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ANORGASMIA POR TOPIRAMATO:
A PROPOSITO DE UN CASO
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Introduccion. El topiramato en un farmaco antiepil éptico con indi-
cacion aprobada en la profilaxis de lamigrafia con y sin aura. Entre
sus principal es efectos secundarios destacan |as parestesias, lalitia-
sisrenal de repeticidn, los trastornos de comportamiento y la sinto-
matologia depresiva. La anorgasmia reversible se ha documentado
en laliteratura en tan sdlo nueve pacientes. Caso clinico. Mujer de
37 afios de edad valorada en la Unidad de Cefaleas por migrafias
sin aura de elevada frecuencia (méas de cinco episodios a mes), sin
antecedentes previos de enfermedad psiquiétrica ni de disfuncion
sexual. Se instaurd un tratamiento con topiramato en pauta ascen-
dente (una dosis Uinica de 25 mg/dia con incrementos mensuales de
25 mg hasta alcanzar la dosis de 100 mg de mantenimiento). A las
tres semanas (dosis de 75 mg/dia) presentaba una clara anorgasmia
que remiti6 espontaneamente en los siguientes siete dias tras la sus-
pension del tratamiento. Conclusion. La anorgasmia por topirama-
to esreversible y dependiente de la dosis. Aun cuando lafisiopato-
logia no esta clara, se postula un origen central relacionado con su
actividad inhibitoria sobre la anhidrasa carbonica

P1-2.

COMIENZO DE UNA DIABETES INSIPIDA NEFROGENICA
EN UN PACIENTE EN TRATAMIENTO CON LITIO

R. Arnédez, X. Guimarey, L. Arteche,
M. Etxebarria, V. Acha, G. Tiberio
Servicio de Medicina Interna. Hospital Virgen del Camino. Pamplona.

Introduccion. El descubrimiento de los efectos terapéuticos del litio
en la mania ha conducido a su amplio uso en €l tratamiento de la
enfermedad maniaco-depresiva. Los niveles de litio en e rango
superior producen temblor o asterixis, nauseas, diarrea, fatiga, poli-
dipsiay poliuria. Estos sintomas ceden con el tiempo. Los niveles
elevados de litio en sangre pueden desencadenar diversos trastornos
y diabetes insipida. Objetivo. Presentar un paciente que desarroll6
de forma progresiva un fallo rena y una diabetes insipida nefrogé-
nica. Caso clinico. Varén de 35 afios con antecedentes de diabetes
mellitus y sindrome bipolar en tratamiento con litio por el Servicio
de Psiquiatria. Ingresd en el Servicio de Medicina Interna por pre-
sentar un cuadro brusco de agitacion, fluctuacién del nivel de con-
ciencig, disfagia, disartria'y, en e momento inicial, una actitud
negativa hacialaingesta de liquidos. También asociabarigidez cor-
poral y fiebre de origen desconocido. En la andlitica destacaba la
acidosis metabdlica, unanatremiade 160, junto con unainsuficien-
ciarena aguda, con una poliuriade unos 5 litros diarios, y sed. En
un primer momento se planted la posibilidad de un sindrome neu-
roléptico maligno, que se descarté posteriormente. A los dos dias
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del ingreso comenzé con polidipsiay poliuriajunto con un aumen-
to de la creatinina plasmética. Dentro de | as pruebas complementa-
rias, se le realizé una tomografia axial computarizada (TAC) cra
neal, que se informé con signos de atrofia cortical, sin imégenes su-
gestivas de patologia aguda ni lesiones ocupantes de espacio. Una
vez que se considerd la intoxicacion por litio como la causa de la
insuficiencia renal aguda y de la diabetes insipida, se suprimio el
tratamiento con litio y mejoraron progresivamente los parametros
analiticos (natremiay creatinina), junto con la normalizacion de la
poliuria. Conclusion. En € diagndstico diferencial de los pacientes
con una fluctuacién del nivel de conciencia asociada a temblor,
fallo renal y manifestaciones de diabetes insipida, se debe conside-
rar laintoxicacion por litio como una de las posibles etiologias.
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ENCEFALOPATIA HIPERAMONIEMICA:
A PROPOSITO DE UN CASO
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S. Santos Lasaosa®, J. Lépez del Val ®, JA. Mauri Llerda®
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Introduccion. La hiperamoniemia es una entidad clinica que cursa
desde la ausencia de sintomas hasta la encefal opatia, caracterizada
por la disminucién del nivel de conciencia, somnolencia, letargiay
crisis epilépticas. Aparece frecuentemente en pacientes en trata-
miento con &cido val proico, especial mente en politerapia. Presenta
mos €l caso de una paciente que ingresd en NUEStro Sservicio por una
encefalopatia secundaria a valproato. Caso clinico. Mujer de 73
afios con antecedentes de trastorno bipolar en tratamiento habitual
con litio, val proato y quetiapina. Ingresd en nuestro hospital por un
sindrome confusional en contexto de cuadro febril y de escalada
rapida de dosis de litio y quetiapina. Inicialmente se sospechd una
etiologia farmacolégica (litio), por lo que se suspendi6 € trata
miento habitual; sin embargo, posteriormente se descart6 esta hipé-
tesis. Dos dias mas tarde presentd mioclonias en las extremidades
inferiores, por 1o que se instaurd un tratamiento con valproato y
levetiracetam. El cuadro tuvo una evolucion torpida y la paciente
presentd posteriormente un estado epiléptico que requirié suingre-
so en la Unidad de Cuidados Intensivos. Una vez superado el esta-
do critico, en la exploracién posterior, |a paciente presentaba una
desconexion completa del entorno, lengugje ininteligible y movi-
mientos involuntarios cloniformes. Se realizd la determinacion de
amonio en sangrey se hallé una hiperamoniemia (209 pg/mL.), por
lo que se suspendi6 la administracion de val proato. Laevolucion de
la paciente fue favorable y en e momento actual 1os niveles de amo-
nio son de 86 pg/mL. Conclusién. La determinacion de amonio en
sangre en cualquier paciente en tratamiento con valproato que pre-
sente una disminucién de conciencia y/o sindrome confusional
puede orientar el diagndstico hacia una encefal opatia hiperamonié-
mica, 10 que tiene importantes implicaciones de cara al tratamiento
del cuadro clinico.
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MIELINOLISISCENTRAL PONTINAY EXTRAPONTINA
EN UN PACIENTE CON TRASTORNO ALIMENTARIO
Y POTOMANIA

T. Corbaén, C. Gonzélez, S. Santos, L. Garcia,
L. Ballester, C. Pérez-Lézaro, L.J. Lépez del Va
Servicio de Neurologia. Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza.

Introduccion. La mielinalisis central pontina se conoce bien como
una complicacién de la reposicion del sodio, especialmente en ca
sos de répida correccién o con factores de riesgo asociados como
alcoholismo, malnutricion, hemodidlisis, trasplante hepético y que-
mados. Latendencia actual es hablar de sindrome de desmieliniza-
¢ion osmética dada la aparicion de las caracteristicas lesiones pon-
tinas en otras estructuras; ganglios basales, tdlamo y unién cortico-
subcortical. Caso clinico. Varén de 35 afios con antecedentes de
bulimia en tratamiento con fluoxetina, que ingresd por un cuadro
de astenia y vomitos incoercibles. Se le detecté una hiponatremia
grave (Na: 104 mEg/L) y reconoci6 unaingestade 10 litros de agua
diarios en la Ultima semana, por lo que se valoré como hiponatre-
miadilucional. A pesar del planteamiento de unalentareposicion, a
las 24 horas presentaba una concentracion de sodio de 119 mEg/L
y 12 horas después, 128 mEg/L. Horas mas tarde comenzé con cri-
sis tonicocl énicas generalizadas con bajo nivel de conciencia entre
ellas, en € contexto de una concentracion de sodio corregiday una
tomografia computarizada cerebral normal. Ingresd en la Unidad
de Cuidados I ntensivos para un tratamiento de su estado convulsivo
y con lasospechade midlinalisis. Laresonancia magnética cerebral
demostro lesiones de hipersefial compatibles con una mielinolisis
central pontina y extrapontina. El paciente fallecié algunos dias
después. Conclusion. El riesgo de desarrollar un sindrome de des-
mielinizacién osmética aumenta cuando la correccién del sodio es
mayor de 8 mEg/L diarios, por lo que seria recomendable recono-
cer aguellos pacientes con factores de riesgo para una mayor moni-
torizacion de dichos niveles. En nuestro caso, ademés de la malnu-
tricion secundaria a afios de trastorno de alimentacién, podria valo-
rarse la existencia de un sindrome de secrecion inadecuada de la
hormona antidiurética, que se hadescrito en tratamientos prolonga-
dos con inhibidores selectivos de |a recaptacion de serotonina.

P1-5.

DIPLEJIA FACIAL COMO VARIANTE REGIONAL
DEL SINDROME DE GUILLAIN-BARRE.
A PROPOSITO DE UN CASO

C. Gonzélez Mingot? M.J. Callejo Plazas®, A. Barrera®,

S. Santos Lasaosa’, L.F. Pascua ¢, C. Tejero?, S. Adelantado®,
L.J. L6pez del val 2
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Introduccion. El 60% de los pacientes con sindrome de Guillain-
Barré (SGB) presenta debilidad facial en el transcurso de su enfer-
medad; sin embargo, es infrecuente € inicio clinico como diplegjia
facial. A partir de un caso con pardlisis facial bilateral como Unica
manifestacion del SGB, destacamos la importancia de la sospecha
diagnéstica en el prondstico de la enfermedad. Caso clinico. Mujer
de 18 afios, con antecedente de infeccion de las vias altas 10 dias
antes, que referia una sensacion vertiginosa, asteniay anorexia de
cinco dias de evolucién. A partir de las 72 horas se instauro progre-
sivamente un cuadro de diplejia facial. En la exploracion destaca-
ban una diplgjiafacial con signo de Bell bilateral y una hiporrefle-
xiasimétrica en patelares y agquileos como Unicos signos de focali-
dad. Tanto la tomografia computarizada como la resonancia mag-
nética cerebral fueron normales. Se obtuvo un liquido cefalorraqui-
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deo claro a presion normal y con una proteinorraquia de 3,30 g/L.
En el electroneurograma-electromiograma se registraron signos de
neuropatiaaxonal y desmielinizante en ambosfacialesy en los ner-
vios motores de las extremidades superiores e inferiores. Se admi-
nistraron dosis diarias de 0,4 mg/kg de inmunoglobulina G intrave-
nosa durante cinco dias con unamejoriaparcial en e momento del
alta. Conclusion. Laformade presentacion habitual del SGB esuna
debilidad muscular simétrica, progresiva y ascendente. Existen
variantes regionales como la diplejia facial. Esta representa menos
del 1% de todas las pardlisis faciaes; |a etiologia idiopética es la
més frecuente (25%), seguida por el SGB. La hiporreflexiay €l
antecedente de infeccidn virica, junto con las pruebas complemen-
tarias, nos ayudan a establecer €l diagndstico de variante regional
del SGB.

P1-6.

PSEUDOTUMOR CEREBRI Y SISTEMA VENOSO CEREBRAL

L. Martinez? O. Alberti @ L. Garcia? T. Corbaldn?, C. Gonzélez?,
L. Ballester? C. Pérez-Lazaro? J. Navarro®, S. Santos?

2Servicio de Neurologia. P Servicio de Medicina Interna.

Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza.

Introduccion. El pseudotumor cerebri (PC) es un sindrome comple-
jo caracterizado por un incremento de la presion intracraneal en
ausencia de lesion ocupante de espacio, generalmente autolimitado.
En los Ultimos afios, algunos autores han sefialado la relacion exis-
tente entre el PC y |as alteraciones en 10s senos venosos cerebral es,
eindican lanecesidad de realizar unaangiorresonancia (angio-RM)
venosa para descartarlas antes de diagnosticar dicha entidad como
idiopética. Objetivo. Nuestro objetivo es determinar la frecuencia
de la patologia venosa, asi como la necesidad de realizacion de una
angio-RM venosa en estos pacientes. Pacientes y métodos. Se re-
visaron 14 pacientes ingresados en €l Servicio de Neurologia del
Hospital Clinico de Zaragoza entre los afios 1998 y 2007 con €l
diagnoéstico de PC, y se consideraron sus caracteristicas clinicas y
epidemioldgicas. Los hallazgos de laangio-RM venosa se etiqueta-
ron bien como estenosis’hipoplasia, bien como ausencia de sefial.
Resultados. En seis pacientes, el estudio mediante angio-RM fue
normal. En los ocho pacientes restantes se objetivaron alteraciones
de sefial en el seno transverso (estenosi shipoplasia en cuatro casos
y ausencia de sefia en cuatro casos). Conclusion. Laangio-RM ve-
nosa en pacientes con PC presenta tipicamente defectos de sefia en
el seno venoso lateral (estenosighipoplasia o ausencia de sefid).
Concluimos la importancia de esta exploracion en pacientes con
PC de cara a perfilar una posible etiologiay opcion terapéutica.

P1-7.

HIPOCALCEMIA INDUCIDA POR
TOMA CRONICA DE CARBAMACEPINA

C.M. Causso Lariena, R.M. Rodriguez Erdozéin,
M. GarciaMotriz, M.C. Navarro Azpiroz, E. Lopez Rodriguez
Hospital Virgen del Camino. Pamplona.

Caso clinico. Paciente de 79 afios con neuralgia del trigémino (se-
gunda rama derecha) de dificil manejo que precisd en dos ocasio-
nes rizolisis a pesar de tratamiento médico con distintos farmacos
antiepilépticos y/o de accion central. Tras 14 afios de tratamiento
con carbamacepina, presentd un cuadro clinico y bioquimico com-
patible con una hipocalcemia grave e insuficiencia renal aguda
moderada, que precisd un tratamiento endovenoso con gluconato
célcico. Ademas, se detectaron niveles elevados de paratirina, calci-
diol bajo con ablmina, fésforo y magnesio normales, hipocalciuria
y una hiperfosfaturia leve. Al cabo de cinco dias seinicié un trata-
miento oral combinado de carbonato de calcio con colecalciferol
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con pobre respuesta, por lo que se sustituyé este Ultimo por calci-
triol. En el momento del alta se obtuvieron niveles 6ptimos de cal-
cio y una mejoria de la funcion renal con descenso de paratirina
Durante €l ingreso se introdujo gabapentina y se intento retirar la
carbamacepina, aunque sin conseguirlo por la aparicion de crisis
dolorosas. Tras €l ata se suspendié finalmente la carbamacepinay
se mantuvo la gabapentina, pero €l paciente desarroll6 una hiper-
calcemiay unainsuficienciarenal. Se suspendio €l tratamiento con
calcio y calcitriol durante 15 dias y se pautd pregabalina, que la
toleraba mal. Se inicié un tratamiento con oxcarbacepina'y dosis
menores de carbonato célcico y cacitriol, que se mantiene hastala
actualidad con niveles de calcio sérico normales. Conclusiones. Se
trata de un caso de una hipocalcemia secundaria a la toma crénica
de carbamacepina a través de la ateracion del paso de la vitamina
D a 25-hidroxivitamina D. Lamonitorizacién de los niveles de cal-
cemiay, en su caso, la suplementacion con calcio y calcitriol debe-
ria considerarse en pacientes bajo tratamiento con carbamacepina.

Miércoles, 2 de abril

P2-1.

SINDROME DEL SENO CAVERNOSO
POR MUCORMICOSISRINOCEREBRAL

C. Gonzélez Mingot?, M.J. Callgjo Plaza®, L. Ballester Marco?,
S. Santos Lasaosa?, J. Navarro®, A. Flamarique®, M.C. Diaz ¢,
L.J. Lopez del Val @

2 Gervicio deNeurologia. ® Servicio deMedicina Interna. © Servicio de Urgencias.
dUnidad de Cuidados Intensivos. Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa.
Zaragoza.

Introduccion. El sindrome del seno cavernoso (SSC) se caracteriza
por unaoftalmoplejiay ateraciones sensitivas en €l territorio delas
dos primeras ramas del trigémino. Puede originarse por procesos
inflamatorios, infecciosos, vascul ares, trauméticos o tumorales. Pre-
sentamos € caso de un paciente con SSC como manifestacion ini-
cial de una mucormicosis rinocerebral y recalcamos la necesidad
de un diagnodstico y tratamiento precoz. Caso clinico. Varon de 70
afos con antecedentes de hipertensién arteria y extraccion dentaria
en la arcada superior izquierda cuatro dias antes de acudir a urgen-
cias. Enlostres tltimos dias referiaun intenso dolor ocular izquier-
do. En la exploracién presentaba ptosis palpebral, proptosis, oftal-
moplejia completaizquierday unalesién necréticaen el hemipaa-
dar izquierdo. Analiticamente destacaba una glucemia de 670 mg
con acidosis metabdlica. Latomografia computarizada (TC) urgen-
te objetivaba una afectacion bilateral maxilar, etmoidal, y el engro-
samiento del misculo recto medial izquierdo. A pesar del trata-
miento precoz con anfotericina liposomal (200 mg intravenosos
cada 24 horas) einsulinay del desbridamiento quirdrgico, laclini-
caprogresd y € paciente fallecio por encefdlitis a quinto dia. La
anatomia patoldgica confirmé el diagnostico. Conclusién. La
mucormicosis rinocerebral es una enfermedad de répida evolucién
y serelaciona con estados inmunodeficitarios como la cetoacidosis
diabética. LaTC evallialaimplicacion orbitariay paranasal, mien-
tras que la resonancia magnética es més sensible para los tejidos
blandos y vasculares. El tratamiento anticoagulante previene la
trombosis y mejora la biodisponibilidad de la anfotericina en €
SSC. El correcto manejo de los factores de base, junto con el diag-
nostico y el tratamiento precoz son cruciales para la supervivencia
del paciente.
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SINDROME DE KLEINE-LEVIN EN UN
PACIENTE CON UN GEMELO UNIVITELINO

J1. Torres, J. Muruzébal, J.M. Aréjola,
A. de Prado, P. Fanlo, M. Arteaga
Servicios de Medicina Interna y Neurologia.
Hospital Virgen del Camino. Pamplona.

Introduccion. El sindrome de Kleine-Levin (SKL) es un trastorno
raro del suefio caracterizado por episodios periodicos de hipersom-
nia, asociados con alteraciones del comportamiento 'y la cognicion,
y mas raramente con hiperfagia e hipersexualidad. Aungue su etio-
patogenia es desconocida, se ha sugerido que se trate de un trastor-
no diencefdlico o hipotdlamico. Recientemente se ha sugerido la
hipétesis de que se trate de un proceso genético y/o autoinmune,
asociado con una frecuencia considerablemente aumentada del ale-
lo (HLA)-DQB1*0201 en algunos casos familiares. Presentamos
un caso de SKL primario incompleto en un paciente que tenia un
gemelo univitelino no afectado. Se revisaron retrospectivamente la
historiaclinicay las pruebas complementarias. Caso clinico. Varon
de 28 afios, que consumia habitua mente cannabis y ocasionalmen-
te otros toxicos, que presentaba como antecedente familiar un her-
mano gemelo univitelino, con epilepsia parcial complejay genera-
lizacién secundaria en tratamiento con lamotrigina. A laedad de 17
afos €l paciente presentd un episodio de 21 dias de duracion de
somnolencia (en situaciones de menor vigilancia se quedaba dor-
mido, dormia més horas de |as habituales y apenas se le podia des-
pertar), estaba confuso y presentaba alteraciones de la conducta
(infantilismo e irritabilidad). Previamente habia presentado dos
episodios similares de siete dias aproximadamente a los 14 y 15
afos. No tenia hiperfagia ni hipersexualidad, ni referia cataplejia,
aucinaciones hipnagégicas ni pardlisis del despertar. No presenta-
ba un cuadro infeccioso asociado y no se objetivé una focalidad
neuroldgica. La analitica sanguinea general, la velocidad de sedi-
mentacion globular, los acidos pirdvico y lactico, € amonio, las
hormonas tiroideas, |os anticuerpos antitiroglubinay antiperoxida-
sa, el factor reumatoide, el proteinograma, lavitaminaB,,, € &cido
folico y la serologialuética estaban dentro de los limites normales.
La resonancia magnética craneal y €l electroencefalograma fueron
normales. El liquido cefalorraquideo no mostré anormalidades.
Posteriormente, a los 24 y 27 afios, presentd otros dos episodios
parecidos, de 4 y 15 dias de duracién respectivamente, que coinci-
dieron alguna vez con un cuadro gripal previo sin otros claros fac-
tores precipitantes asociados, por los que no consulté. Finalmente,
alos 27 afios, presentd crisis epilépticas generalizadas tonicocl oni-
cas de probable origen parcial. Actualmente estan bien controladas
en tratamiento con oxcarbacepina. Posteriormente, el paciente se
ha encontrado estable y sin recaidas desde hace un afio. Conclu-
sion. Este paciente desarroll6 un SKL incompleto, a diferencia de
su hermano genéticamenteidéntico, lo que plantealaposibilidad de
que en el desarrollo del trastorno hayainfluido un factor medioam-
biental. Ambos hermanos desarrollaron crisis epilépticas parciaes,
probablemente mediadas por un mecanismo genético.

P2-3.

CAMBIOSELECTROCARDIOGRAFICOS

EN UNA CRISISEPILEPTICA

C. Gonzélez Mingot?, L. Ballester Marco?, M.J. Callgjo Plaza®,
S. Santos Lasaosa? O. Alberti Gonzdlez?, L. Martinez Martinez @,
JA. Mauri Llerda? J. Lépez del Val @

2 Servicio deNeurologia. ® Servicio deMedicina interna.

Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza.

Introduccion. Las manifestaciones cardiovasculares autonémicas
son frecuentes en la epilepsia. En los epilépticos, la incidencia de
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muerte stibita es 40 veces superior que en no epilépticos, y existen
evidencias de arritmias cardiacas, isquemia coronaria y cambios
electrocardiogréficos. El mecanismo neurofisioldgico no es del to-
do conocido. Presentamos un caso de alteraciones electrocardio-
gréficas en €l transcurso de una crisis. Caso clinico. Varén de 80
afos con antecedentes de hipertension arterial, meningioma parie-
tal derecho intervenido 30 afios antes y hemorragia en los ganglios
de la base derecha cinco afios antes, que ingresd por un infarto
isquémico parietal izquierdo en el que se objetivd una taquicardia
auricular multifocal durante una crisis focal compleja refractaria.
Minutos después se recogié un nuevo electrocardiograma sinusal
igua alos previos. Conclusiones. Las alteraciones del ritmo car-
diaco se observan con relativa frecuencia durante las crisis, mien-
tras que la isquemia coronaria se ha descrito principalmente en
pacientes con epilepsia refractaria a farmacos. Las alteraciones
electrocardiogréficas més frecuentes son taquicardia sinusal, asis-
tolia, alteraciones del ST e inversién de la onda T. En las crisis
focales se han descrito bradicardias sinusales. Estos hallazgos
explicarian el fenébmeno de muerte stibita en pacientes epilépticos,
ya que la estimulacion del sistema auténomo podria influir en e
desarrollo de la isquemia coronaria y ésta crearia € entorno ade-
cuado para el desarrollo de arritmias malignas junto con larespues-
ta o.-adrenérgica. Leutmez et a objetivan que la taquicardia ictal
aparece en un 86,9% de las crisis. Esta aparece predominantemente
en las crisis originadas en €l 16bulo temporal mesial y, sobre todo,
en las del hemisferio derecho, lo que apoyaria una lateralizacion
derecha del control simpético cardiaco.

P2-4.

DIPLOPIA AGUDA: UNA CAUSA INFRECUENTE

L. Garcia Fernandez, S. Santos Lasaosa, T. Corbalan Sevilla,

O. Alberti Gonzélez, L. Martinez Martinez, C. Gonzélez Mingot,
L. Ballester Marco, L.J. Lopez del Val

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

Introduccion. El estesioneuroblastoma es un tumor embrionario ra-
ro, que se presenta en edades medias de lavida con sintomasinicia-
les en € &rea otorrinolaringoldgica, trastornos oftalmol dgicos o
signos de hipertension intracraneal. El tratamiento combina cirugia
con radioterapia y quimioterapia, con unos resultados de supervi-
vencia media a los 10 afios de entre €l 60 y € 75%. Caso clinico.
Muijer de 55 afios con antecedentes médicos de hipertension arterial
sin tratamiento habitual. A pesar de encontrarse bien previamente,
presenté un cuadro progresivo de cuatro dias de evolucion que con-
sistia en inestabilidad en la marcha y vision doble. En la explora-
¢ion neurol dgica se objetivo ptosis y proptosis en el ojo izquierdo,
con paresia de los musculos recto superior, recto interno y recto
inferior izquierdos y una leve asimetria pupilar. No se encontraron
otros hallazgos patol 6gicos. En el fondo de 0jo habia un edema de
papila bilateral. Como hipétesis diagnésticas se bargjaron, entre
otras, una lesién ocupante de espacio y/o trastorno del seno caver-
noso. Dentro del estudio etiol 6gico se realizaron analiticas comple-
tas, un estudio de agudeza visual y un estudio del liquido cefalorra-
quideo, que resultaron normales. En la imagen de la tomografia
computarizada (TC) cerebral se apreciaba una imagen compatible
con la ocupacion del seno esfenoidal izquierdo, que se confirmé en
laimagen de laTC del macizo facia y se objetivo la erosion de la
lamina cribosa, la orbita y la placa etmoidoesfencidal. Se realizo
una biopsia para €l estudio anatomopatol 6gico, donde se obtuvo un
diagnostico definitivo de estesioneuroblastoma del bulbo olfatorio.
Se practico una cirugia con exéresis completay se aplicod un trata-
miento con radioterapia y quimioterapia. Conclusion. El estesio-
neuroblastoma es un tumor raro que puede comenzar clinicamente
en diversas areas, que comprenden el trastorno de la motdrica ocu-
lar, por lo que debe incluirse dentro del diagndstico diferencia de
este tipo de patologia.
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P2-5.

GRANULOMATOSIS DE WEGENER CON PARALISIS
FACIAL PERIFERICA: PRESENTACION DE DOS CASOS

M. Arteaga, M.L. Abinzano, J. Ibéfiez,
M. Solano, J. Sanchez, M. Murie
Servicio de Medicina Interna. Hospital Virgen del Camino. Pamplona.

Introduccion. La granulomatosis de Wegener es una vasculitis sis-
témica, asociada a los anticuerpos citoplasméticos antineutrdfilos
(ANCA), de pequefio y mediano vaso, de la cua existen dos for-
mas. La alteracion del sistema nervioso periférico es méas frecuente
y especifica, fundamentalmente en forma de mononeuritis malti-
ple, con unafrecuenciaen el caso de los pares cranea es menor del
5-7%, mientras que solo en el 15% de los casos se afectael sistema
nervioso central. Objetivo. Presentacion de dos casos de granulo-
matosis de Wegener con pardlisis facial periférica. Casos clinicos.
Caso 1. varén de 60 afios, sin antecedentes personales de interés,
gue present6 un cuadro de un mes de evolucion consistente en rino-
rrea purulenta, otalgia y tumefaccion en el érea parotidea derecha,
gue no mejoraba con antiinflamatorios no esteroideos (AINE) y
antibioterapia. En laanalitica se objetivaron unos reactantes de fase
agudamuy elevados, aunque los cultivosy las serol ogias eran nega-
tivos. En latomografia axila computarizada (TAC) se evidencio la
ocupacion de los senos paranasales derechos y la inflamacion de
la parétida derecha. Se realiz6 la biopsia de la parétida, que mostré
signos histolégicos de granulomatosis de Wegener. Los ANCA-
c-PR3 fueron positivos. El resto de las pruebas descartaron la afec-
tacion de otros organos. El tratamiento corticoideo mejord el cua-
dro, pero, coincidiendo con una disminucion de dosis, €l paciente
comenz6 con dolor y tumefaccion parotidea izquierda y con una
pardlisis facial izquierda periférica. Se administran bolos de metil-
prednisolona y ciclofosfamida con control clinico hasta un nuevo
brote, en e que se produjo una nueva inflamacion de la parétida
derecha con pardlisis facial periféricaipsilateral. Caso 2: var6n de
50 afios, con antecedentes de hipoacusia neurosensoria bilateral
desde los 48 afios, que present6 un cuadro de 10 dias de evolucién
gue consistia en otalgia bilateral y rinorrea que no mejoraba con
AINE y antibioterapia. Posteriormente desarroll6 una pardlisis fa-
cial periférica derecha, que mejoré con € tratamiento corticoideo.
Coincidiendo con el descenso de la dosis, presenté un cuadro de
sindrome constitucional, hemoptisis, hematuria, hormigueos en las
plantas de los piesy rinorrea con cefalea. En la analitica se objeti-
varon reactantes de fase aguda muy elevados. Los cultivos y las
serologias fueron negativosy los ANCA-c-PR3, positivos. Labiop-
sia sinusal mostré signos de granulomatosis de Wegener. El resto
de las analiticas y pruebas de imagen confirmaron la afectacion
pulmonar y renal, asi como la del sistema nervioso (el electroneu-
rograma de las extremidades inferiores mostré una conduccién
motora normal con bajaamplitud en |los potenciales evocados mus-
culares; laresonancia magnética craneal mostrd imagenes puntifor-
mesbrillantesen T, y T,, y que captan gadolinio en el ndcleo lenti-
cular y la cabeza del caudado derechos). El tratamiento con metil-
prednisolonay ciclofosfamida en bolos fue eficaz. Conclusién. En
el diagndstico diferencial de los pacientes con pardlisis facia peri-
férica se deberiaincluir lagranulomatosis de Wegener como unade
las posibles causas.

P2-6.

MIOSITISORBITARIA CON AFECTACION
PREDOMINANTE DEL RECTO INTERNO

P. Fanlo, J. Ibafiez, M. Abinzano, I. Jericd, M. Ruiz, C. Pérez
Servicio de Medicina Interna. Hospital Virgen del Camino. Pamplona.

Introduccion. Entre las multiples causas de enfermedad inflamato-
ria orbitaria, hay un pequefio grupo de pacientes en los que €l pro-
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ceso inflamatorio selocaliza en los miscul os extraocularesy al que
se le ha aplicado € término de miositis orbitaria aguda. Solo rara-
mente €l trastorno ocular se relaciona con una enfermedad del teji-
do conectivo o con otras enfermedades sistémicas especificas. Este
trastorno suel e resolverse espontdneamente en unas pocas semanas
0 meses, aungue puede recurrir y afectar al ojo opuesto. La admi-
nistracion de esteroides acelera la remision del trastorno. Objetivo.
Presentar €l caso de una paciente que desarroll6 de forma aguda un
cuadro de miosotis orbitaria de comienzo agudo con afectacion
predominante del musculo recto interno. Se revisa de formaretros-
pectiva la historia clinicay las pruebas complementarias que se le
practicaron a la paciente. Caso clinico. Mujer de 34 afios que co-
menz6 con un cuadro de un mesy medio de evolucion, caracteriza-
do por asteniay mareos, y tres dias antes del ingreso se afiadio
dolor orbitario derecho y dolor del ojo derecho a moverlo. El exa-
men neurol 6gico no mostré focalidad y € examen general fue ano-
dino. La andlitica fue normal, sin evidencia de elevacion de los
reactantes de fase aguda, y el estudio de la funcion tiroidea, asi co-
mo |la determinacién de los anticuerpos antitiroideos no mostraron
alteraciones. Por |o tanto, se excluy0 la existencia de una oftalmo-
patia tiroidea. Tanto la tomografia axial computarizada (TAC) co-
mo laresonancia magnética (RM) orbitarias pusieron de manifiesto
un engrosamiento del musculo recto interno de la 6rbita derecha.
La paciente fue tratada con dosis intermedias de prednisona con
una clara mejoria de sus molestias. Conclusion. En el diagndstico
diferencial de los pacientes con un cuadro de dolor orbitario se de-
be plantear la posibilidad de una miositis orbitariay tanto la TAC
como la RM de la orbita son exploraciones particularmente (tiles
para su diagndstico.

P2-7.

LEUCOENCEFALOPATIA MULTIFOCAL PROGRESIVA,
UNA PATOLOGIA DE PRONOSTICO INFAUSTO

L. Ballester Marco? J. Cuesta Mufioz®, J.A. Amiguet®,

C. Gonzélez Mingot 2, J. Lézaro Sierra’, L. Garcia Fernandez @,
L.J. L6pez del val 2

2 Servicio de Neurologia. ® Servicio de Enfermedades Infecciosas. © Servicio
de Neumologia. Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza.

Introduccion. La leucoencefalopatia multifocal progresiva (LMP)
es una enfermedad desmielinizante del encéfalo causada por el
virus JC, que actlia de manera oportunista en personas inmunodefi-
cientes. Caso clinico. Varén de 44 afios, ex-adicto a drogas por via
parenteral, con antecedentes de hepatopatia por €l virus de la hepa-
titis C, hidatidosis hepética calcificaday candidiasis orofaringea de
repeticion. Se le habiadiagnosticado el virus de lainmunodeficien-
cia humana (VIH) hace ocho afios y desde entonces estaba en tra-
tamiento con mdltiples antirretrovirales sin haber conseguido un
buen control inmunitario. Presentaba un cuadro de tres semanas de
evolucion de malestar general, desorientacion y dificultad pararea
lizar las actividades habituales. En laexploracion el paciente estaba
consciente y orientado, sin signos meningeos ni focalidad neurol 6-
gica, y Unicamente se observaba un enlentecimiento y cierta desin-
hibicion social. Lacargaviral del paciente (genomaVIH-1) erade
27.800 copias/mL y el cociente CD4/CD erade 8:0,10. Laresonan-
ciamagnética cerebral demostro la existencia de una extensalesion
de hipersefial de predominio subcortical temporal derechay parie-
tooccipital izquierda muy sugerente de LMP. La determinacion me-
diante reaccion en cadena de la polimerasa del virus JC en  liqui-
do cefalorraquideo fue positiva. El deterioro neurolégico progreso
répidamente y presentd alteraciones mnésicas, sensoriales, trastor-
nos del comportamiento y de la marcha, que continuaron después
del atay falecio seis meses después del ingreso. Conclusion. La
LMP es una infeccion del sistema nervioso central definitoria de
siday de pronéstico infausto. La supervivencia desde su diagnosti-
co oscila entre dos y sei's meses, aunque se llega a duplicar con €
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uso de antirretrovirales de ata eficacia. Sin embargo, hay que tener
en cuenta que, en ocasiones, el uso de éstos puede agravar o acele-
rar el curso de laenfermedad.

Jueves, 3 de abril

P3-1.

SINTOMATOL OGiA NEUROPSIQUIATRICA
AGUDA EN DOS PACIENTES CON ESCLEROSIS
MULTIPLE DE LARGA EVOLUCION

T. Corbalén, O. Alberti, L. Garcig, L. Martinez,
S. Santos, C. Ifiiguez, L.J. Lépez del Va
Servicio de Neurologia. Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza.

Introduccion. Las manifestaciones psiquidtricas de tipo trastornos
del animo son frecuentes durante la evolucién de la esclerosis mul-
tiple (EM), principalmente en las fases avanzadas. Menos frecuen-
te es la aparicién de sintomas psicéticos agudos y existen pocas
referencias en la literatura. Aportamos dos casos similares en evo-
lucién y actividad de la enfermedad que asocian una psicosis de
dificil control. Casos clinicos. Se trata de dos mujeres con EM de
tipo remitente-recurrente con mltiples brotes desde €l inicio, que
habian recibido diferentes tratamientos en un intento de frenar la
actividad de la enfermedad. Tras diez afios del diagnéstico, ambas
presentaron €l primer episodio de psicosis aguda que consistia en
alucinaciones auditivas e ideacion delirante con contenido autorre-
ferencial de perjuicio. Cuarenta 'y ocho horas después, uno de los
casos asocio una crisis focal secundariamente generalizada. En el
segundo caso, las crisis aparecieron tras dos afios. Poco después los
dos casos evolucionaron hacia la forma progresiva de EM y apare-
ci6 un incipiente deterioro cognitivo con ateracion del comporta-
miento y un aspecto descuidado que las obligd a abandonar su acti-
vidad laboral. Conclusiones. Nuestros casos comparten con otros
publicados anteriormente el hecho de que aparezcan en pacientes
con una EM muy activa y de larga evolucién. Habitualmente se
relacionan con abundantes lesiones periventriculares de tipo con-
fluente, como las que muestran nuestras pacientes, y alcanzan una
mayor significacién cuando confluyen alrededor de las astas tem-
porales, lo que explicariatambién el mayor riesgo de crisis focales.
Estos casos plantean la posibilidad de considerar |a aparicion de
una psicosis aguda como un marcador de mal prondstico en laevo-
lucién dela EM, principalmente en la esfera cognitiva.

P3-2.

PSICOSIS ORGANICA: ICTUSESTRATEGICO.

A PROPOSITO DE DOS CASOS

O. Alberti, S. Santos, T. Corbalan, L. Martinez, L. Garcia,

C. Pérez, C. Gonzdlez, L. Ballester, J. Lopez del Va

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

Introduccion. Es poco frecuente encontrar en la bibliografia rela
cién entre manifestaciones neuropsiquidtricas, como la aparicion
de una psicosis aguda secundaria a eventos vasculares. Presenta-
mos dos casos clinicos de psicosis aguda como Unicamanifestacion
de un ictus estratégico. Casos clinicos. Caso 1: varén de 67 afios
gue presentaba una alteracion conductual deinicio brusco, con des-
orientacion temporoespacial e ideacion delirante. La exploracion
neurol 6gicafue normal. Latomografia computarizaday laresonan-
ciamagnética (RM) cerebral mostraron dos infartos lacunares en la
cabeza de ambos caudados y en € cuerpo del caudado derecho. El
resto de | as exploraciones realizadas no evidenciaron anomalias. Se
inicié un tratamiento con antiagregacion y quetiapina en dosis de
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150 mg/dia con buena respuesta y la clinica remitié a los 10 dias.
Caso 2: varon de 49 afios que presentaba una ideacion delirante
autorreferencial y de perjuicio, junto con aucinaciones gustativas
de inicio brusco. La exploracion neuroldgica fue normal. La RM
cerebral mostré un infarto lacunar taldmico izquierdo. El resto de
las exploraciones fue normal. Seinicié un tratamiento con antiagre-
gacion y quetiapina en dosis de 100 mg/diay € paciente se encon-
tr6 asintomético a los tres meses. Conclusiones. Las estructuras
subcorticalesy el cortex prefrontal mantienen sistemas de conexion
que regulan mltiples aspectos del comportamiento humano. El de-
sarrollo de una sintomatol ogia psicotica se explicaria por la asime-
triainterhemisféricaen el funcionamiento de dichos sistemas. En el
caso 1, laafectacion del circuito lateral orbitofrontal y, en el caso 2,
la afectacion del circuito cingulado anterior y del prefrontal serian
los responsables de los trastornos conductuales. El inicio brusco, la
correlacion de laclinica con la aparicién de unalesion isquémicay
el carécter reversible delaclinicaapoyan el diagnéstico de psicosis
organica secundariaaun infarto isquémico en territorio estratégico.

P3-3.

SINDROME DE COLA DE CABALLO COMO
INICIO DE UN LINFOMA EN UN PACIENTE

EN TRATAMIENTO PREVIO CON ETANERCEPT
PORARTRITISREUMATOIDE

M. Aznar, A. de Prado, J.I. Elgjade,

M. Echeveste, F. Beramendi, M. Castro
Servicios de Medicina Interna y Hematol ogia.
Hospital Virgen del Camino. Pamplona.

Introduccion. En los Gltimos afios se ha evidenciado la utilidad del
tratamiento de la artritis reumatoide con agentes biol 6gicos como
el etanercept. La decision del uso de estos farmacos debe indivi-
dualizarse teniendo en cuentalas caracteristicas clinicas del pacien-
te y valorando los efectos adversos (infecciones, reactivacion de
tuberculosis, lupus, enfermedad desmielinizante del sistema ner-
vioso central, vasculitis, linfoma...) y los beneficios (reduccion de
los signos y sintomas de la artritis reumatoide con mejoria de la
incapacidad). Se revisa retrospectivamente la historia clinicay las
pruebas complementarias del paciente. Caso clinico. Varén de 53
afos diagnosticado de artritis reumatoide en tratamiento con eta-
nercept, que comenzo tres semanas antes del ingreso con dolor
lumbar irradiado a las extremidades inferiores (EEII) y fiebre ves-
pertina de hasta 39 °C. Dos dias antes del ingreso presenté dificul-
tad para la miccién con disuria 'y posteriormente un intenso dolor
lumbar y en el periné. Posteriormente desarrollé un sindrome de
cola de caballo con anestesia en silla de montar, alteracion esfinte-
riana, arreflexia aguilea y debilidad en las EEIl. Tras una mejoria
inicial a comenzar con Fortecortin intravenoso, sufrié un empeora
miento brusco de lafuerza en las EEIl con pardlisis practicamente
total de éstas. Latomografiaaxial computarizada (TAC) abdomino-
pélvica mostro la afectacion de los cuerpos vertebrales, palas ilia
cas, pancreas y rifiones, sin adenopatias. En la resonancia magnéti-
ca de la columna lumbosacra se objetivo la afectacion de la colum-
na vertebral dorsolumbar, asi como una ocupacién del espacio epi-
dural en S1. Ante la sospecha de un trastorno linfoproliferativo, se
realizé una biopsia coxal con el diagndstico preliminar de linfoma
no Hodgkin de células grandes. Conclusion. Ante un paciente que
desarrolla un sindrome de cola de caballo y que ha estado en trata-
miento previamente con etanercept por una artritis reumatoide, se
debe sospechar la existencia de un linfoma.
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P3-4.

VASCULITISLEUCOCITOCLASTICA
ASOCIADA A LA TOMA DE MIRTAZAPINA

M. Herndndez, J. Ibafiez, P. Fanlo, M. Murie, J. Sanchez, C. Pérez
Servicio de Medicina Interna. Hospital Virgen del Camino. Pamplona.

Introduccion. La mirtazapina es un antidepresivo tetraciclico am-
pliamente utilizado que incrementa la neurotransmision noradre-
nérgicay serotoninérgica por un bloqueo de los receptores adrenér-
gicos a., y postsinapticos 5-HT, y 5-HT,. Entre los efectos secun-
darios que se pueden producir destacan la somnolencia, € aumento
de peso y raramente la heutropenia. Objetivo. Presentamos una pa-
ciente que desarroll6 una vasculitis leucocitocléstica cuténea rela-
cionada con latoma de mirtazapina. Se revisaretrospectivamente la
historia clinicay las pruebas complementarias que se practicaron a
la paciente. Caso clinico. Mujer de 44 afios que ingresd en la Uni-
dad de Psiquiatria por una descompensacion psicopatolégicay un
intento autolitico. Seinicié un tratamiento con Rexer y Trileptal. Un
mes més tarde, la paciente desarroll6 unas lesiones en la cavidad
bucal seguidas de un exantema eritematoso y macular difuso en la
piel del tronco y de las extremidades, fiebre, eosinofiliay unaeleva
cién importante de la enzimas hepéticas. Se suspendio el tratamien-
to con Trileptal y seinstauré un tratamiento con Dacotin y antihista-
minicos. Posteriormente, €l estado de la paciente se deteriord con €l
desarrollo de un distrés respiratorio que motivé € ingreso de la
paciente en la Unidad de Cuidados Intensivos. La biopsia cutanea
puso de manifiesto |a existencia de signos histol 6gicos diagndsticos
de una vasculitis leucocitoclastica. Finalmente, tras la retirada del
Rexer, la paciente mejoré de forma progresiva y con resolucién
completa de los sintomas que habia desarrollado. Conclusion. En el
diagnostico diferencial de los pacientes en tratamiento con farma-
cos antidepresivos que desarrollan una vasculitis leucocitoclastica
cutanea, se debe considerar la mirtazapina como unade las posibles
causas. Laretirada de este farmaco en estos casos puede conducir a
laresolucion completadel cuadro de hipersensibilidad.

P3-5.

CRISISTONICOCLONICA EN UNA GESTANTE
CON LUPUSERITEMATOSO SISTEMICO

Y SINDROME ANTIFOSFOLiPIDO ASOCIADO
A UN ANGIOMA ENCEFALICO

M. Castle, R. Medina, M.A. Otano, A. de Prado, |. Torres, C. Pérez.
Servicios de Neurofisiologia, Urgencias, Neurologia y Medicina Interna.
Hospital Virgen del Camino. Pamplona.

Introduccion. Las convulsiones son una de las manifestaciones neu-
ropsiquidtricas del neurolupus, y su incidencia tiene relacion con
lostitul os elevados de anticuerpos antifosfolipidos, laactividad y el
tiempo de evolucion del lupus. Sin embargo, en ocasiones, € lupus
se asociaaotros trastornos'y puede contribuir patogénicamente ala
aparicion de convulsiones. El objetivo de este trabajo es comunicar
€l caso de una paciente gestante con antecedentes de lupus y sin-
drome antifosfol ipido que presentd una crisis tonicocl6nica genera-
lizaday en €l estudio se evidencio el hallazgo de unamalformacion
venosa cerebral. Se revisan la historia clinicay los exdmenes com-
plementarios. Caso clinico. Mujer de 31 afios, gestante de 24 + 5
semanas, diagnosticada de lupus eritematoso sistémico y sindrome
antifosfolipido en 1997, en tratamiento con hidroxicloroquina y
antiagregantes, que present6 una diplopia de varias horas de evolu-
cion y una crisis generalizada tonicoclénica. La exploracion neu-
rologica mostro desorientacion, sin otros hallazgos focales. En la
analitica teniaanemia, leucocitoss, plaquetopenia de 102.000, tiem-
po de tromboplastina parcia activado alargado, anticuerpos antinu-
cleares positivos, descenso de C3y C4, y anticoagulante | Upico cir-
culante. La resonancia magnética mostré una imagen sugestiva de
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angioma cavernoso localizado en la cortical de la region posterior
del I6bulo temporal derecho, con componentes de sangrado en va-
rios tiempos de evolucién y anillo de hemosiderina en fase cronica.
El electroencefal ograma mostré un foco de actividad onda-lentaen
laregion temporal derecha. Se inicié un tratamiento con Keppray
heparina de bajo peso molecular. Conclusion. Los pacientes con
lupus pueden desarrollar convulsiones debidas a un sangrado en un
angioma cavernoso y la existencia de plaguetopeniadebidaal lupus
puede facilitar el sangrado.

P3-6.

DESCRIPCION DE DOS CASOS DE
ENCEFALITISLIMBICA AUTOINMUNE

P. Fanlo, E. Maravi, P. Quesada,

M. Arteaga, M. lgartua, 1. Jerico, |. Gastén
Servicios de Neurologia y Medicina Interna.
Hospital Virgen del Camino. Pamplona.

Introduccion. La encefalitis limbica tiene generalmente una causa
paraneoplésica y se asocia con frecuencia a cancer de pulmén de
células pequeiias. Recientemente se ha objetivado un tipo de ence-
falitis limbica que cursa con un cuadro clinico similar a paraneo-
plasico, pero con anticuerpos onconeurales negativos, anticuerpos
anticanales de potasio elevados en €l liquido cefal orraquideo, hipo-
natremia y buena respuesta a tratamiento inmunosupresor; a este
tipo de encefdlitis se le ha denominado encefalitis limbica autoin-
mune. Presentamos dos casos de encefalitis [imbica no paraneopl&
sica, uno secundario alos anticuerpos anticanales de potasio y otro
asociado a la enfermedad de Kikuchi-Fujimoto. Se revisan retros-
pectivamente las historias clinicas y labibliografia. Casos clinicos.
Caso 1. mujer de 75 afios, con antecedente de intervencién de can-
cer de mama derecha en 1991, que presentd una clinica de cambio
de caracter y decaimiento del &nimo durante seis meses. Posterior-
mente, la paciente consultd por pérdida de memoriay aucinacio-
nes. En el examen destacd una desorientacion temporal y personal,
con fallos en lamemoriarecientey de fijacion; el resto dela explo-
racion fue normal. Mientras se exploraba € campo visual, la pa-
ciente comenz6 un episodio de desconexidn de segundos de dura
cion. Serealizd unaresonancia magnética (RM) craneal con hiper-
sefid en atenuacion liquiday en T, en ambas &reas mediales de los
|6bulos temporales. En € liquido cefalorraguideo (LCR) se eviden-
ci6 una pleocitosis de predominio linfocitico sin bandas oligoclo-
nales. El electroencefalograma (EEG) mostré una crisis de inicio
temporal izquierdo con generalizacién secundaria. La tomografia
axial computarizada (TAC) toracoabdominal fue normal. Se solici-
té un estudio de lafuncion tiroidea, asi como anticuerpos onconeu-
ralesen el LCR (Hu, Yo, Ri, Try CV2) y reaccion en cadena de la
polimerasa (PCR) para €l virus del grupo herpes, que fueron todos
negativos. Sin embargo, € LCR de muestra reaccionaba con el
cerebelo de rata dando un patron muy sugestivo de anticuerpos
anticanales de potasio, por lo que se comenzé con choquesde 1 g
de metilprednisolona durante cinco dias. Posteriormente se pasd a
via oral en una pauta descendente con mejoria del cuadro clinico.
Caso 2: vardn de 45 afios que comenzo con crisis recurrentes de ini-
cio parcia (clonias palpebrales y version oculocefdlica) secunda-
riamente generalizadas y crisis psicomotoras del |6bulo temporal
asociadas a febriculay estado confusional entre las crisis. El LCR
mostrd una pleocitosis de predominio mononuclear con ausencia
de bandas oligoclonales y una citologia negativa para células neo-
plésicas. El EEG presentaba brotes lentos anteriores bilaterales y
focalidad frontotemporal izquierda de caracter irritativo. La RM
craneal mostré una lesion en la region medial de ambos 16bulos
temporalesen T, y T,, y en difusion. Las serologias en el LCR de
citomegalovirus, varicela zoster y herpes simple, asi como la PCR
para enterovirus y arbovirus fueron negativas. Los anticuerpos on-
coneurales (anti-Hu, Yo, Ri, CV2, Ma2 y anfifisina) no se detecta-
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ron ni en el LCR ni en el suero. El estudio de los marcadores tumo-
rales fue negativo. La TAC toracoabdominal fue normal. Seinicié
un tratamiento antiepiléptico y bolos de metil prednisolona con me-
jorfaclinica, radiolégicay de trazado electroencefal ogréfico. Cua-
tro meses mas tarde, el paciente desarroll6 un cuadro de linfadeno-
patias cervicales y submaxilares, y dermatitis maculopapulosa. La
biopsia de la adenopatia mostroé signos de la enfermedad de Kiku-
chi-Fujimoto. Conclusion. Ante un paciente con un cuadro de ence-
falitislimbicaen & que los anticuerpos onconeurales, €l cribado de
neoplasiay de etiol ogiainfecciosa sean negativos, hay que conside-
rar la posibilidad de una encefalitis limbica de causa autoinmune,
determinar los anticuerpos anticanales de potasio y considerar si se
asocia con una enfermedad de Kikuchi-Fujimoto.

P3-7.

CEFALEA POR HIPOTENSION LICUORAL :
A PROPOSITO DE UN CASO

L. Balester Marco, C. Gonzdlez Mingot, S. Santos L asaosa,

T. Corbalan Sevilla, O. Alberti Gonzélez, L. Martinez Martinez,
C. Pérez Lazaro

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

Introduccion. La cefalea por hipotension licuoral tiene su fisiopato-
logia en la disminucién de liquido que provoca un descenso cere-
bral con traccion y distorsion de las estructuras sensibles al dolor,
ademés de la dilatacion que sufren los vasos venosos. Caso clinico.
Varon de 39 anos sin antecedentes de interés, dedicado alaradiolo-
giaindustrial, en estudio por presentar una cefaleafrontal continua,
acompafiada de sonofobia, fotofobia, nauseas, vémitosy empeora
miento con las maniobras de Valsalva, de més de 45 dias de evolu-
cion, refractariaal tratamiento con antiinflamatorios no esteroideos
y metamizol. No referia ninguna historia de cefalea, traumatismo ni
proceso infeccioso grave previos, aunque si contaba un importante
cuadro diarreico 10 dias previos a inicio de los sintomas. En la
exploracion se observé una cierta limitacion en la flexoextension
cervical y un minimo borramiento nasal papilar en el fondo de 0jo;
e resto era compatible con la normalidad. Destaca en las pruebas
complementarias una imagen en resonancia magnética cerebral de
higromas subdurales bilaterales frontoparietales, compatible con
un cuadro de hipotension intracraneal benigna. La cefalea se con-
trol6 con analgesia, antidepresivos triciclicos y relajantes muscula-
res, y en la actualidad permanece asintomético y con imagen de
control normal. Conclusion. La mayoria de los sindromes de hipo-
tension licuoral se manifiesta mediante una cefalea ortostética. El
mecanismo por el que se produce es por fugas o pérdidas espont&
neas del liquido cefalorraquideo. Esta pérdida da lugar a la deple-
cion de volumen, a igua que los shunts, fugas posquirdrgicas, trau-
matismos o disminucion del agua corporal total por un cuadro dia
rreico larvado, como en el caso de nuestro paciente.

Viernes, 4 de abril

P4-1.

MENINGITISPOR LISTERIA MONOCYTOGENES

G. GarciaBenito, P. Garcia Carbd, M.M. Chimeno Vifias,

L. Arribas Pérez, L.M. Palomar Rodriguez, |. Garcia Garcia,
M. Arias Paciencia, J.J. Ruiz Ezquerro, V. GarciaVela,

E. Martinez Velado

Servicio de Neurologia. Hospital Virgen de la Concha. Zamora.

Introduccion. La Listeria monocytogenes es un bacilo grampositi-
Vo, anaerobio y facultativo. Afecta con mayor frecuencia a los ni-
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fios menores de un afio, |os adultos mayores de 60 afios, |las mujeres
embarazadas, situaciones de depresion de la inmunidad celular,
hemocromatosisy cirrosis hepatica. Produce infeccionestanto en el
sistema nervioso central como en otras localizaciones (se ha descri-
to la afectacion focal de la préctica totalidad de 6rganos). Se han
revisado las historias clinicas del Servicio de Medicina Interna en
los Ultimos seis meses con diagndstico de meningitis por L. mo-
nocytogenes. Casos clinicos. Caso 1: varén de 78 afios con unavida
basal adecuada para la edad y con antecedentes de un carcinoma
epidermoide pulmonar T3NOMO intervenido hace dos afios y qui-
mioterapia posterior, enfermedad pulmonar obstructiva cronica e
hipertension arterial. Presentaba un cuadro gripal de varios dias de
evolucion seguido de inestabilidad, con dificultad creciente parala
marcha, y deterioro progresivo del nivel de conciencia, ademés de
fiebre de 38 °C en las Ultimas 24 horas. En la exploracion se objeti-
v6 la desorientacién temporoespacial, laincapacidad para la deam-
bulacion, sin rigidez ni otros signos irritativos meningeos, y € res-
to sin cambios respecto a su situacion previa. Leucocitosis, 10.400;
neutrofilia, 87%. Andlisis bioquimico normal. Tras cuatro semanas
detratamiento con ampicilinay gentamicina, seledio el altaenuna
situacion similar ala previaa su estado basal. Caso 2: mujer de 72
afios, sin antecedentes de interés relacionados con €l episodio, que
presentaba un cuadro rapidamente progresivo con cefalea stbita
intensa seguida de mareos, nauseas, vomitos, deterioro general y
disminucién del nivel de conciencia, acompafiados de fiebre eleva-
da. Enlaexploracion fisicase objetivo fiebre de 39 °C, clararigidez
de nuca, leve hemiparesia derechay temblor de actitud en las extre-
midades superiores. Leucocitosis, 13.800; neutrofilia, 91%. Anali-
sis bioquimico normal. Requirié su ingreso en la Unidad de Cuida-
dos Intensivos durante cuatro dias y, posteriormente, tras cuatro
semanas de tratamiento con cotrimoxazol, ampicilinay gentamici-
na, tuvo una buena evolucién con resolucién del cuadro. Tuvo un
episodio de neutropenia que cedié con laretirada de los farmacosy
que fue interpretado como una probable toxicidad farmacol dgica.
En el momento del alta se encontrabasin secuelas. Caso 3: varon de
81 afios con fibrilacidn auricular, insuficiencia cardiaca congestiva
con fraccién de eyeccion conservada, insuficienciatricUspide grave
y probable polimialgia reumética, con un tratamiento esteroideo
prolongado. Mantenia unavidalimitada con independencia paralas
actividades bésicas. Presentaba un cuadro de cuatro dias de evolu-
cién que comenzo con sintomas catarrales durante dos dias 'y se
agravo posteriormente con cefalea hemicraneal derecha progresiva,
deterioro paulatino del lenguaje y disminucion del nivel de con-
ciencia de curso fluctuante. En la exploracion fisica se objetivo fie-
bre de 39,8 °C, ausencia de rigidez nuca y de otros signos irrita-
tivos meningeos, hemiparesia izquierda y afasia. Leucocitosis,
11.400; neutrofilia, 84%; urea, 100; creatining, 1,64. Resto de la
analitica, normal. El cuadro se interpretd inicialmente como una
probable infeccion respiratoriay seinstauré un tratamiento antibi6-
tico empirico con ceftriaxonay levofloxacino. El paciente presentd
una aparente mejoriainicial, con recuperacion practicamente com-
pletadel nivel de conciencia, que continud con un brusco deterioro
general con un marcado deterioro del nivel de concienciay rigidez
de nuca. En este momento se decidié hacer una puncién lumbar que
permitid hacer el diagndstico. El paciente fallecié minutos después
de ésta. Conclusiones. El diagnostico de esta entidad requiere un
ato grado de sospechaclinicaya que el espectro de presentacion es
muy variado. En general, se trata de pacientes con un proceso in-
feccioso con un foco inicialmente no evidente que presenta un dete-
rioro del nivel de conciencia acompafiado o no de focalidad neuro-
l6gica. Estén descritos signos focales préacticamente de cuaquier
tipo. Larigidez nucal no es constante y las caracteristicas del liqui-
do cefaorraquideo pueden ser muy variables, por lo que puede ser
indistinguible de una meningitis tuberculosa o virica. La letalidad
del proceso es practicamente del 100% sin tratamiento.
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P4-2.

NEUROLUPUS MANIFESTADO COMO
MENINGITISASEPTICA Y PLEXOPATIA
LUMBAR: UN RETO DIAGNOSTICO

A. dePrado, |. Elgjalde, I. Torres, O. Ateka, J. Sanchez, C. Pérez
Servicio de Medicina Interna. Hospital Virgen del Camino. Pamplona.

Introduccion. EI American College of Rheumatology reconoce 19
sindromes neuropsiquidtricos asociados a lupus eritematoso sisté-
mico (LES). La interaccién entre sus mecanismos patogénicos,
secundarios por afectacion organica a otros niveles e infeccion por
microorgani smos atipicos, en un contexto de inmunosupresion ya-
trogénica o nosogénica, y con una diferenciacion entre lo organico
y lo funciona a veces pendiente, determina el reto diagnéstico de
esta patologia. Objetivo. Presentar un caso de neurolupus en un pa-
ciente con LES en tratamiento esteroideo manifestado como me-
ningitis asépticay plexopatialumbar. Serealizaunarevision retros-
pectiva del caso y de la hibliografia relacionada. Caso clinico.
Varén de 26 afios natural de Ecuador, residente en Espafia desde
hace siete afios, diagnosticado hace un mes de LES (siete criterios
de laARA) y sindrome antifosfolipidico, que present6 buena una
respuesta clinica a corticoides en pauta descendente desde € ata.
Acudio por un cuadro de cuatro dias de evolucion de vomitos ali-
mentarios acompafiados de fiebre (38 °C) y cefaea holocraneal
opresivamoderada. Se encontraba desorientado en lostres planosy
bradipsiquico. El examen mostré una temperatura de 38,4 °C, ca-
guexia, eritema en aas de mariposa, lupus discoide, rigidez de nu-
ca, reflgjos cutaneoplantares bilaterales indiferentes y claudicacion
en Mingazzini en la extremidad inferior izquierda (fuerza 3+/5 en
peroneos, gliteo mayor y medio, aductores e isquiotibiales, psoas
3/5, extensores y flexores de |os dedos bilateralmente 4/5). En ana-
litica de sangre se evidenciaron 7.000 leucocitos (79% de neutré-
filos), fracciones C3 y C4 del complemento descendidas, PCR baja
y VSG de 68 (N < 2). Latomografia axial computarizada craneal
mostré una leve prominencia ventricular por atrofia difusa. Se
realizé una puncion lumbar con resultado de liquido inflamatorio
(5 eritrocitos/mL, 20 leucocitos/mL, glucosa 37 mg/dL, proteinas
3,37 g/L). Seinstaurd un tratamiento inicial con corticosteroides,
antibioterapiay aciclovir. En la resonancia magnética (RM) crane-
al se observaron cambios inespecificos en los nucleos grises basa-
lesy los nuicleos dentados cerebel osos, con una leve captacion me-
ningea. El electroencefa ograma fue normal, con broteslentos fron-
tales. La RM de columna dorsolumbar fue normal. La tomografia
computarizada por emisién de fotén simple evidencié una leve hi-
pocaptacion en el hemisferio derecho. Serol 6gicamente, se eviden-
ciaron inmunoglobulina G e inmunoglobulina M anticitomegal ovi-
rus en sangre positivas, aunque la PCR anticitomegal ovirus en san-
gre y € liquido cefalorraquideo (LCR) fue negativa. El resto de
estudios de citologia en el LCR, las serologias, los cultivos y la
PCR en d LCRy la sangre de bacterias tipicas y atipicas, hongos,
herpes simple y enterovirus fue negativo, por lo que se diagnosticod
un probable neurolupus, se reforz6 e tratamiento esteroideo y se
administré un pulso de ciclofosfamida. Posteriormente, al observar
los indicios de crecimiento en medios de Lowestein, se introdujo
un tratamiento antitubercul oso. Veinticuatro horas después comen-
z6 con fiebre de 38,5 °C que coincidié con €l inicio de lainmunosu-
presion farmacologica y la recepcion de un resultado positivo de
PCR paratoxoplasmaen el LCR. Seinici6 una antibioterapia fren-
te atoxoplasmay de amplio espectro. Con lallegadadel Lowestein
negativo se retiré € tratamiento antituberculoso. El paciente pre-
sentd una evolucion lenta hasta la resol ucion completa de los sinto-
mas. Tras cinco semanas de ingreso se le dio €l ata con tratamien-
to corticoideo, anticoagulantes orales y frente a toxoplasma. Con-
clusién. Enlos pacientes con LES en tratamiento con inmunosupre-
sores y que presentan un posible brote de neurolupus, es muy im-
portante la exclusion de una posible patologia infecciosa antes de
incrementar el tratamiento inmunosupresor.
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P4-3.

AFECTACION DEL PLEXO BRAQUIAL POR
METASTASIS DE ADENOCARCINOMA DE PROSTATA

V. Jarne, O. Ateka, M. Arteaga,
J1. Elejalde, M. Etxebarria, R Campos
Servicio de Medicina Interna. Hospital Virgen del Camino. Pamplona.

Introduccion. Cuando el plexo braquial es afectado por un proceso
tumoral, lo mas frecuente suele ser la infiltracion de éste por un
tumor que se extiende desde la parte superior del pulmén (sindrome
de Pancoast). La afectacion del sistema nervioso por cancer de
prostata es infrecuente y la aparicion de metéstasis se ha asociado
con un peor prondstico. Objetivo. Descripcion de un caso de afecta
cion del plexo braquial por metastasis de adenocarcinoma de prés-
tata. Se revisa de formaretrospectivala historia clinicay las explo-
raciones complementarias realizadas a este paciente. Caso clinico.
Varén de 68 afios, con antecedentes de hipertension arterial, hiper-
colesterolemia, hiperuricemia, asma intrinseco y retencién aguda
de orina secundaria a un sindrome prostético en estudio por urolo-
gia. Ingresd en nuestro servicio en noviembre de 2007, por un cua
dro de crisis hipertensiva en el contexto de dolor dorsal ato de una
semana de evolucion, de caracteristicas mecanicas, que irradiaba a
laespalday alaextremidad superior derecha, con dificultad de los
movimientos de ésta. En la exploracién neurol 6gica se objetivé una
debilidad en los dedos de la mano derecha e hiporreflexiatricipital
bilateral; el resto dela exploracion fue anodino. Antela cervicobra
quialgia que presentaba el paciente, con exploracion sugestiva de
afectacion de C7y C8, serealiz6 unaradiografiade térax y se obje-
tivo una pérdida del pediculo derecho en C7. Laresonancia magné-
tica cervicodorsolumbar evidencié una masa paravertebral que des-
truiael arco posterior de C7, laapofisistrasversay unaobliteracion
del agujero de C6-C7 y C7-D1, unainvasion del espacio epidural
en C4 y una afectacion vertebral mdltiple. El electroneurograma
fue normal y en el electromiograma se objetivo un déficit de reclu-
tamiento en el primer interdseo y extensor comin de los dedos dere-
chos. La gammeagrafia 6sea puso de manifiesto lesiones osteogé-
nicas diseminadas compatibles con metéstasis. Se realiz6 una to-
mografia axial computarizada toracoabdominopélvica, que mostro
adenopatias en el geiliacohipogéstrico bilateral y un agrandamien-
to prostético. De las analiticas realizadas destacaba un antigeno pros-
tatico especifico (PSA) libre de 37,4 ng/dL y un anticuerpo PSA de
153. Ante la sospecha de adenocarcinoma de prostata, se realizé
unabiopsia que fue compatible con un adenocarcinoma Gleason 6 y
se inicid un tratamiento con antiandrégenos, ketoconazol y metil-
prednisolona, ademas de iniciar una radioterapia cervical. Conclu-
sion. En € diagnostico diferencial de la afectacion metastasica del
plexo braquial hay que considerar € cancer de prostata.

P4-4.

ROMBENCEFALITISDE BICKERSTAFF EN

UN PACIENTE CON HEMATOMA SUBDURAL

C. Gonzéalez Mingot, C. Tejero Juste, L. Ballester Marco,

C. Garcia, M.P. Gil, S. Santos, J. L6pez del Va

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

Introduccidn. Presentamos un caso de rombencefalitis de Bicker-
staff con lesionestroncoencefdlicas en laresonanciamagnética (RM)
cerebral en un paciente con un hematoma subdural, que respondié
a tratamiento con inmunoglobulinas. Caso clinico. Varén de 75
afios en tratamiento con acenocumarol por una vavula protésica,
con cefaleay vomitos en las 72 horas previas, que sufri6 un episo-
dio dedisminucién del nivel de conciencia, Glasgow 4, que serecu-
perd espontaneamente a las tres horas. Las fluctuaciones del nivel
de conciencia, Glasgow entre 4 y 15, se sucedieron a lo largo del
ingreso. Presentaba ptosisy oftalmoplejiabilateral, ataxiatroncular
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y de las extremidades, arreflexia, mioclonias y Babinski bilateral.
Latomografia computarizada cerebral mostré un hematoma subdu-
ral incidental frontoparietal izquierdo. Destac la hiperproteinorra-
quiacon disociacion y bandas oligoclonales en el liquido cefalorra-
quideo (LCR). Tras descartar otras posibilidades diagnosticas, se
pautaron inmunoglobulinas intravenosas con la rgpida resolucién
delaclinica Las lesiones mesencefélicas en laRM (secuencia T,)
apoyaron €l diagnostico; los anticuerpos anti-GQ1b fueron negati-
vos. Conclusiones. La RB es una encefal opatia autoinmune, que se
caracteriza por oftalmoplejia, ataxia y ateracion del nivel de con-
ciencia. El diagnostico se basa en laclinicay la exclusion de otros
procesos, y puede asociarse alesiones tipicas en laRM y anticuer-
pos anti-GQ1b en el LCR. Su ausencia no descarta € diagnostico.
Las semejanzas clinicas e inmunoldgicas entre la rombencefalitis
de Bickerstaff, el sindrome de Guillain-Barréy el de Miller Fisher
sugieren que se trata de variantes de una misma enfermedad. No
existe consenso entre el tratamiento con plasmaféresis o con inmu-
noglobulinas.

P4-5.

SINDROME DE ENTUMECIMIENTO MENTONIANO
(SIGNO DE ROGER) COM O PRESENTACION DE UN
ADENOCARCINOMA PULMONAR METASTASICO

O. Ateka, V. Jarne, M. Arteaga,

|. Gastén, R. Labeaga, R. Campos
Servicios de Medicina Interna y Neurologia.
Hospital Virgen del Camino. Pamplona.

Introduccidn. La afectacion de laramamandibular del nervio trigé-
mino y, més concretamente, del nervio mentoniano puede estar
causada por multiples causas, intracraneales y extracraneales. Pre-
sentamos €l caso de una paciente con sindrome de entumecimiento
mentoniano como presentacion de adenocarcinoma en fase metas-
tasica. Serealizaunarevision retrospectiva de lahistoriay €l mate-
rial diagnostico de la paciente. Caso clinico. Mujer de 65 afios, no
fumadora, con antecedentes personales de cuadro de tos irritativay
con antecedentes familiares de una hermanafallecida alos 64 afios
por cancer de pulmon. Present6 un cuadro de tres semanas de evo-
lucion caracterizado por parestesias en la region mentoniana iz-
quierday en la punta de lengua, sin disgeusia. Posteriormente, co-
menzo con el desarrollo de parestesias en los cuatro primeros pul-
pejos de lamano derecha, sin ateracién motorani dismétrica. En la
exploracion fisicay neurolégica se confirmé esta sintomatologiay
el resto de la exploracion fue anodino. La radiografia mandibular
no mostré alteraciones. En laanalitica de sangre tenia: velocidad de
sedimentacién globular, 12 mm/h; gammaglutamiltranspeptidasa
(GGT), 64 U/L; fosfatasa alcalina, 132 U/L; lactatodeshidrogenasa
(LDH), 298 U/L; y CA 15.3, 361 U/mL. La gammagrafia 6sea evi-
denci6 multiples depdsitos patol égicos en la cal ota, columna, costi-
llas, pelvis y base del hueso tempora izquierdo, que sugerian
metastasis. En la resonancia magnética craneal se objetivo lainfil-
tracion de la calotay de la punta del pefiasco izquierdo con exten-
si6n a cavum de Meckel y a parte del seno cavernoso del mismo
lado, asi como sendas lesiones en cerebelo y una protuberancia de
aspecto metastasico. La tomografia axial computarizada torécica
evidencié unaimagen de masaen el 16bulo inferior derecho, imége-
nes de adenopatias mediastinicas y la imagen de un nédulo en €
I6bulo superior derecho sugestivo de metéstasis. El aspirado bron-
quial realizado en la broncoscopia concluy6 el diagnéstico de ade-
nocarcinoma pulmonar. Conclusion. En €l diagnéstico diferencial
de los pacientes con neuropatia del nervio mentoniano se debe
incluir la etiologia metastética de un adenocarcinoma pulmonar.
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SINDROME DE WERNICKE Y BERI-BERI SECO

M.J. Callejo Plazas? C. Gonzélez Mingot?,

T. Corbalan Sevilla®, L. Garcia Fernandez®,

S. Santos Lasaosa®, L.F. Pascual °, P. Bejarano Lasuncion©
2Servicio de Medicina Interna. ® Servicio de Neurologia. € Servicio de
Ginecologia. Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza.

Introduccion. La encefalopatia de Wernicke es una patologia aso-
ciada a déficit nutricionales y una de sus causas es |a hiperemesis
gravidica prolongada. Presenta una importante morbimortalidad,
por lo que es necesario un diagndéstico precoz. Caso clinico. Mujer
de 32 afios, sin antecedentes de interés, gestante de 19 semanas,
que presentaba una debilidad progresiva en las extremidades infe-
riores durante los Ultimos diez dias, con incapacidad parala deam-
bulacion, y fluctuaciones en €l nivel de conciencia 'y debilidad en
las extremidades superiores en las Ultimas 24 horas. En € dltimo
mes padeci6 hiperemesis gravidica. En la exploracion estuvo cons-
ciente y orientada. Se objetivo una oftalmoplejia bilateral con nis-
tagmo horizontal, una tetraparesia, de predominio izquierdo, flaci-
day arrefléxica (2/5), y una hiperestesia fundamentalmente en las
extremidades inferiores. La exploracion obstétrica no presentaba
ateraciones. En las pruebas complementarias destacd una hiper-
transaminasemia y la tomografia computarizada cerebral fue nor-
mal. Posteriormente se confirmé un déficit de acido folico y un
hipertiroidismo subclinico. También se objetivé una neuropatia pe-
riférica axonal en el electroneurograma. Tras un tratamiento con tia-
mina intravenosa, mejoro el nivel de conciencia, se corrigieron la
oftalmoplejiay la paresia, y persistié una leve ataxia que permitia
la bipedestacion. Conclusién. La enfermedad de Wernicke estain-
fradiagnosticada en nuestro medio (lo que se ha confirmado con
estudios necropsicos), por lo que deberia formar parte de nuestro
diagnostico diferencial, aunque clinicamente no se presente la tria-
da completa (oftalmoplejia, ataxia y confusion). Puede o no aso-
ciarse aun cuadro de polineuropatia o al beri-beri seco. Es de vita
importancia la profilaxis con tiamina en todos aquellos pacientes
que presenten factores de riesgo, lo que evitaria la instauracion y
las secuel as de esta enfermedad.
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MIOCLONIAS POSTANOXICAS:
A PROPOSITO DE DOS CASOS

C. Pérez Lazaro, O. Alberti, L. Martinez,
T. Corbaan, L. Garcia, JA. Mauri, L.J. Lépez del Val
Servicio de Neurologia. Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza.

Introduccion. Laanoxia cerebral grave y prolongada tiene multiples
causas, entre las que destaca la parada cardiorrespiratoria, y puede
originar una apoptosis neuronal irreversible. Los pacientes pueden
tener sintomas como rigidez, alteraciones vegetativas, crisis convul-
sivas 0 mioclonias. Presentamos dos casos de mioclonias generali-
zadas tras una parada cardiorrespiratoria. Casos clinicos. Caso 1:
varén de 74 afios con antecedentes de diabetes mellitus que presen-
t6 en su domicilio una parada cardiorrespiratoria. En urgencias sele
detectd un bloqueo auriculoventricular completo. Se le coloco un
marcapasos definitivo y presentd movimientos involuntarios en las
cuatro extremidades, compatibles con mioclonias, sin alteracion del
nivel de conscienciani otra sintomatol ogia. Latomografia computa-
rizada cerebral fue normal y el electroencefalograma mostré un tra-
zado de fondo lento poco reactivo, expresivo de una hipoxia neuro-
nal difusa. Seinicid un tratamiento con levetiracetam en dosis pro-
gresivamente ascendentes (3.000 mg/dia) hasta conseguir la remi-
sion completa. Caso 2: mujer de 38 afios, consumidora de cannabis
esporadicamente, quien, tras la ingestion de otra droga, sufrid una
parada cardiorrespiratoria con intubacién orotraquea. Se la extubo
tras 24 horas y sufrié una encefalopatia hipdxica con mioclonias
generalizadas. Se tratd primero con piracetam y posteriormente con
levetiracetam hasta 2.000 mg/dia. Conclusiones. Las mioclonias post-
andxicas se observan en pacientes con dafio encefdlico global y se
clasifican en tres grupos: estado epil éptico mioclnico (primeras ho-
ras delaparada cardiorrespiratoria), mioclonias multifocales (se han
relacionado con inestabilidad hemodinamica y reduccion de perfu-
sion cerebral) y mioclonias de Lance-Adams (dias después de la
parada cardiorrespiratoria y se evocan a solicitar una postura a
paciente). Es conocida |a resistencia de las mioclonias postandxicas
amultiples farmacos, por 1o que €l éxito del levetiracetam en los dos
pacientes anteriores aboga por su utilizacion en estos casos.



