ansiedad cog-
nitiva (preocupaciones, sentimientos deinferioridad, etc.), ansiedad
ante situaciones de evaluacion (hablar en publico, tomar decisio-
nes, etc.), la ansiedad ante situaciones sociales (reuniones o cono-
cer gente nueva, etc.) y laansiedad total. Tras laingesta de levodo-
pay en situacién on, se volvié a pasar e mismo inventario. Se ana
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liz6 s habia diferencias en ansiedad entre las situaciones on y off.
Resultados. Se estudiaron 12 varones y 9 mujeres de edad 68,4 £
7,6 afios con EP de 12,3 + 3 afios de evolucion y un estadio de
Hoehny Yahr de 3,2 + 0,4. Todos los pacientes puntuaban signifi-
cativamente més en los tests en situacion off que en situacion on.
Conclusiones. Lalevodopa disminuye la ansiedad cognitiva, la an-
siedad en situaciones de evaluacién y laansiedad en situacionesin-
terpersonales o sociales en los pacientes fluctuantes con EP. La
ingesta de levodopa ayuda a | os pacientes fluctuantes a enfrentarse
mejor ante situaciones nuevas 'y aumenta su seguridad.

P30.

CUADRO MIOCLONICO GRAVE
DESENCADENADO POR AMANTADINA
Garcia-Bermejo P, Cabo-L 6pez |, Garcia-Ruiz Espiga PJ
Fundacién Jiménez Diaz. Clinica de la Concepcidn. Madrid.

Introduccion. La amantadina es un antiparkinsoniano con propie-
dades Unicas. Se ha mostrado eficaz en el tratamiento de la enfer-
medad de Parkinson y en los sindromes extrapiramidales secunda-
rios aférmacos. Su mecanismo de accion es multiple, incluyendo la
inhibicion del canal NMDA (N-metil-D-aspartato). Se elimina por
viarenal. Como efectos secundarios puede producir confusion, des-
orientacion y mioclonias. Caso clinico. Varén de 76 afios, con vér-
tigo periférico tratado durante afios con farmacos antidopaminérgi-
cos. Fue diagnosticado de parkinsonismo yatrégeno. Se traté con
bromocripting, y se retird la medicacién antidopaminérgica. Megjo-
ré, aunque persistia cierta rigidez y acinesia bilaterales y simétri-
cas, junto con unadiscinesia bucofacial ritmica, molesta parad pa-
ciente. Se suspendio el tratamiento con bromocriptinay afiadimos
amantadina, que control6 muy eficazmente su sindrome rigidoaci-
nético y ladiscinesia bucal durante 8 afios. Posteriormente, acudio
por la presencia subaguda de un cuadro de pérdida de reflgjos pos-
turales, asociado amioclonias [lamativas posturalesy de reposo. Se
suspendi6 la amantadina, remitiendo €l cuadro en 24 horas. Laana-
litica realizada mostré insuficiencia renal (creatinina 2,5). Conclu-
sidn. El cuadro de mioclonias invalidantes se asocia muy probable-
mente a aumento de los niveles plasméticos de amantadina por in-
suficienciarenal. Aquellos pacientes con amantadina, especialmen-
te en los ancianos, debe vigilarse la funcion renal para evitar cua-
dros como €l presente.

P31

MIOCLONO ESPINAL Y PROPIOESPINAL:
CLUSTERSY METAESTUDIOS

Echevarria SG

Introduccion. En las descripciones de este tipo de movimientos fo-
cales y segmentarios se aprecia un conjunto de posibilidades de
avance en la comprension de los mecanismos y conexiones entre
diferentes sindromes que podrian incluirse en una denominacién
comun de ‘ sindromes de generadores espinales’, y que se han reco-
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gido en casuisticas, seriesy muestras de pacientes como tal mioclo-
no o en formas plus, extendidas, prodrémicas, metadromicas, frus-
tes o multisindrémicas —espasmos, jerks, PLMT (painful legs and
moving toes syndrome, o mioclono periférico atipico). Materialesy
métodos. Comparativa de segmentos de videos (MDS®), resaltando
la caracteristica del mioclono propioespinal, la extension, asi como
la manifestacion en forma de espasmos axiales-truncalesy su rela
cién con otro tipo de movimientos, como los RMD (movimientos
pélvicos ritmicos) y PLMT. Resultados y conclusiones. Es posible
obtener nuevas clasificaciones y prospectivas de tratamientos con-
siderando posibilidades diagndsticas con rel acion a generadores es-
pinales con manifestaciones en serie 0 multiples y la reconsidera-
cion de latipologia de movimientos involuntarios descritos: espas-
mos, mioquimia, mioclono periférico, segmentariedad, localidad,
extension, denervacion, ritmicidad, persistencia.

P32.

EL FACTOR DE CRECIMIENTO HEPATICO ESTIMULA
LA PROLIFERACIONY LA MIGRACION DE LAS
CELULASMADRE NEURALESADULTASDE LA ZONA
SUBVENTRICULAR EN RATAS PARKINSONIANAS

Gonzalo-Gobernado R @ ReimersD 2,

Bazén E 2 Diaz-Gil 1°, Herranz AS 2

aServicio de Neurobiol ogia. Hospital Ramén y Cajal. ® Servicio
de Bioguimica Experimental. Hospital Puerta de Hierro. Madrid.

Introduccion. Los factores neurotréficos son compuestos que ac-
tuian sobre la supervivenciay ladiferenciacion de diversos tipos ce-
lulares en el sistema nervioso central (SNC); son posibles agentes
terapéuticos para €l tratamiento de las enfermedades neurodegene-
rativas. Las células madre neurales (CMN) de la zona subventricu-
lar (SVZ) son susceptibles de ser estimuladas mediante lainfusion
de estos factores, promoviendo su proliferacion y movilizacién
en el SNC adulto. El factor de crecimiento hepético (LGF, liver
growth factor) es un factor de proliferacion y regeneracion celular
en €l higado, asi como en tejidos extrahepaticos. El objetivo de este
trabajo hasido investigar |os efectos del LGF sobrelas CMN en un
modelo animal de enfermedad de Parkinson (EP). Materialesy mé-
todos. Lalesion parkinsoniana se realizo por inyeccion estereotaxi-
ca de 6-hidroxidopamina en |la sustancia negra parte compacta. La
infusion intracerebroventricular se llevé a cabo mediante una mini-
bomba osmética que contenia LGF. La valoracion histologica se
efectud mediante técnicas inmunohistoquimicas. Resultados. Los
animales parkinsonianos tratados con L GF mostraron un aumento
de la expresion de los marcadores de proliferacion celular PCNA y
BRDU, alolargo delaSVZ, en € estriado y en el septo. También
se observé enlaSVZ un aumento del nimero de células madre nes-
tina-positivas. Ademés, en €l parénquima estriatal se observo una
abundante inmunorreactividad para doublecortina (marcador de
neurobl astos en migracion). Conclusién. En un modelo animal de ER,
el LGF es capaz de estimular la proliferacion y lamigracion de las
CMN. Futuros estudios sobre este factor pueden proporcionar las
bases para su posible utilizacién como herramienta terapéutica en
laEP.
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