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COMUNICACIONES

1

ASOCIACION ENTRE MIASTENIA
GRAVEY ENFERMEDAD CELIACA

M. Regalado, C. Villar, J.C. de Ledn, C. Montelongo, J.H. Bueno
Servicio de Neurologia. Hospital Universitario Ntra. Sra. de Candelaria.
Santa Cruz de Tenerife.

Introduccién. La enfermedad celiaca es un sindrome malabsortivo
inducido por la exposicion a gluten que desemboca en un dafio en
lamucosadel intestino delgado. Se ha descrito su asociacion amul-
tiples cuadros neurolégicos y, excepcionamente, a patologia de la
placa neuromuscular. Caso clinico. Varén de 55 afios con sindrome
diarreico crénico no filiado, que inicié miastenia ocular que en €l
curso de meses progresd a forma generalizada leve, grave y fina-
mente a miastenia intratable, encontrandose anticuerpos a recepto-
res de la acetilcoling, a glutaminasa y gliadina positivos, asi como
confirmacion patol 6gica de enfermedad celiaca. Finalmente seasis-
tié d control clinico con uso detacrolimus. Conclusiones. Presenta-
mos un caso de excepcional asociacion entre miastenia grave y
enteropatia por gluten, en el que cabe considerar la posibilidad de
que ésta sea un marcador de gravedad, asi como la posible contribu-
cién alamejorianeurolégica del uso de dieta sin gluten; igualmen-
te se constata la utilidad del tacrolimus en casos graves o refracta-
rios de miastenia grave paralograr un rgpido control clinico.

2.

BENEFICIO DE LA FIBRINOLISISENDOVENOSA

EN LA PATOLOGIA OCLUSIVA CAROTIDEA

E. Rojas, A. Medina, C. Villar, J. Crisdstomo, E. Ponce, A. Gonzélez
Hospital Universitario Nuestra Sefiora de Candelaria. Santa Cruz de Tenerife.

Introduccion. Lafibrindlisis con rt-PA (activador del plasminégeno
tisular recombinante) da buenos resultados en ictus de origen car-
dioembdlico, siendo peores los resultados obtenidos en oclusiones
carotideas, seguin los estudios publicados hasta € momento. Objeti-
vos. Presentar una serie corta de dos casos de pacientes con ictus
secundarios aoclusién carotidea, alos que seles practicod fibrindlisis
endovenosa. Casos clinicos. Dos pacientes con factores de riesgo
cardiovascular conocidos, que ingresan por ictus i squémicos caroti-
deos, de menos de 3 horas de evolucion, motivo por € que se trata
con rt-PA endovenoso. En las pruebas realizadas se objetiva, por
Doppler continuo de troncos supraadrticos y angiorresonancia, oclu-
sion carotidea. Trasfibrindlisis endovenosa se objetiva mejoriaclini-
ca significativa, demostrada por reduccién significativa en la escala
NIHSS (National Institute of Health Stroke Scale). Conclusiones. A
pesar de los resultados publicados hasta e momento, en algunos
pacientes el tratamiento con rt-PA endovenoso puede resultar benefi-
cioso en los ictus i squémicos secundarios a oclusiones carotideas.
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3.

CARACTERISTICASCLINICASY PRONOSTICASEN UNA
SERIE DE ICTUSISQUEMICO EN MAYORES DE 80 ANOS

A. Gonzalez-Hernandez, O. Fabre-Pi, J.C. L6pez-Fernandez,
M.J. Alemany-Rodriguez, C. L 6pez-Veloso, M. Vazquez-Espinar,
M.C. Pérez-Viéitez, JA. Sudrez-Murioz.

Seccién de Neurologia. Hospital Universitario de Gran Canaria Dr. Negrin.
Las Palmas de Gran Canaria.

Introduccién. El ictus isquémico constituye una entidad heterogé-
nea, con diferencias en etiologia, patologiay prondstico, que pueden
variar segin grupos de edad. Analizamos las diferencias entre
mayoresy menores de 80 afios en una serie hospitalaria. Pacientesy
métodos. Se revisaron retrospectivamente las historias de los pa-
cientes ingresados en el Hospital Dr. Negrin los afios 2004 y 2005
por ictus isquémico o accidente isquémico transitorio (AIT). Se
recogio la presencia de hipertension arterial (HTA), diabetes melli-
tus (DM), didipemia (DLP), tabaquismo, cardiopatia isquémica
(CI), fibrilacion auricular (FA), la clasificacion TOAST (Trial of
Org 10172 in Acute Stroke Treatment) y la NIH (National Institute
of Health) y Rankin a ata Resultados. Se incluyeron 527 pacien-
tes, 66 (12,5%) > 80 afios y 461 (87,5%) < 80 afios. En los > 80
afos, € 46,9% eran hombresy el 53,1% mujeres (63,7% hombresy
36,3% mujeres en los < 80). Un 75,7% de los > 80 afios presentaba
HTA (66,5% en los < 80), un 22,7% DM (37% en los < 80), un
28,78% DLP (33,18% en los < 80), un 13,6% Cl (15,18% en los <
80) y un 31,8% FA (18,6% en los < 80). En los > 80 afios un 26,6%
fue aterotrombatico (16,2% en los < 80), un 31,8% cardioembdlico
(16% en los < 80), un 7,5% lacunar (21,5% en los < 80) y un 36,3%
indeterminado (39,9% en los < 80). El Rankin al altafue 2 en un
72,8% delos < 80 afiosy en un 53% de los > 80 afios. Conclusiones.
En nuestra serie, losictusisquémicos en mayores de 80 afios presen-
tan un predominio en mujeres, siendo mas prevaentes la HTA, la
FA y el origen aterotrombdtico y determinan un peor prondstico.

4.

DESARROL L O DE DIABETESINSIPIDA

Y POSTERIOR SINDROME DE SECRECION
INADECUADA DE HORMONA ANTIDIURETICA
EN UN CASO DE MENINGITISTUBERCUL OSA

C. Sainz? C.Villar? C.A. Gonzdlez?,

E. Rojas? F. Belmonte®, V. Martin®, F.I. Mont6n?
aServicio de Neurologia. ® Servicio de Radiologia.

¢Unidad de Medicina Intensiva. Hospital Universitario
Nuestra Sefiora de Candelaria. Santa Cruz de Tenerife.

Objetivo. Presentar una combinacion excepcional de disfuncion hi-
potaldmica secundaria a meningitis tuberculosa. Introduccion. El
hipotdlamo es una estructura que regula € equilibrio hidroelectro-
litico, encargandose de la secrecion de hormona antidiurética
(ADH). Lameningitis es una causa de disfuncion hipotaldmica, de-
sencadenando alteraciones del balance Na/agua, a modo de diabe-
tes insipida (DI) o de sindrome de secrecion inadecuada de ADH
(SIADH). Caso clinico. Mujer de 33 afios que ingresa con clinica
meningea de evolucion térpida; se confirma posteriormente la etio-
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logia tuberculosa, que desarrolla mdltiple complicaciones: disminu-
cién del nivel de conciencia, hicrocefalia triventricular, afectacion
de pares craned es, tetraparesia espastica. Asimismo, desarroll6 im-
portantes alteraciones hicroelectroliticas consistentesen un inicio de
hipernatremia e hiperosmolaridad plasmética compatibles con un
cuadro de DI de 9 dias de evolucién, que evoluciond seguidamente
hacia un SIADH, de dificil control terapéutico. Conclusion. Es fre-
cuente en €l contexto de una meningitis tuberculosa el desarrollo de
un SIADH, y mas inusual e de una DI. Presentamos un caso en €l
que se sucedieron ambos trastornos en un corto periodo, hecho no
comunicado hasta el momento en labibliografia

5.

DIPLEJIAY PARESTESIAS: UNA RARA
VARIANTE DEL SINDROME DE GUILLAIN-BARRE

H. Pérez-Pérez, M. Pueyo-Morlans, D.M. Garcia-Alvarez,

A. Gutiérrez-Martinez, M. Gonzélez-L épez, F. Carrillo-Padilla,
R. Marrero-Abrante, JA. Rojo-Aladro, M. Zea-Sevilla,

M. Fernandez-Sanfidl, J. Pérez-Labajos, N. Martindn-L 6pez,

P. de Juan-Hernandez, D. Navajas-Carasa

Servicio de Neurologia. Hospital Universitario de Canarias.

La Laguna, Tenerife.

Introduccion. Las caracteristicas clinicas principales del sindrome
de Guillain-Barré (SGB) son debilidad muscular progresiva simé-
trica de extension y variables segun €l grado y arreflexia, ambas de
instauracion aguda y recuperacion posterior. Existen maltiples va
riantes, entre las que se encuentran el sindrome de Miller Fisher
(SMF), la neuropatia motora axonal aguda (AMAN) y la neuropa-
tia sensitivomotora axonal aguda (AMSAN). Entre otras mucho
mas infrecuentes se encuentrala diplegjiafacial con parestesias dis-
tales. Caso clinico. Varon de 58 afios de edad, con antecedentes
personales de tabagquismo, consumo moderado de acohol, hiper-
tension arterial (HTA) y diabetes tipo 2, que presenta cuadro cata-
rral seguido, cinco dias después, de lumbalgia irradiada a miem-
brosinferioresy, en los siguientes nueve dias, aparicion de diplejia
facial, imposibilidad para movilizar la mandibula, parestesias peri-
bucales y distales en miembros sin déficit sensitivo objetivable y
arreflexia universal. Pruebas complementarias: liquido cefalorra-
quideo (LCR) acelular con hiperproteinorraquia; estudio neurofi-
siolégico (segundo dia de ingreso) con aumento de las latencias de
los nervios motores y aumento de la latencia de la respuesta F en
nervios cubital y ciatico popliteo externo sugestivo de polirradicu-
loneuritis. Estudios de neuroimagen y analiticos (general, serolo-
gias, perfil vasculitico, anticuerpos antigangliésido e inmunoglobu-
linas), sin ateraciones significativas. Tras tratamiento con inmuno-
globulinas intravenosas (35 g/dia, 5 dias) se objetiva una mejoria
clinica progresiva, persistiendo a los cinco meses una leve paresia
facial derecharesidual. Conclusion. Lavariante ‘diplejiafacia con
parestesias’ del SGB es infrecuente (1%), mas aln con afectacion
trigeminal sensitivomotora acompafante. Para la sospecha diag-
ndstica es importante, ademas de descartar otras causas de polineu-
ropatia, considerar el antecedente de un proceso infeccioso recien-
te, la instauracion aguda de los sintomas, la clinica sugestiva, la
disociacién albuminocitoldgica en LCR y los datos neurofisiol 6-
gicos de neuropatia desmielinizante. La mejoria clinica tras trata-
miento con inmunoglobulinas intravenosas confirma el diagnéstico.
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6.

DOL OR NEUROPATICO SECUNDARIO
A NEURINOMA POSQUIRURGI CO.
UTILIDAD DEL ESTUDIO DE FIBRASFINAS

M. Gonzélez-Platas?, M. Franco-Franco? J. Serra®
@Hospital Nuestra Sefiora de Guadalupe, La Gomera, Santa Cruz de Tenerife,
b Hospital del Sagrado Corazén, Barcelona.

Objetivo .Demostrar la utilidad de los estudios neurofisiol 6gicos de
fibra Gnicaen el estudio del dolor neuropético. Caso clinico. Mujer
de 50 afios que, tras ser mastectomizada en mama derecha por car-
cinoma intraductal infiltrante, presenta un dolor urente en la zona
del pezdn, axilay carainternadel brazo ipsilateral. También refiere
dolor en laescépula derechay limitacion funcional del brazo dere-
cho. La respuesta al tratamiento convencional farmacoldgico es
mala. La colocacion de TNS (transcutaneous nerve stimulation) no
es tolerada por la paciente con empeoramiento del dolor. En la
exploracion destaca escdpula alada derecha. Serrato 4+, romboides
5, infray supraespinoso 5, y deltoides 5/5. Anestesiaa tacto, frioy
calor junto con analgesiaal pinchazo en lazonade axila, carainter-
na del brazo y zona superior de hemitérax derecho (territorio del
nervio intercostobraquial derecho). Signo de tinel en laregion axi-
lar baja que proyecta una sensacion disestésicahaciala carainterna
del brazo y hemitérax. PC: electromiograma-€lectronistagmogra-
ma (EMG-ENG): lesién del nervio torécico largo derecho con au-
mento de las latencias distales, que en estudios posteriores se ve su
recuperacion. Tunel carpiano bilateral de carécter leve. Puncidn
lumbar: liquido claro sin anomalias citoquimicas manifiestas. Ca
15.3 a. En suero, esacifraes elevada desde abril de 2004. Tomogra-
fia por emisién de positrones (PET): acimulo patol6gico en pelvis
anterior en intestino. Endoscopia: estudio negativo. Resonancia mag-
nética (RM) acromio clavicular: ateraciones degenerativas acro-
mio claviculares, bursitis supraacromial, tendinitis del supraespino-
so e imagen de quiste 6seo en la cabeza humeral derecha. Electro-
neurofisiologia (2006): signos de reinervacién crénica en el muiscu-
lo serrato anterior derecho, con patrones reducidos de tipo neurége-
no. Resto normal. Termotest cuantitativo Cheps: ausencia de sensa-
ciones provocadas por estimulos térmicos (de frio y calor) en €
intervalo inocuo y nocivo en € territorio del nervio intercostobra-
quial derecho. Patenciales provocados por laser (estimulo en lapiel
del territorio del nervio intercostobraquial): ausencia de potencial
provocado por |&ser. Axonotmesis completa paratodo tipo defibras
(mielinizadas detipo A y amielinicas detipo C) del nervio intercos-
tobraquial derecho o mas probablemente, una neurotmesis. Dolor
en laregion escapular derecha, probablemente de origen nocicepti-
vo causado por la paresia del trapecio con un mal balance articular
continuado a usar la extremidad. Posible tratamiento futuro segiin
laevolucion de lapaciente: a) bloqueo anestésico del intercostobra-
quial (tinel +); b) implantacién de estimulador de nervio periférico;
¢) estimulador medular o estimulador cortical sobre €l area motora.
Conclusiones. Hemos practicado un estudio de fibras finas a una
mujer con clinica sugestiva de dolor psicosomético con mala res-
puesta a tratamiento médico, evidenciando lesién de fibras finas
tanto mielinizadas de tipo A y amielinicas de tipo C del nervio
intercostobraquial secundario a un posible neurinoma secundario a
lesién quirdrgica, que en estudios convencionales de ENG no mos-
traban alteracion alguna. Este estudio, ademés, ha permitido a la
paciente comprender mejor su patologia y las posibilidades tera-
péuticas sugeridas si no responde a tratamiento médico. Se hades-
cartado psicosomatizacion.
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ENCEFALITISLIMBICA DE ETIOLOGIA INFRECUENTE
M. Gonzélez-Lopez, M. Pueyo, H. Pérez, D Garcia-Alvarez,
A. Gutiérrez, M.L. Fernandez-Sanfiel, M. Zea, J. Rojo,

R. Marrero, J. Pérez, F. Carrillo, N. Martindn, P. de Juan
Servicio de Neurologia. Hospital Universitario de Canarias. Tenerife.

Introduccion. La encefalitis limbica se caracteriza por ateracién
del nivel de conciencia, crisis epilépticas y sintomas psiquiétricos.
Tiene etiologia paraneopl asicaen el 60% de | os casos, |0 que impli-
ca un diagnostico diferencia estricto. De evolucion agresiva, ante
la sospecha diagndstica clinicorradiologica se debe iniciar trata-
miento inmunosupresor precoz. Caso clinico. Varon de 24 afios con
historia de 12 dias de evolucion de fiebre hasta 40 °C, malestar
general, cefalea, asociando, tras iniciar tratamiento antibiético y
antipirético, vomitos, dolor abdominal y torpeza en miembros. Con
posterioridad presenta bradipsiquia progresivay crisis tonicocléni-
cageneralizada (CTCG) en domicilio, por lo que acude a urgencias
donde, tras nueva CTCG y posterior coma (GCS: 3), requiere intu-
bacién orotragueal. Analitica: leucocitosis, hipertransaminasemia
con Paul-Bunnel y serologia de hepatitis negativas, tomografia
axial computarizada de créneo normal; liquido cefalorraquideo:
hipertenso, proteinas de 61 mg/dL; anticuerpos onconeuronales:
negativos. Electroencefal ograma: actividad lentairregular en regio-
nes temporales; serologia virica: 1gG e IgM positivas para virus
varicela zoster (VVZ). La resonancia magnética mostré hipersefial
—en secuencia FLAIR/difusion— en capsula externa e hipocampos.
Tras extubacion presento alteraciones conductuales y sensopercep-
tivas, amnesia retrograda y de fijacion y CTCG. Se tratd con val-
proato, aciclovir y metilprednisolona, con clara mejoria clinica
Contindia seguimiento para cribado patologia neoplésica. Conclu-
siones. En € caso que presentamos no objetivamos etiologia neo-
plésica, atribuyéndolo a infeccién por VVZ, sin manifestaciones
cuténeas. El diagndstico de encefdlitis [imbica en ausencia de neo-
plasia es rara, presentéandose asociada a conectivopatias, infeccio-
nes viricas y bacterianas, y de formaidiomética autoinmune rever-
sible. No podemos descartar etiologia paraneoplasica, yaque lacli-
nica neurol égica precede hasta en un 60% a cancer, obligando aun
seguimiento prolongado.

8.

EVALUACION DEL BROTE EN LA ESCLEROSISMULTIPLE

M. Badalotti, N. Nachez,

M.A. Hernandez-Pérez, M. Gonzd ez-Platas

CREN Centro de Capacitacion y Rehabilitacion Especializada en Neurologia.
Santa Cruz de Tenerife.

Introduccion. El tratamiento rehabilitador se aplica habitualmente
en la esclerosis mltiple (EM) cuando el paciente presenta déficit
neurol 6gicos crénicos o en progresion. El tratamiento fisioterapéu-
tico temprano durante la presentacion de brotes, puede contribuir a
la recuperacion precoz y evitar la aparicion de secuelas y compen-
saciones patoldgicas. Objetivo. Valorar la utilidad del tratamiento
rehabilitador precoz y especializado (en fisioterapia y logopedia)
en brote dela EM mediante un protocolo de evaluacion de la activi-
dad funcional. Pacientes y métodos. Los brotes de EM se trataran
de forma convencional en la Unidad de EM (habitualmente bolos
de metilprednisolonaintravenosa de 500 mg o 1 g durante 3-5 dias).
Posteriormente se remitirdn a la Unidad de Fisioterapia, donde se
procedera basado en un protocolo de evaluacion especifico de la
actividad funcional alarealizacién de intervencion fisioterapéutica
en aquellos aspectos que se hayan visto afectados. Se incluiran
gercicios y actividades para reeducar € control postural y la cali-
dad del movimiento, mejorar las actividades de lavida diariay, de
ser necesario, se recurrird a uso de tecnologia asistiva. Se utiliza-
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rén métodos para mejorar las habilidades de comunicacion en
aquellos pacientes que tienen dificultades para hablar. Se evaluara,
a cabo de tresy seis meses después del brote, el examen neurol 6-
gico, EDSS (Expanded Disability Scale) y actividad funcional
(PEFF). Se aplicarainicialmente el protocolo de intervencion tera
péutica de forma aleatorizada a 20 paciente. Resultados y conclu-
siones. La intervencidn con tratamiento rehabilitador de los déficit
neuroldgicos pueden contribuir a la recuperacion precoz, evitar
secuel as de compensacion de los déficit y/o progresién de la sinto-
matologia, alcanzar la independenciay mejorar su calidad de vida
general, tanto en el aspecto fisico como en los aspectos psicol 4gico
y social.

9.

EVALUACION FUNCIONAL
EN FISIOTERAPIA NEUROLOGICA

M. Badalotti, N. Nachez, M.A. Hernandez
CREN Centro de Capacitacién y Rehabilitacion Especializada en Neurologia.
Santa Cruz de Tenerife.

Introduccion. La evaluacion funcional de un paciente con dafio neu-
rolégico debe precisar cudles son las habilidades y las dificultades
reales de la persona, con €l fin de determinar su nivel funcional y
los objetivos de tratamiento y un programa de trabajo que genera
motivacion, factor indispensable para € aprendizaje. Caso clinico.
Paciente de 45 afios con atrofia olivopontocerebelosa y degenera-
cion oOptica. Para llegar a su lugar de trabajo, realiza parte del tra-
yecto caminando por sitios donde se enfrenta a una gran dificultad
debido a lairregularidad del terreno. El tratamiento rehabilitador
fue dirigido alos aspectos que deseaba mejorar y sobre los que fue-
ron pensados |os objetivos funcionales de tratamiento. Se preesta-
blecié un tiempo de 5 meses de tratamiento parala consecucion de
dichos objetivos, con una frecuencia de 3 sesiones semanales de
fisioterapia. Mejoria en la calidad de la marcha dentro y fuera del
gimnasio. Disminuyd la base de sustentacion y mejoré la estabili-
dad postural, 1o que le permite una mejor cargay transferencia de
peso y fase de balanceo de los miembros inferiores. Mejoré el
poder detenerse durante la marcha sin caerse y reubicarse para una
nueva accion. Ha logrado sentarse, controlando latransicion, en un
silla bgja sin caerse. Conclusion. Es fundamental redlizar una co-
rrecta evaluacion del paciente a partir de la cual disefiar objetivos
funcionales de tratamiento que ayudan alo que se quiere mejorar y
que permitan resultados reales que, por pequefios que sean, mejo-
ran la autoestima. Es importante reflexionar que el tratamiento re-
habilitador debe trascender alavidadiaria

10.

EVOLUCION CLINICORRADIOLOGICA DE UN CASO DE
ARTERITISAISLADA DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

C.Villar? J. Criséstomo? C.A. Gonzdlez?,

P. Eguia® G. Rubio®, C. Gonzélez®, F.l. Montén?

2 Sarvicio de Neurologia. ® Servicio de Radiologia. © Servicio de Medicina Interna.
Hospital Universitario Nuestra Sefiora de Candelaria. Santa Cruz de Tenerife.

Objetivos. Presentar la evolucién clinica y radiologica de un pa
ciente con angeitis aislada del sistema nervioso central (SNC) loca
lizada en cono medular y cola de caballo. Caso clinico. Vardn de 56
afos diagnosticado hace un afio de arteritisaidadade SNCy tratado
con pulsos de ciclofosfamida. El estudio de imagen mostré proceso
inflamatorio mielomeningorradicular de cono medular hasta S2. Se
realizd biopsia de cono medular, raiz lumbar y aracnoides, mostran-
do arteritis de células gigantes, instaurandose entonces tratamiento
con pulsos mensuales de ciclofosfamida. Presentd estabilizacion cli-
nica hasta dltimo control en el que se objetivo nivel sensitivo D8y
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progresion radiolégica de la lesion inflamatoria, por lo que se tratd
con pulsos trimestrales de ciclofosfamida. Conclusion. La arteritis
aidada del SNC puede ser resistente a pautas de inmunosupresion
convencional que obligan a nuevos esquemas terapéuticos.

11.

EXPERIENCIA DE LA INFUSION CONTINUA
DE APOMORFINA SUBCUTANEA EN EL HOSPITAL
UNIVERSITARIO INSULAR DE GRAN CANARIA

JM. Arbelo-Gonzélez, O. Lorenzo-Betancor, R. Malo

de Molina-Zamora, N. Garcia-Garcia, R. Amador-Trujillo
Servicio de Neurologia. Hospital Universitario Insular de Gran Canaria
(HUIGC). Las Palmas de Gran Canaria.

Introduccién. La enfermedad de Parkinson (EP) es un proceso
neurodegenerativo que cursa con hipocinesia, rigidez y temblor.
Lalevodopa por via oral combinada con un inhibidor de la dopa-
descarboxilasa sigue siendo €l tratamiento més eficaz. Lainfusion
de apomorfina subcuténea continua (APM-csi) es una aternativa
para aguellos pacientes con EP en fase avanzada que presentan
fluctuaciones motoras graves. Objetivo. Estudiar la evolucion de
los pacientes con EP con fluctuaciones motoras graves tratados
con APM-csi en el Servicio de Neurologiadel HUIGC y comparar
|os resultados terapéuticos con |os datos publicados por otros auto-
res. Pacientes y métodos. Hemos revisado 10 pacientes (cinco
hombres y cinco mujeres) con fluctuaciones motoras graves que
recibieron tratamiento con APM-csi en €l Servicio de Neurologia
del HUIGC. Para € andlisis se ha comparado su situacion basal
previaa inicio delaAPM-csi con la Gltimarevision clinica reali-
zada en cada paciente después de haber empezado la terapia. Para
analizar los datos se empled el contraste de Wilcoxon para mues-
tras apareadas. Resultados. Después de 11,5 meses como media
desde €l inicio del tratamiento y con una dosis de infusion media
de 70,4 mg/dia, hemos encontrado una reduccion estadisticamente
significativa de los siguientes parametros: nimero de horas en es-
tado off/dia, puntuacion de la UPDRS (Unified Parkinson’s Disea-
se Rating Scale) motora, persistencia de las discinesias, dosis de
levodopa y de farmacos agonistas necesaria para €l control de los
sintomas. Las complicaciones que presentaron estos pacientes in-
cluyeron la aparicién de nddul os subcutaneos, a ucinaciones, som-
nolencia 'y estado confusional. Conclusiones. La APM-csi es una
aternativarazonable paralos pacientes con EP que presentan fluc-
tuaciones motoras graves que no se pueden controlar con €l trata-
miento convencional. Muchos pacientes consiguen unaimportante
mejoria tanto motora como funcional. Los resultados de nuestra
serie coinciden con los datos publicados en la literatura hasta €l
momento actual.

12.

HEMORRAGIA INTRACRANEAL

ASOCIADA A TOMA DE ANOREXIGENOS

A. Gutiérrez-Martinez, M. Pueyo-Morlans, H. Pérez,

D. Garcia, M. Gonzdlez, J. Rojo, R. Marrero, M. Zea, J. Pérez,
M.L. Fernandez, F. Carrillo, N. Martinén, P. de Juan, J.R. Mufiiz
Servicios de Neurologia y Radiologia. Hospital Universitario de Canarias.
Tenerife.

Introduccion. La fenilpropanolamina, simpaticomimético andogo
a la anfetamina, es una causa rara de hemorragia intracraneal. Se
retir6 en el afio 2000 como anorexigeno, por considerarlo factor de
riesgo independiente de i ctus hemorrégico en mujeres que lo toma-
ban como supresor del apetito (p = 0,02); a veces con las primeras
tomas (p = 0,08) y posiblemente también con otras indicaciones
(p =0,05). Actualmente, |a fenilpropanolamina se sigue usando co-

698

mo descongestivo-antigripal y posiblemente como *pildoras adel-
gazantes' 0 ‘estimulantes’. Caso clinico. Mujer de 46 afios, obesay
fumadora, no hipertensa. Acude por sensacion de adormecimiento
progresivo y ascendente desde el miembro inferior derecho hasta
hemicara derecha. En la exploracion destaca tension arterial de
140/60-120/60 mmHg, disgrafia, hemiparesia derecha IV-V/V y
hemihipoestesia derecha. En tratamiento antiobesidad con formu-
|as magi stral es—cascara sagrada, fucus vesicul osus, fenilpropanola
mina (25 mg/12 h)— desde hacia dos meses. No referiatraumatismo
ni cefalea previos. Hemograma, coagulacién y velocidad de sedi-
mentacion globular normales. No se detectd coagulopatia ni datos
de colagenopatia. Tomografia axial computarizada cerebral: hema-
toma capsulotalamico izquierdo. Resonancia magnética (RM) ce-
rebral (dos meses después): lesion talamomesencefalica izquierda
compatible con angioma cavernoso. Conclusiones. Esta paciente
presentd un hematoma intraparenqui matoso, inicial mente atribuido
al consumo de fenilpropanolamina. Después, laRM mostré un an-
gioma cavernoso subyacente, cuyo sangrado posiblemente se des-
encadend por hipertensién aguday vasculitis secundariaa farmaco
(sdlo un caso descrito en labibliografia). Esto debe alertarnos sobre
€l uso creciente de suplementos dietéticos como anorexigenos en la
poblacion joven y la necesidad de incluir, en €l cribado de ictus
hemorrégico sin causa aparente, estos preparados e incluso los des-
congestivos nasales o anticatarrales en personas susceptibles o en
mayor dosis.

13.

HIPERTENSION INTRACRANEAL E HIDROCEFALIA
AGUDA SECUNDARIASA CARCINOMATOSIS
LEPTOMENINGEA EN UNA PACIENTE CON CARCINOMA
DE MAMA. UNA COMPLICACION INFRECUENTE

O. Lorenzo-Betancor, S. Mirdavood, N. Garcia-Garcia,

R. Malo de Molina-Zamora, R. Amela-Peris, R. Amador-Trujillo
Servicio de Neurologia. Hospital Universitario Insular de Gran Canaria.

Las Palmas de Gran Canaria.

Introduccion. La carcinomatosis leptomeningea (CL) es una com-
plicacién de mal prondstico que af ecta hasta un 8% de | os pacientes
con un tumor sdlido. Los tumores que la producen con mayor fre-
cuencia son los carcinomas de pulmén y mama. En los pacientes
con CL, la hipertension intracraneal y la hidrocefalia ocurren de
forma infrecuente (< 5%). Describimos un caso en una paciente
con un cancer de mama. Caso clinico. Mujer de 65 afios con ante-
cedente persona de cancer de mama estadio I1IC. Ingresa seis
meses después del diagndstico por deterioro neurol 6gico agudo con
hipertension intracranea (55-110 cmH,0) e hidrocefalia. El estu-
dio bioquimico del liquido cefalorraguideo (LCR) fue patol 6gico
con hipoglucorraquia e hiperproteinorraguia. Se realizaron varias
citologias con escasa celularidad, que mostraron inicialmente atipia
indeterminaday luego células sospechosas de malignidad. Lareso-
nancia magnética (RM) con contraste mostré hidrocefalia sin me-
téstasis ni engrosamiento meningeo. L a paciente presentd deterioro
neurol 6gico grave al segundo dia de ingreso, precisando shunt ven-
triculoperitoneal (SVP) de urgencia. La respuesta a este procedi-
miento fue satisfactoria con recuperacion parcia de su estado. Tras
el altahospitaaria, el estado de la paciente se deterioro, falleciendo
dos meses después. Conclusiones. Clinicamente esdificil distinguir
una CL aislada de una CL con hipertension intracraneal e hidroce-
falia. El tratamiento es diferente en cada caso, siendo Util el SVP
como tratamiento paliativo de la hipertensién intracraneal, aunque
el prondstico sigue siendo pobre. Hay pocos datos publicados sobre
la hipertensién intracraneal y la hidrocefalia en el contexto de una
CL y sobre la actitud a tomar en estos casos. El diagnostico de CL
e hipertensién intracraneal se basaen RM con contraste, medida de
presion del LCR, andlisis citoquimicos repetidos y, en Gltimains-
tancia, biopsia. Nuestro caso es excepciona por la asociacion de
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CL con hipertensién intracraneal e hidrocefalia. La ausencia de
captacion meningea no descarta la CL. En nuestro caso, la medida
de la presion del LCR y e estudio citoquimico repetido fueron
imprescindibles.

14.

INESTABILIDAD PAROXIiSTICA AUTONOMICA
Y DISTONiA RELACIONADA CON DANO CEREBRAL.
A PROPOSITO DE UN CASO

N. Garcia® R. Amela? R. Malo de Molina?, O. Lorenzo?,

M. Hernéndez®, J.L. Pérez-Arellano®, M. Ojellén®, R. Amador 2
2Servicio de Neurologia. ® Servicio de Infecciosas y Medicina Tropical.

¢ Servicio de Neurocirugia. Hospital Insular de Gran Canaria.

Las Palmas de Gran Canaria.

Introduccion. La disfuncion autondmica rel acionada con dafio ce-
rebral es un sindrome caracterizado por agitacion intermitente, dia-
foresis, hipertermia, hipertension, taquicardiay taquipnea. Ocasio-
nalmente se relaciona con movimientos anormales. Caso clinico.
Varén de 24 afios que sufre un accidente de tréfico con traumatis-
mo craneoencefdlico grave, con afectacion parenquimatosay sub-
aracnoidea. Un afio después, presenta paroxismos de fiebre, hiper-
tension arterial, diaforesis y movimientos coreodistonicos. Se des-
cartafiebreinfecciosa, con un patrén de carécter central, por lo que
se inicia tratamiento con miorrelgjantes y betabloqueadores, de-
sapareciendo los episodios. Conclusiones. El diagnéstico diferen-
cial de los trastornos autonémicos en pacientes con dafio cerebral
traumatico incluye € sindrome neuroléptico maligno, las crisis
orbitofrontales y la disfuncion paroxistica diencefdica. La inesta
bilidad autonémica postraumatica ocurre habitualmente en las pri-
meras semanas 0 meses, no habiéndose descrito mas ala de un
afo. En este paciente, la asociacion de signos y sintomas tipicos
asociado a movimientos distonicos llevo a un diagndstico y trata-
miento correcto. El reconocimiento precoz de estos eventos puede
llevar a un tratamiento adecuado y a una menor iatrogenia en estos
pacientes.

15.

LESION REVERSIBLE DE ESPLENIO DE CUERPO
CALLOSO ASOCIADO A TOMA DE ANTIEPILEPTICOS

C.Villar? M.A. Herndndez?, C. Sainz?,

E. Rojas? V. Martin®, N. Ruiz?

2 Servicio de Neurologia. ° Servicio de Radiologia.

Hospital Universitario Nuestra Sefiora de Candelaria. Santa Cruz de Tenerife.

Objetivo. Presentar un paciente que, tras ingesta de carbamacepina
(CBZ) por agiafacial, mostro unalesion transitoria de esplenio de
cuerpo calloso. Caso clinico. Varén de 30 afios con algiafacial ati-
pica tratada con CBZ. Previo a su ingreso, € paciente habia sido
tratado con CBZ durante seis semanas en dosis de 200 mg/dia. En
el estudio complementario destacaba una lesién en resonancia
magneética (RM) cerebral en esplenio de cuerpo calloso hipointen-
sa en secuencia T, e hiperintensa en T,/FLAIR y difusion. No se
objetivé déficit neurol 6gico asociado a estalesion, que en estudios
de imagen sucesivos desaparecio; el paciente evoluciono favora-
blemente con tratamiento sintomético. Conclusiones. Laaparicion
de una lesion silente en esplenio de cuerpo calloso visible en RM
cerebral es un hecho infrecuente comunicado hasta hoy solamente
en unatreintena de casos, en su mayoria pacientes epilépticos, y se
asocia probablemente a la instauracion o retirada brusca de dife-
rentes farmacos antiepilépticos, como expresion de una zona de
probable edema citotoxico. Nuestro caso apoya esta hipotesis, ya
gue €l paciente no sufria crisis epilépticas, pero si tomaba farma-
cos antiepilépticos.
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16.

LEUCOENCEFAL OPATIA POSTERIOR REVERSIBLE ATIPICA

M. Regalado, J.C. deLeon, C. Gonzélez, V. Martin, C. Montelongo
Servicio de Neurologia. Hospital Universitario Ntra. Sra. de Candelaria. Tenerife.

Introduccion. El sindrome de leucoencefal opatia posterior reversi-
ble es un cuadro multietiol 6gico que se manifiesta por cefaea, ate-
racién del estado mental, pérdidade visiony vértigo. Generalmente,
engloba a éreas cerebrales irrigadas por la circulacion posterior
(I6bulos parietooccipitales). No obstante, existen formas atipicas
que engloban regiones cerebrales diferentes. Caso clinico. Varén de
35 afios, exfumador y obeso, que acude por déficit visual parcelar en
0jo derecho de un mes de evolucidn y edema de papilabilateral. En
e paciente se descubre una grave hipertensién arterial, elevacion de
presién intracraneal y en estudio de resonancia magnética cerebral
una alteracion de sefid en sustancia blanca sugestiva de leucodistro-
fia. Serealizacribado paraleucopatias, que resultd normal. Median-
te tratamiento farmacol dgico antihipertensivo se controlan las cifras
tensionales y, en ausencia de otro tipo de intervencion terapéutica,
se ha observado una marcada reduccion de las lesiones en controles
de neuroimagen posteriores, apoyando la etiologia hipertensiva.
Conclusiones. Comunicamos un caso de leucoencefalopatia difusa
radiol 6gica cuya etiologia resultd ser hipertensiva. Se hace énfasis
en la existencia de casos de presentacion atipicas, clinicoy radiol 6-
gica, de leucoencefal opatia posterior reversible.

17.

MIASTENIA GRAVE OCULAR:
EVOLUCION Y RESPUESTA AL TRATAMIENTO

D. Garcia-Alvarez, M.L. Fernandez-Sanfiel, H. Pérez,

A. Gutiérrez, M. Gonzélez, J. Rojo, R. Marrero, M. Zea,
M. Pueyo, J. Pérez, F. Carrillo, N. Martinén, P. de Juan
Servicio de Neurologia. Hospital Universitario de Canarias. Tenerife.

Introduccion. Lasintomatol ogia ocular constituye el 50% del inicio
clinico delamiasteniagrave (MG), generalizandose (MGG) la ma-
yoriade casos, salvo un 15%, que denominamos MG ocular (MGO).
Conocer los factores que determinan esta generalizacion podria
ayudar a megjorar €l tratamiento de estos pacientes. Pacientes y
métodos. Revisamos 85 pacientes con MG con seguimiento supe-
rior a2 afios. De estos, 32 (37,6%) presentaron sintomatol ogia ocu-
lar inicial. Resultados. De los pacientes con clinica ocular inicial,
15 (46,8%) no generalizaron (MGO). El grupo MGO present0 anti-
cuerpos anti-AChR € 26,6%, y 66,6% electromiograma (EMG)-
monofibra positivo, frente a grupo MGG, con 76,4% anticuerpos
anti-AChR y 76,4% EMG positivo. En e grupo MGO, sdlo uno
asocio patologia autoinmune y cuatro (26,6%) hiperplasia timica.
El 70,5% de MGG asocié patologia autoinmune y 52,9% timica:
cuatro timomas y cinco hiperplasias (realizandose timectomia en
todos). Todos recibieron piridostigmina, precisando prednisona so-
lamente tres casos (20%) de MGO, frente a seis (35,2%) de MGG,
previo a generalizarse. Tras tratamiento, €l grupo MGO presentd
remision clinica un 53,3%, sintomas minimos 33,3% y un 13,3%
empeoré. De las MGG, € 35,2% present6 remision clinica, 41,1%
sintomas minimos'y un 23,5% empeor6. En MGG timectomizados,
el 33,3% acanzo remision clinica, otro 33,3% mejord y € resto
(todos timomas) progresd. Conclusién. En nuestra serie, la presen-
cia de anticuerpos anti-AChR, patologia autoinmuney timica pare-
ce asociarse alageneralizacion, debiendo considerar en estos casos
lainmunoterapia y timectomia. Sin embargo, la buena respuesta a
anticolinesteréasicos, limitd e uso de inmunosupresores, dificultan-
do evaluar su influencia en la generalizacion de MGO.
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18.

MIELITISTRANSVERSA LONGITUDINALMENTE EXTENSA

J. Crisdstomo, C. Villar, J.C. de Ledn,
P. Eguia, E. Rojas, C. Sainz, N. Ruiz
Servicio de Neurologia. Hospital Universitario Ntra. Sra. de Candelaria. Tenerife.

Introduccion. La mielitis transversa aguda es un trastorno inflama-
torio patogénicamente heterogéneo de la médula espinal, que se
expresa clinicamente con debilidad, afectacion sensitiva (con o sin
nivel) y disfuncion autondmica con presentacion aguda o subagu-
da. Existe un intento de identificar marcadores patogénicos y pro-
nosticos en los casos idiopéticos. Caso clinico. Mujer de 27 afios,
con antecedente de cuadro febril dos semanas antes, con clinica de
presentacién aguda de lumbalgia, parestesias, debilidad en miem-
bros inferiores e incapacidad para orinar. En las pruebas comple-
mentarias destacaba un liquido cefal orraquideo inflamatorio y una
resonancia magnética (RM) de tres segmentos medul ares que mos-
tré afectacion de sefial en T, deC2aD4y D6 aD10, asi como en €
cono medular. LaRM cerebral mostré afectacion protuberancia y
subcortical compatibles con éreas de desmielinizacién. La paciente
fue medicada con tratamiento esteroideo convencional, realizando-
se RM de control, que mostré marcada reduccién de las dimensio-
nes de las lesiones objetivadas a ingreso, tanto encefdlico como
medularmente, siendo esto compatible con una encefalomielitis di-
seminada aguda, con evolucion favorable. La paciente presentd una
mejoria progresiva de sus déficit en € siguiente mes. Conclusiones.
Presentamos un caso de mielitis transversa longitudinalmente ex-
tensa que, atenor de la bibliografia actual, hace predecir un escaso
riesgo de conversion en esclerosis multiple. Hacemos hincapié en
laimportancia de identificar marcadores serol 4gicos (especial men-
te determinacién de neuromilielitis Optica-1gG) y de imagen, con €l
fin de establecer una clasificacion patogénicay prondsticamas pre-
cisaen lamielitis transversa aguda idiopética.

19.

NEURALGIA DEL TRIGEMINO DE CAUSA INFRECUENTE
A. Gonzélez-Lépez, J.C. de Ledn-Hernandez, H.J. Bueno-Perdomo,
L. Gémez-Perals, E. Lazo-Fernandez, V Martin-Garcia

Hospital Universitario Ntra. Sra. de Candelaria. Santa Cruz de Tenerife.

Introduccion. Laneuralgia del trigémino sintomética se harelacio-
nado fundamental mente con la compresion vascular de la estructu-
ranerviosa. La afectacion por una estenosis congénitadel acueduc-
to de Silvio y Chiari secundario esrara. Caso clinico. Mujer de 39
afos, afecta de cuadro clinico tipico de neuralgia trigeminal V3
derecha de dos afios de evolucion, que en los Gltimos meses asocio
hipoestesia en hemicara afecta. El cuadro mejord tras iniciar trata-
miento con oxcarbamacepina. Laresonancia magnéticacranea mos-
tré una estenosis congénita del acueducto de Silvio con Chiari se-
cundario. Tras derivacion ventriculoperitoneal desaparecio laclini-
cadgicay deficitaria, pudiéndose entonces retirar tratamiento mé-
dico sin que por el momento la paciente haya presentado respari-
cion de sintomatol ogia clinica. Conclusién. Presentamos una causa
rarade neuralgiatrigemina sintomatica.
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20.

NEURODEGENERACION ASOCIADA A LA CINASA

DEL ACIDO PANTOTENICO (ENFERMEDAD DE
HALLERVORDEN-SPATZ) DE INICIO TARDIO CON
TEMBLORY TRASTORNO DE LA MARCHA CAUSADA
POR LA MUTACION DE NOVO R247P EN EL GEN PANK2
N. Rodriguez-Espinosa, N. Ruiz-Lavilla,

J.N. Lorenzo-Brito, A. Moro, V. Martin, F.I. Montén

Hospital Universitario Ntra. Sra. de Candelaria. Santa Cruz de Tenerife.

Introduccion. La neurodegeneracion asociada a la cinasa del écido
pantoténico, antiguamente conocida como enfermedad de Haller-
vorden-Spatz, es un trastorno que habitualmente se inicia en la
infanciaen forma de coreoatetosis, espasticidad, retinitis pigmenta-
riay retraso mental. Se ha podido establecer que la mayoria de los
casos se debian a mutaciones en el gen PANK?2 que codifica un en-
zimaclave enlasintesisdel coenzimaA. Ladisponibilidad del an&-
lisis genético ha permitido identificar un grupo de pacientes con
inicio tardio en los que predomina el sindrome parkinsoniano y la
demencia lentamente progresivos. Caso clinico. Varén de 48 afios
que presenta cuadro progresivo de temblor en miembros con com-
ponente cefélico que se habia iniciado siete afios antes, hipomimia
facial con disminucién de la marcha de parpadeo, torticolis izquier-
do y marcha a pequefios pasos, con pérdida de reflgjos posturales.
Un hermano del paciente habia fallecido alos 40 afios de un proce-
so neurodegenerativo que seinicid alos 17 afiosy lo confind en silla
de ruedas. Se realiz6 una resonancia magnética cerebral que mostr6
sefial hipointensaen el globo pdido con un &reacentral hiperintensa
(signo del ojo detigre) y serealizd la secuenciacion del gen PANK2,
gue mostré una sustitucion de bases en el exén 3 en homocigosis
que daba lugar ala sustitucion de unaarginina por una prolinaen e
residuo 247 no conocida. Conclusion. La sustitucion R247P se aso-
ciaaunaformadeinicio tardio caracterizada por temblor.

21.

PAPEL PATOGENICOY PRONOSTICO DE LA DIABETES
MELLITUSEN UNA POBLACION DE ICTUSISQUEMICO

A. Gonzéalez-Hernandez, O. Fabre-Pi, J.C. L 6pez-Fernandez,
J.A. Suarez-Mufioz, C. Lépez-Veloso, S. Diaz-Nicolas,

V. Arafia-Toledo, M.D. Mendoza-Grimén

Seccidn de Neurologia. Hospital Universitario de Gran Canaria Dr. Negrin.
Las Palmas de Gran Canaria.

Introduccion. Lasdiferencias clinicasy prondsticas que determinan
la diabetes mellitus (DM) en el ictus isquémico todavia no se han
establecido. Analizamos las diferencias clinicas entre diabéticos y
no diabéticos en una serie hospitalaria. Pacientes y métodos. Se re-
visaron retrospectivamente las historias de | os pacientes ingresados
por ictusisguémico en el Hospital Dr. Negrin los afios 2004 y 2005.
Se recogieron hipertension arterial (HTA), DM, dislipemia (DLP),
tabaquismo, cardiopatia isquémica (Cl), la clasificacion TOAST
(Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment) y laNIH (National
Ingtitute of Health) y Rankin a alta. Resultados. Se incluyeron 389
pacientes, 141 (36,2%) diabéticosy 248 (63,8%) no diabéticos. En
los diabéticos la edad media fue de 68,17 + 9,63 afios (65,42 +
14,23 afios, en los no DM), un 66,18% eran hombresy un 31,83%
mujeres (61,6% hombres y 38,4% mujeres, en los no DM). Un
79,85% de los diabéticos presentaba HTA (58,8% en los no DM),
un 46,76% DLP (25,2% en losno DM), un 17,2% CI (12,4% en los
no DM) y un 7,2% arteriopatia periférica (3,2% en losno DM). En
€l grupo de DM un 23,4% fue aterotrombdtico (13,7% en los no
DM), un 13,6% cardioembdlico (22% en los no DM), un 24,8% la-
cunar (22,17% en los no DM) y un 31,8% indeterminado (34,93%
enlosno DM). El Rankin al atafue 2 en un 64% de | os diabéticos
y en un 66% de los no diabéticos. Conclusiones. En nuestra serie,
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los pacientes con DM asocian con mayor frecuencia otros factores
deriesgo vascular convencionalesy presentan mas ictus aterotrom-
béticos. No hemos encontrado diferencias significativas en cuanto
al prondstico.

22.

PARAPLEJIA DE ORIGEN CENTRAL Y VARIACIONES
DE LA ARTERIA CEREBRAL ANTERIOR: MOTIVO
DE CODIGO ICTUS. A PROPOSITO DE UN CASO

N. Garcia-Garcia, S. Mirdavood, O. Lorenzo-Betancor,

R. Malo de Molina-Zamora, G. Pinar-Sedefio, R. Amador-Trujillo
Servicio de Neurologia. Hospital Universitario Insular de Gran Canaria.

Las Palmas de Gran Canaria.

Introduccion. Los infartos del territorio de la arteria cerebral ante-
rior (ACA) constituyen 0,3-4,4% de los ictus isquémicos. Los in-
fartos bilaterales son todavia mas raros. La isquemia bilateral de
ACA es secundaria habitualmente a vasoespasmo en el contexto de
una hemorragia subaracnoidea. Otra causa puede ser embolismo o
trombosis del segmento A1 con hipoplasiadel segmento A1 contra-
lateral. Los sintomas de isquemia de ACA son debilidad crural,
incontinencia, mutismo acinético, afasia transcortical con abulia,
apraxia, apatiay trastorno del nivel de conciencia. Las variaciones
anatdmicas del poligono de Willis constituyen laregla, no la excep-
cion. La verdadera ausencia del segmento A1 aparece en 1-2% de
los casos y se considera una variante de la normalidad. Describi-
MOS un caso con isquemiabilateral de ACA. Caso clinico. Mujer de
58 afios con antecedentes patol égicos de tabaguismo, hipertension
arterial, ictus isquémico en el territorio de laACA izquierda 2001
con recuperacion completa. Remitida a urgencias con activacion de
codigo ictus por un cuadro de paraparesia aguday monoparesia del
miembro superior izquierdo, con hipoestesia de las extremidades
izquierdas. NIHSS (National Institute of Health Stroke Scale) al in-
greso 8. Doppler transcraneal: aceleracion de la ACA izquierda,
con atenuacion delaACA derecha, con disminucion de anmbas ACA
al comprimir la carétida izquierda. Resonancia magnéticay angio-
rresonancia cerebral: infarto bilateral de ACA y ausencia del seg-
mento Al de la ACA derecha, ausencia de la arteria comunicante
posterior derecha. Larespuestaal tratamiento fue excelente, con re-
cuperacion total con NIHSS de 1 d alta. Conclusiones. Se plantea
laimportancia de la variabilidad anatémica del poligono de Willis
en €l ictusisquémico y la modificacion de la clinica habitual en los
territorios y la utilidad del Doppler transcraneal en estos casos.
Describimos algunas variaciones y anomalias del poligono de Wi-
Ilisy discutimos la posible etiologia en este caso. Se debe tener en
cuenta las variaciones del poligono de Willis en los casos de ictus
agudo. El DTC es un método diagnéstico Util en estos casos.

23.

SENSIBILIDADY UTILIDAD DIAGNOSTICA

DEL TEST DE LASFOTOSCOMO CRIBADO

DE DEMENCIA. DATOSDE LA POBLACION

CANARIA INCLUIDA EN EL ESTUDIO FOTOTRANS

N. Rodriguez-Espinosa®®, A. Moro-Miguel °, C. Carnero-Pardo?,
R. delaVega-Cotarelo? A. Zambrano-Toribio?, M. Gurpegui &,
M.T. Montoro-Rios?, C. Sdez-Zeal®, J.H. Bueno-Perdomo”®

2En representacion del grupo Fototrans. P Servicio de Neurologia.

Hospital Universitario Ntra. Sa. de Candelaria. Tenerife.

Introduccion. Los sintomas referidos a la memoria son una queja
frecuente tanto en las consultas de Neurologia como en Atencion
Primaria, cuya valoracion esta limitada por la escasez de tiempo y
condicionada por €l nivel educativo de |os pacientes, por 1o que son
necesarios instrumentos breves para el cribado de pacientes con de-
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mencia. Pacientes y métodos. El estudio Fototrans es un estudio
multicéntrico, en € que han participado 20 investigadores de otros
tantos centros para la evaluacion de la utilidad diagnéstica del test
delasfotosy en el que se han incluido 589 pacientes, delos que 30
fueron reclutados en nuestra érea. El test de las fotos es una bateria
breve que se completa en menos de tres minutos y que es indepen-
diente del nivel educativo. Consta de tres tareas independientes:
denominacion de seis fotografias en color de objetos comunes (ba-
raja, coche, pera, trompeta, zapatosy cuchara); generacion de nom-
bres y recuerdo de las fotografias inicialmente mostradas. Resulta-
dos. La sensibilidad y especificidad calculadas para un punto de
corte de 28 fueron de 0,88 y 0,87, respectivamente, y la utilidad
diagnoéstica global de 0,94 —aROC (receiver operating characteris-
tics)— Paranuestramuestra, constituida por 30 pacientes, 7 con diag-
nostico de demenciay 23 no dementes, la sensibilidad y 1a especi-
ficidad calculadas para un punto de corte de 27 fueron 0,85 y 0,86,
respectivamente, con una utilidad diagnostica de 0,88 (aROC). Con-
clusion. El test de las fotos es una prueba de cribado breve Util en
consultas ambulatorias o de atencién primaria con sensibilidad y
especificidad adecuadas.

24.

SINDROME DE CREUTZFELDT-JAKOB LIKE

N. Garcia? P. Reyes? R. Malo de Malina?,

O. Lorenzo? G. Pinar® M. Rodriguez®, R. Amador 2

2Servicio de Neurologia. ® Servicio de Psiquiatria.

Hospital Universitario Insular de Gran Canaria. Las Palmas de Gran Canaria.

Introduccion. El sindrome de Creutzfel dt-Jakob like es una entidad
poco frecuente inducida por litio en monoterapia y, sobre todo, en
combinacion con neurolépticos (clozapina). Clinicamente se pre-
senta como un cuadro de deterioro de funciones superiores répida-
mente progresivo, miocloniasy sintomas extrapiramidales. El elec-
troencefalograma (EEG) puede ser normal o patoldgico. Caso cli-
nico. Mujer de 63 afios con antecedentes patol dgicos de trastorno
esquizoafectivo en tratamiento con litio y clozapina. Acude a hos-
pital por cuadro de dos semanas de evolucién de agitacion psico-
motora y deterioro cognitivo. Durante el ingreso presenta mioclo-
nias generalizadas, trismus y estupor. Se realiza tomografia axial
computarizada craneal, que es normal; el EEG muestra una encefa-
lopatiadifusa. Presentalitemiade 1,5 mm/L. Trasretiradade cloza-
pinay litio, muestra una recuperacion progresiva, estando a alta
asintomédtica'y con un minimental de 30/30. Conclusiones. El sin-
drome de Creutzfeldt-Jakob like es poco frecuente y presenta un
curso benigno tras laretirada del farmaco. El mecanismo de toxici-
dad no esta claro, aunqgue se piensa que la causa podria relacionar-
se con lainteraccion entre | os ef ectos serotoninérgicos de clozapina
y litio, ya que la combinacion de estos dos farmacos aumenta el
riesgo de neurotoxicidad. Los sintomas suelen resolverse compl eta-
mente a las tres semanas tras la retirada del farmaco, aunque en
ocasiones es necesario medicacion especifica. Ante la sospechacli-
nica de un sindrome de Creutzfeldt-Jakob hay que tener en cuenta
lavariante inducida por farmacos, dado su buen pronéstico.
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