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NOTA

La medicina es una ciencia sometida a un cambio constante. A medida que la investigacién y la
experiencia clinica amplian nuestros conocimientos, son necesarios cambios en los tratamientos
y la farmacoterapia. Los editores de esta obra han contrastado sus resultados con fuentes
consideradas de confianza, en un esfuerzo por proporcionar informacién completa y general,
de acuerdo con los criterios aceptados en el momento de la publicacién. Sin embargo, debido a
la posibilidad de que existan errores humanos o se produzcan cambios en las ciencias médicas,
ni los editores ni cualquier otra fuente implicada en la preparacion o la publicacién de esta
obra garantizan que la informacion contenida en la misma sea exacta y completa en todos los
aspectos, nison responsables de los errores u omisiones nide los resultados derivados del empleo
de dicha informacion. Por ello, se recomienda a los lectores que contrasten dicha informacion
con otras fuentes. Por ejemplo, y en particular, se aconseja revisar el prospecto informativo que
acompana a cada medicamento que deseen administrar, para asegurarse de que la informacion
contenida en este libro es correcta y de que no se han producido modificaciones en la dosis
recomendada o en las contraindicaciones para la administraciéon. Esta recomendacion resulta de
particular importancia en relacién con farmacos nuevos o de uso poco frecuente. Los lectores
también deben consultar a su propio laboratorio para conocer los valores normales.

No esta permitida la reproduccion total o parcial de esta publicacién, su tratamiento infor-
matico, la transmisién de ningun otro formato o por cualquier medio, ya sea electrénico, me-
canico, por fotocopia, por registro y otros medios, sin el permiso previo de los titulares del
copyright.
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CASO

NEUROLOGI'A/AREA Neurooncologia/Patologia de raquis

Especializacion/Etiologia
Neoplasias

SiINDROME MEDULAR SUBAGUDO COMO DEBUT

DE LINFOMA DE HODGKIN

Maria Sol Moreno Garcia

Nivel de certeza
Raul Gutiérrez Rios - Hospital Nuestra Sefiora de Sonsoles (5

RM dorsal: lesion 6sea a nivel de D8
con gran componente de partes
blandas que invade el canal medular.
Otras lesiones éseas en vértebras D6,
D7,D10y D12 sin invasion del canal
medular. Compatible con proceso
linfoproliferativo.

b
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Neurorecordings.2020;3(2):1

Resumen

Varén de 36 anos, sin antecedentes médicos ni quirdrgicos de interés, que ingresa en planta
de Neurologia procedente del Servicio de Urgencias por paraparesia progresiva. £l cuadro
se inicié 3 meses antes del ingreso con dolor dorsal bajo irradiado en cinturén, asociando
de forma lentamente progresiva estrefiimiento, tenesmo vesical y debilidad en miembros
inferiores. No presentaba fiebre ni otra clinica sistémica. En la exploracién neuroldgica (NRL)
se objetivo paraparesia simétrica proximal (3/5), hiperreflexia patelar, reflejo cutdneo plantar
(RCP) extensor bilateral y nivel sensitivo D8 bilateral, siendo el resto del examen neurolégico
y fisico general normal.

Sexo del paciente: hombre
Edad del paciente: 36

Diagnostico final

Linfoma de Hodgkin (variante predominio linfocftico).

Pruelbbas complementarias

RMN cervical: RM medular dorsal: hallazgos compatibles con compresion medular a nivel
de D8 por lesion 6sea con gran componente de partes blandas que invade el canal medular
y foramenes de conjuncién adyacentes. Otras lesiones 6seas en vértebras D6,D7,D10y D12,
con componente de partes blandas en este ultimo nivel, sin invasién de canal medular. TC
de torax-abdomen-pelvis: multiples lesiones liticas en esqueleto axial y ambos huesos
iliacos. Las lesiones de los cuerpos vertebrales se acompafian de componente de partes
blandas a nivel de D8 y, menos significativa, a nivel de D12 y L5. Multiples adenopatias
supraclaviculares, mediastinicas, retroperitoneales y en regién inguinal derecha. Estos
hallazgos sugieren proceso linfoproliferativo como primera opcion diagnoéstica. Informe
anatomopatoldgico (adenopatia cervical): linfoma de Hodgkin (predominio linfocitico).

Diagndstico diferenciall

Metéstasis de tumor soélido primario, compresion medular secundaria a tuberculosis
diseminada, neurobrucelosis.

Discusion
Ante la aparicion, supuestamente brusca, de una hemiparesia espastica, la causa que mas
frecuentemente se postula es la de la patologia cerebrovascular. Sin embargo, cuando esta
no se acompana de afectacion de territorio craneal, la exploraciéon del lado contralateral y de

las sensibilidades resultan fundamentales para descartar o confimar la existencia de patologia
medular alta, como era nuestro caso.

Bibliografia

1. DeAngelis L, Posner J. Neurologic complications of cancer. Ed Oxford; 2009. 2. Patchell R,
Tibbs R, Regine W, et al. Direct decompressive surgical resection in the treatment of spinal
cord compression caused by metastastic cancer: a randomized trial. Lancet. 2005,366:643-8.




CASO

. Cefalea/Anatomia. Variantes de la normalidad/
NEeuRroLOGIA/AREA Neurooftalmologia

Especializacion/Etiologia
Malformacion vascular/Anatomia. Variantes de la
normalidad/Genético/ldiopatico/Miscelanea

UN CASO INUSUAL DE NEUROPATIA

OPTICA COMPRESIVA

Patricia Gomez Iglesias - Hospital Clinico San Carlos

Méonica Vega Bayoll

Nivel de certeza

RM orbitaria izquierda, potenciada en
T2, corte sagital que muestra lesion
hipointensa con desplazamiento y
compresion de nervio dptico.

TAC craneal. Lesion orbitaria intraconal
izquierda de 2x1.4x1.5 cm hiperdensa, 70
UH, homogénea, sin realce tras contrate
y desplazamiento de nervio éptico
izquierdo.

RMN craneal. Con contraste, las varices
muestran un realce marcado, en especial
con TFS. Si existe trombosis, el realce con
contraste es minimo o nulo.

NEURORECORDINGS

Resumen

Paciente mujer de 67 afos, sin antecedentes de interés, valorada por presentar cuadro de inicio
subito de cefalea de predominio frontotemporal izquierdo con nduseas y vomitos que asocia
déficit de agudeza visual en la region inferior del ojo izquierdo (Ol) (“tengo una cortina negra en
la parte inferior”), sin otra sintomatologia asociada. Se objetiva déficit altitudinal inferior, defecto
pupilar aferente (DPAR) e ingurgitacion de arcada venosa temporal superior en fondo de ojo de
Ol sin otros hallazgos, que progresa hasta amaurosis fugax en 48 horas con cese de cefalea y
cortejo vegetativo. Se realiza cirugia con exéresis de variz sin mejorfa de la clinica.

Sexo del paciente: mujer
Edad del paciente: 67

Diagnostico final

Trombosis de variz orbitaria.

Pruebas complementarias

TAC craneal y RMN craneal: lesién orbitaria intraconal izquierda. Anatomia patolégica:
confirmacién de lesién vascular compatible con pared venosay presencia de contenido organizado
en relacion con trombosis de lo anterior.

Diagndstico diferencial

Malformaciones vasculares (fistula dural, fistula carétida-cavernosa), tumoral (linfoma),
procesos inflamatorios, trombosis del seno cavernoso, trombosis de la vena superior de la
retina, neuropatias épticas compresivas.

Dilatacion venosa infrecuente, de predominio unilateral y congénita. La clinica se caracteriza
por diplopia, proptosis, déficit de agudeza visual y aumento de la presion intraocular (PIO)
fluctuantes, en relaciéon con maniobras de Valsalva. Las complicaciones son neuropatia optica
compresiva, hemorragia, sindrome compartimental y trombosis. Esta Ultima es provocada
por el estasis sanguineo (obstruccion, remanso), el dafo de la pared vascular multifactorial
(trauma, inflamacién, infeccion) o un estado de hipercoagulabidad sanguineo. El diagndéstico
es clinico y radiolégico (TAC y RM craneal, arteriografia), siendo la anatomfa patoldgica el
diagndstico de confirmacion. El tratamiento es conservador o quirdrgico en caso de clinica
progresiva o persistente.

Bibliografia

1. Bullock JD, Goldberg SH, Connelly PJ. Orbital varix thrombosis. Trans Am Ophthalmol Soc.
1989:87: 463-86. 2. Wade RG, Maddock TB, Ananth S. Orbital varix thrombosis: a rare cause
of unilateral proptosis. BMJ Case Rep. 2013;2013:bcr2012007935. 3. Islam N, Mireskandari K,
Rose GE. Orbital varices and orbital wall defects. Br J Ophthalmol. 2004;88(8):1092-3.
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NEUROLOGIA/AREA Epilepsia/Otros

Especializacion/Etiologia

CASO Miscelanea/Toxica-yatrogenia

Psicosis EN PACIENTE CON EPILEPSIA
VASCULAR Y TRATAMIENTO CON TOPIRAMATO

Julia Cambra - Hospital General Universitario Gregorio Marafnoén
Miguel Gonzalez Sanchez

Nivel de certeza

Resumen

AP:ictus ACM izquierda perinatal con secuelas: retraso psicomotor, hemiparesia derechay epilepsia
vascular. No psiquiatricos. No AF. Tratamiento: topiramato 125 mg /12 h. Cambio de conducta
brusco, inquietud, heteroagresividad, llanto, delirio erotomaniaco y fenémenos de comunicacion
telepatica. Se cambia topiramato a eslicarbamazepina 800 mg 1,5/24h y haloperidol 5 gotas/12h
con resolucion del cuadro. EF: alerta. Lenguaje hipofluente. No asimetria facial. Hemiparesia
derecha 4/5 con tono aumentado en MI derecho. No alteracion sensitiva. Hiperreflexia en
extremidades derechas. RCPED. Marcha con steppage derecho.

Sexo del paciente: mujer

Edad del paciente: 19

Diagnéstico final

Psicosis no especificada de probable etiologia farmacoldgica (topiramato).

Pruelbbas complementarias

Analitica sanguinea: hemograma, bioquimica, perfil hepatico, tiroideo, coagulacion sin
alteraciones. Analitica de orina: anodina. TAC craneal: sin alteraciones que sugieran patologia
RMN craneal. Lesién isquémica aguda. RMN cerebral: lesion isquémica extensa en territorio de ACM izquierda, con degeneracién
en territorio de ACM izquierda, walleriana del haz corticoespinal y atrofia de hemisferio cerebral ipsilateral, por isquemia perinatal.
pon gggi‘zg‘zgﬁfg‘ ;V:t”rgrﬁ'z”(fede' EEG: actividad lenta bihemisférica de predominio hemisférico izquierdo. No actividad epileptiforme.
hemisferio cerebral ipsilateral, por

Isquemia perinatal. Diagnostico diferencial

Sindrome confusional agudo, psicosis epiléptica: periictal o interictal, ACVA, encefalitis (infecciosa,
autoinmune, paraneoplasica), trastorno psicético.

Solo existen publicaciones de casos sobre psicosis inducidas por topiramato'**, pero la psicosis es
uno de sus efectos adversos. Estudios sefialan que un 6 % de pacientes con epilepsia tendra patologia
psiquiatrica, siendo 20-40 % en epilepsia temporal y 70 % en refractaria, con 2-9 % en trastornos
psicéticos*. En este caso, la causa fue farmacoldgica por topiramato, dada la desaparicién de los
sintomas tras suretirada y habiéndose descartado mediante historia clinicay pruebas complementarias
otras posibles etiologias del cuadro. No obstante, habrd que monitorizar a la paciente para vigilar la
aparicion de nuevos episodios psicoticos que obliguen a replantear el diagndstico.

Bibliografia

1. Watkin A, Alam F, Javed Q. Topiramate-induced psychosis: the picture at 12 months. BMJ case
reports. 2010; 2010:bcr0720103141. 2. José RIP, Cairns A, Babbs C. Topiramate-induced psychosis
in two members of the one family: a case report. Journal of medical case reports. 2008;2(1):195.
3. Stella F, Caetano D, Cendes F, et al. Acute psychotic disorders induced by topiramate: report of
TAC craneal. Sin alteraciones two cases. Arquivos de neuro-psiquiatria. 2002,60(2A):285-7. 4. Gaitatzis A, Trimble MR, Sander JW.
agudas. Lesionisquémicaantigua  The psychiatric comorbidity of epilepsy. Acta Neurol Scand. 2004;110:207-20. 5. Tellez-Zenteno JF,
en territorio de ACM izquierda. Wiebe S. Prevalence of psychiatric disorders in patients with epilepsy: what we think we know and
what we know. Psychiatric controversies in epilepsy. Academic Press: San Diego; 2008. p. 1-18.
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CASO

NEeuroLOGIA/AREA Patologia cerebrovascular

Especializacion/Etiologia
Ictus

LIMITACION A LA MIRADA SUPERIOR

Jorge Hernandez Rodriguez - Complejo Asistencial Universitario

de Ledn

Nivel de certeza

RM craneal. Lesién isquémica aguda
con restriccion a la difusion en la
localizacién anatomica del nicleo
dellll par craneal izquierdo.

B

Resumen

Antecedentes personales: nacida en Colombia. Vive en Espafna desde hace 12 afos. Migrana
sin aura. Intervenida por hernia lumbar L4-L5, L5-S1. Como método anticonceptivo usa anillo
vaginal. Enfermedad actual: el dia de su ingreso aprecié al despertarse sensacion de “mareo”y
diplopia binocular vertical, motivo por el que fue remitida al Servicio de Urgencias. Exploracion
fisica: sistémica: constantes normales. Sin hallazgos de interés. Exploracién neuroldgica:
ptosis palpebral izquierda con respeto pupilar. Limitacion para la supraversion y nistagmo de
convergencia.

Sexo del paciente: mujer
Edad del paciente: 37

Diagnostico final

Sindrome de Parinaud.

Pruebbas complementarias

Hemograma y coagulaciéon: normales. Bioquimica: colesterol total 213. Vit. B12, acido félico,
hormonas tiroideas: normales. Proteinograma: normal. Estudio de autoinmunidad: anticuerpos
antinucleares, ANCA, antiDNA y ENAS: negativo. Anticuerpos anti cardiolipina negativos. Serologia a
Hepatitis C, VIH, Brucella, LUes, Borrellia: negativa. AntiHBS: 26.9. ECG: normal. Rx de térax: normal. TAC
craneal: normal. Doppler TSA y TC: normal. Ecocardiografia transesofégica: normal. RM craneal:
lesion isquémica aguda en la localizacién anatémica del ntcleo del lll nervio craneal izquierdo y parte
inferior del tdlamo del mismo lado.

Diagnostico diferencial

Ictus mesencefalico, tumor pineal, malformacion vascular, esclerosis multiple, Niemann-Pick.

Discusion
El sindrome de Parinaud surge de la lesion, ya sea directa o por compresion, del mesencéfalo dorsal.
Especificamente, deriva de la compresion o dafo isquémico del tectum mesencefélico, incluyendo

los nucleos adyacentes al coliculo superior (origen del lll nervio craneal) y el nucleo oculomotor
accesorio (nucleo de Edinger-Westphal), causando la disfuncién motora ocular.

Bibliografia

1. Hommel M, Bogousslavsky J. The spectrum of vertical gaze palsy following unilateral brainstem
stroke. Neurology. 1991;41:1229. 2. Ohashi T, Fukushima K, Chin S, et al. Ocular tilt reaction with
vertical eye movement palsy caused by localized unilateral midbrain lesion. J Neuroophthalmol.
1998;18:40. 3. Yamamoto Y, Georgiadis AL, Chang HM, et al. Posterior cerebral artery territory infarcts
in the New England Medical Center Posterior Circulation Registry. Arch Neurol. 1999;56:824.
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NEUROLOGIA/AREA | Neurooncologia

Especializacion/Etiologia

CASO Neoplasias

TUMOR INTRAVENTRICULAR EN PACIENTE CON
DETERIORO COGNITIVO

Nivel de certeza

Ana Isabel Lépez Amords - Hospital General de Elda Virgen de La Salud
Irene Francés Pont

Resumen

Mujer de 66 afios que consulta por deterioro cognitivo de dos meses de evolucion. Refiere alteracion de
la memoria, cambios de conducta que interfieren en sus funciones instrumentales, cefalea holocraneal
y dificultad para expresarse. Exploracion fisica y neurolégica normales. La evaluacion cognitiva con
Montreal Cognitive Assessment test muestra alteracion de funcion visuespacial/ejecutiva, atencion y
memoria remota, con una puntuacion de 13/30 (deterioro cognitivo). En las pruebas de neuroimagen
se detecta una lesién ocupante de espacio intraventricular izquierda con hidrocefalia obstructiva
izquierda. Se realiza extraccién quirdrgica de la lesién cuya anatomia patoldgica es compatible con
meningioma meningoepitelial grado .

Sexo del paciente: mujer
Edad del paciente: 66

Diagnostico final

Meningioma meningoepitelial.

Pruebas complementarias

El analisis sanguineo con TSH, dcido félico y vitamina B12 no presenta alteraciones. £l TAC craneal
muestra una lesién ocupante de espacio intraventricular izquierda con hidrocefalia adyacente
RM encefilica. Corte coronal obst.ructivva. En la RM encefélicalse informa de la presencia ,de un posivble carcinoma de”plexo
y transversal con lesién focal coroideo izquierdo, con obstruccion del drenaje a nivel del trigono ventricular con dilatacion del
intraventricular en ventriculo asta occipital y temporal con edema transependimario y perilesional. La anatomia patolégica de la
lateral izquierdo con dilatacion lesién es compatible con un meningioma meningoepitelial grado |.

del asta occipital y temporal.
Diagnostico diferencial

Carcinoma plexo coroideo, meningioma, metastasis.

Los tumores intraventriculares comprenden del 0,8 al 1,6 % de los tumores intracraneales, y son
mas frecuentes en la infancia. Histolégicamente, se dividen en tumores primarios o secundarios.
Los primarios se originan en los plexos coroideos (papiloma/carcinoma, meningioma, metastasis) o
en la pared y septum pellucidum (ependimoma, subependimoma, neurocitoma, astrocitoma). Los
secundarios invaden el ventriculo, como el glioblastoma multiforme. Los meningiomas suponen menos
del 8 % del total. La mayoria son de bajo grado y se manifiestan cuando ocasionan una obstruccion del
LCR e hidrocefalia de forma indolente como un déficit cognitivo, que afecta predominantemente a la
atencion y la memoria, mas que con sintomas de hipertension intracraneal.

Bibliografia

1. Agarwal A, Kanekar S. Intraventricular Tumors. Semin Ultrasound CT MR. 2016 Apr;37(2):150-8.
2, Koeller KK, Sandberg GD, Armed Forces Institute of Pathology. From the archives of the AFIP. Cerebral
intraventricular neoplasms: radiologic-pathologic correlation. Radiographics 2002; 22:1473. 3. Giulioni
M, Martinoni M. Giant intraventricular meningioma. World Neurosurg. 2014 Nov;82(5):e657-8Ca.
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NEUROLOGIA/AREA Neurooftalmologia

Especializacion/Etiologia

CASO Malformacion vascular

PARALISIS AISLADA DEL NERVIO TROCLEAR
DE ETIOLOGIA INFRECUENTE

Tatiana Espinosa Oltra - Hospital General Universitario Santa Maria
del Rosell

Nivel de certeza

Resumen

Varén de 51 aflos con vision doble binocular vertical, que desaparece con la vision monocular,
de meses de evolucién, continua y estable, sin empeoramiento por la noche, al estar méas
cansado, y sin otra focalidad neuroldgica asociada. EI paciente niega traumatismos y no
tiene antecedentes de interés como diabetes mellitus. En la exploracion neurolégica destaca
limitacion en la infravision y en la aduccion de ojo derecho presenta diplopia vertical binocular
en la mirada hacia la izquierda, que disminuye al girar la cabeza hacia la izquierda y aumenta al
inclinarla hacia la derecha (signo de Bielschowsky) en relacién con paresia de IV nervio craneal
derecho. Resto de exploracién, normal.

Sexo del paciente: hombre

Edad del paciente: 51

Diagndstico final

Angioma cavernoso. Cavernoma.

Pruebas complementarias

ECG: ritmo sinusal. Analitica sanguinea: sin alteraciones, incluyendo marcadores tumorales,
autoinmunidad, perfil vascular. Radiografia de térax: sin alteraciones. RM cerebral: lesion
compatible con cavernoma localizado en regién posterior izquierda parasagital de union
mesencéfalo-protuberancial.

Diagnostico diferencial

Mononeuropatia IV nervio craneal traumatica, mononeuropatia IV nervio craneal isquémica
microvascular, mononeuropatia IV nervio craneal compresiva, ictus isquémico en territorio
vértebrobasilar, miastenia gravis.

El nervio troclear es el oculomotor que con menor frecuencia se afecta aisladamente, siendo
el traumatismo craneal la causa mas frecuente, sequida de afectacién microvascular. Otras
causas infrecuentes son hemorragia/ictus troncoencefélica, neoplasias, aneurisma ACS vy
la trombosis de senos venosos. Tiene su nucleo en el mesencéfalo cuyo fasciculo discurre
posteroinferiormente alrededor del acueducto para decusarse a nivel del velo medular
anterior y emerge por la cara posterior del mesencéfalo inferior. La neuroimagen muestra una
lesion vascular estructural que explicaria el déficit oculomotor por afectar compresivamente al
trayecto del IV ipsilateral antes de su decusacion. Esta causa es infrecuente.

N

RM cerebral. Cavernoma en region Bibliogrofio

posterior izquierda mesencéfalo -

tub ial illo hipod L.
SLOTE'yearftre‘%a‘igodgiﬂ'scoep{?b?“deandso 1. Slrlicd O. Cavernoma of the trochlear nerve. Clinical Neurology and Neurosurgery.

magnética en SWI. 2007;109:791-3. 2. Raghavendra S, Vasudha K, Ravi Shankar S. Isolated trochlear nerve palsy
with midbrain hemorrhage. Indian J Ophthalmol. 2010;58(1):66-7. 3. Manijila S, Moon K, Weiner
MA. Cavernous malformation of the trochlear nerve: case report and review of the literature
on cranial nerve cavernomas. Neurosurgery. 2011,69(1):E230-8
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NEeuroLOGIA/AREA | Neurooftalmologia

Especializacion/Etiologia

CASO Malformacion vascular/Neoplasias

PToSIS PALPEBRAL DERECHA SECUNDARIA A
TUMORACION ORBITARIA

Sira Carrasco Garcia de Ledn - Hospital General de Ciudad Real
José Manuel Flores Barragan

Nivel de certeza

Resumen

Mujer de 39 afos con antecedentes de sinusitis cronica, cuyo embarazo transcurrié sin
incidenciasy el partofue vaginal sin complicaciones. Consulta en el tercer mes postparto por
ptosis palpebral derecha de lenta progresion. A la exploracion se constato ptosis palpebral
derecha que no empeoraba con maniobras de fatigabilidad; resto, rigurosamente normal.
La RM de ¢rbitas mostrd la existencia de una tumoracién intraconal orbitaria derecha que
desplazaba el nervio éptico sin aparente infiltracion de este o los musculos, compatible
con el diagndstico radiolégico de hemangioma cavernoso orbitario. Tras un seguimiento

Ecograffa ocular. Lesion nodular orbitaria de dos afios y ante la estabilidad clinico-radiolégica de la lesién, se optd por tratamiento
retrocular que muestra aumento de conservador
vascularizacion. v :

Sexo del paciente: mujer
Edad del paciente: 39

Diagnostico final

Hemangioma cavernoso orbitario del adulto.

Pruebas complementarias

RM cerebral: sinusitis maxilar bilateral. Lesion orbitaria derecha. Ecografia ocular: se observa
una lesion nodular orbitaria retrocular sélida de 17 mm de eje mayor, de bordes bien definidos
y adecuada transmision del sonido. Se encuentra en el margen lateral de la ¢rbita, adyacente
al nervio éptico. RM de érbitas: globos oculares normales. Sin asimetrias musculares.
Tumoracion orbitaria derecha redondeada de unos 15 mm de didmetro, bien delimitada, a
nivel posterosuperior que desvia nervio éptico sin infiltracién de este. Solida, de sefal alta
en T2 y STIR, isointensa en T1. El diagndstico radiolégico se establece como masa orbitaria
derecha intraconal, retroocular, que no infiltra nervio dptico ni los musculos.

RM de orbitas. Masa orbitaria derecha en regién

posterosuperior que contacta con el polo - — - -
posterior del globo ocular sin desplazarlo y Diagnostico diferencial

desvia levemente el nervio dptico.

Tumor fibroso solitario orbitario, schwannoma, meningioma, hemangiopericitoma.

El hemangioma cavernoso orbitario constituye la lesion orbitaria benigna mas frecuente en adultos. Presenta un pico de
incidencia a los 40-50 afios. Alrededor del 60 % de los casos ocurre en mujeres. Son consideradas malformaciones vasculares
mas que neoplasias. El receptor 2 de factor de crecimiento endotelial vascular (VEGFR-2) y el receptor de progesterona se
expresan en las células endoteliales dependientes de la lesion. En relacion con este dato se ha postulado la posibilidad de
una influencia hormonal en el desarrollo de esta entidad, ya que no es infrecuente su crecimiento angiogénico durante
el embarazo. El tratamiento conservador basado en el seguimiento periédico puede ser una opcién vélida en casos
asintomaticos o de progresion lenta.

Bibliografia

1. Calandriello L, Grimaldi G, Petrone G, et al. Cavernous venous malformation (cavernous hemangioma) of the orbit:
Current concepts and a review of the literature. Surv Ophthalmol. 2017,62(4):393-403. 2. Rootman DB, Heran MK, Rootman
J, etal. Cavernous venous malformations of the orbit (so-called cavernous haemangioma): a comprehensive evaluation of
their clinical, imaging and histologic nature. Br J Ophthalmol. 2014;98(7):880-8.
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CASO

NEUROLOGIA/AREA Neurooncologia

Especializacion/Etiologia
Neoplasias

ENCEFALOPATIA RAPIDAMENTE PROGRESIVA

Sonia Quintas Gutiérrez - Hospital Universitario de La Princesa

Julio Dotor Garcia-Soto

Nivel de certeza

RM cerebral. Realce leptomeningeo
de localizacién supra e infratentorial,
compatible con carcinomatosis
meningea.

Resumen

Varon de 83 afos, con hipertension arterial, dislipemia y diabetes mellitus. Ingresé por cuadro
progresivo de dos semanas de somnolencia. No habia presentado fiebre ni sintomatologia infecciosa.
Referia desde hacfa 3 meses astenia e hiporexia progresivas. En la exploracién neuroldgica se mostraba
inatento, orientado solo en persona y parcialmente en espacio, con lenguaje lento y uso de parafasias
y circunloquios en el discurso. El resto de la exploracion era normal. Presentd empeoramiento clinico
con disminucion del nivel de consciencia, desarrollo de oftalmoparesia compleja y aparicion de rigidez
de nuca, por lo que no se amplia estudio de acuerdo con los deseos de sus familiares por el mal estado
neurolégico y funcional (ECOG=4). El paciente finalmente fallecié.

Sexo del paciente: hombre
Edad del paciente: 33

Diagnéstico final

Carcinomatosis meningea.

Pruelbbas complementarias

Analitica: marcadores tumorales elevados (Ca19.9 5843,98 U/ml; CEA 117,22 ng/ml). RM
cerebral: cambios atréficos involutivos cortico-subcorticales en relacion con la edad del paciente.
Leucoaraiosis e infartos lacunares cronicos. Realce leptomeningeo en convexidad hemisférica
bilateral en ambos lébulos occipitales y temporales, giros frontobasales, en folias y vermis
cerebelosos y en el trayecto de ambos lll, V, VIl y VIIl nervios craneales y cavum de Meckel bilateral.
Liquido cefalorraquideo: hipoglucorraquia e hiperproteinorraquia (glucosa 66 mg/d|, proteinas
130 mg/dl). Citologia: células metastasicas de carcinoma epidermoide de probable origen
glandular.

La presentacion clinica de la carcinomatosis meningea es altamente variable. La encefalopatia aguda o
subaguda puede aparecer hasta en el 32 % de los pacientes con carcinomatosis meningea, si bien solo
el 2 % de las encefalopatias agudas son debidas a carcinomatosis meningea. La citologfa de la primera
puncion lumbar (PL) se muestra positiva en el 50 % (sensibilidad del 90 % en la tercera PL), aunque
es frecuente encontrar hiperproteinorraquia (87 %) e hipoglucorraquia (65 %). La RM cerebral con
contraste es la técnica mas sensible de neuroimagen, aunque su especificidad es menor a la de la PL.
Podria ser diagndstica en contextos clinicos compatibles con negatividad repetida de citologia en LCR
(64,8 % de los casos con citologia negativa) o casos de contraindicacion de PL.

Bibliografia

1. Chamberlain MC. Neoplastic meningitis. Oncologist. 2008;13(9):967-77. 2. Geschwind MD. Rapidly
progressive dementia. Contin Lifelong Learn Neurol. 2016;22(2, Dementia):510-37. 3. Taillibert S,
Le Rhun E, Chamberlain MC. Neoplastic Meningitis. En: Herbert B. Newton. Handbook of Neuro-
Oncology Neuroimaging. Second Ed; 2016. p. 63-77. 4. Gleissner B, Chamberlain MC. Neoplastic
meningitis. Lancet Neurol. 2006;5(5):443-52.
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NEUROLOGIA/AREA Neurooncologia/Cefalea

Especializacion/Etiologia

CASO Neoplasias/Miscelanea

NEUROCITOMA CENTRAL

Nivel de certeza

Juan Delgado - Hospital Universitario La Fe
Nerses Nersesyan

Resumen

Mujer de 27 afios que acude a Urgencias en la madrugada por cefalea de una
semana de evolucién que la despierta por la noche. Presenta foto y sonofobia.
El resto de la exploracion fisica y neurolégica es normal. No presenta focalidad
neuroldgica, rigidez de nuca nifiebre. Refiere no haber consumido téxicos.

Sexo del paciente: mujer
Edad del paciente: 27

Diagndstico finall
RM. Lesion intraventricular RM. Lesion intraventricular

localizada en ventriculo lateral localizada en ventriculo lateral Neurocitoma central.
izquierdo. Isointensa a la cortical. izquierdo con extension por

Presenta porciones quisticas. agujero de Monro a tercer "
ventriculo. Presenta zonas Pruebas complementarias

quisticas.

Analitica. Hemograma, coagulacion y bioquimica basica: sin
alteraciones. Deteccién de téxicos: negativa. Se decide realizar TC de
cabeza sin contraste intravenoso para valorar patologifa cerebral y posible
la puncion lumbar.

Diagnéstico diferencial

Ependimoma/subependimoma,  astrocitoma  subependimario  de
células gigantes (SEGA), papiloma de plexos coroideos, meningioma
\ Y / intraventricular.

Discusion
localizada en ventriculo lateral

@
Qi

izquierdo. Zonas de caida El neurocitoma central es un tumor cerebral benigno (grado Il de la OMS).
de sefial en relacion con Es un tumor poco frecuente que representa menos del 1 % de los tumores
hemosiderina. intracraneales. Presenta un pico de frecuencia entre los 20 y los 40 afos
(el 70 % de los casos se diagnostican en este rango de edad). Tipicamente,
se presenta en imagen como una masa intraventricular bien circunscrita,
lobulada, con quistes intratumorales, localizada en la porcién anterior del
ventriculo lateral, cerca del agujero de Monro. Asi, muchos casos presentan
dilatacion monoventricular obstructiva, dando como resultado sintomas
de aumento de la presién intracraneal. Requiere tratamiento quirdrgico.
Presenta buen prondstico si la resecciéon es completa.

Bibliografia

1.Nersesyan N, Leon-Guijarro JL, Terradez-Mas L, et al. Central neurocytoma
with atypical imaging appearance [Internet]. Eurorad; 2017. Disponible en:
http://www.eurorad.org/case.php?id=14734. 2. Goergen SK, Gonzales MF,
Mclean CA. Interventricular neurocytoma: radiologic features and review
TC sin contraste. Planos transversal. coronal of the literature. Radiology. 1992;182(3):787-92. 3. Koeller KK, Sandberg
y sagital. Se observa lesion en ventriculo GD. From the archives of the AFIP. Cerebral intraventricular neoplasms:

lateral izquierdo, bien delimitada con radiologic-pathologic correlation. Radiographics. 2002,22(6):473-505.
porciones quisticas.

RM. Lesion intraventricular
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NEUROLOGIA/AREA Neurooncologia

Especializacion/Etiologia

CASO Neoplasias

METASTASIS INTRACRANEAL CALCIFICADA:
UN HALLAZGO INFRECUENTE

Nivel de certeza
Mariano Ruiz Ortiz - Hospital Universitario 12 de Octubre (5)

Maria Isabel Laespada Garcia

Resumen

Mujer de 60 afos hipertensa, dislipémica y fumadora de 2-3 cigarrillos al dia desde hace 20 afios
que, encontrandose asintomatica los dias previos, sufre un sincope no presenciado precedido
segundos antes de alteraciones sensitivomotoras en mano derecha. Es encontrada por sus
vecinos con disminucién del nivel de consciencia y es traida a Urgencias. A su llegada se ha
resuelto el cuadro y la exploracién neuroldgica es normal, no obstante, se objetiva mordedura
en hemilengua derecha. Finalmente, y tras los hallazgos en las pruebas de imagen, se inicia
tratamiento anticomicial preventivo y se cursa ingreso para estudio.

Sexo del paciente: mujer
Edad del paciente: 60

Diagndstico final
Rx de térax. Se objetiva una masa

redondeada de bordes poco definidosen ~ Metastasis leptomeningeas por adenocarcinoma de pulmon.

el lébulo superior izquierdo.
Pruebas complementarias

TC craneal urgente: se objetivan varias lesiones calcificadas de distribucién giriforme frontales
y parietales hemisféricas izquierdas, las cuales captan contraste. Rx de térax: masa redondeada
en LSI de 4x3 cm sugestiva de neoplasia primaria de pulmén. RM cerebral: se confirman las
metastasis leptomeningeas con invasion del cortex cerebral subyacente. Analiticamente: sin
alteraciones relevantes para el caso. Informe AP de la biopsia con aguja gruesa del pulmén
guiada por TC: adenocarcinoma infiltrante acinar y lepidico moderadamente diferenciado.

Diagnostico diferencial

Tumores primarios del SNC, tuberculosis, cisticercosis, hongos, neurosarcoidosis.

Discusion
TC craneal. Calcificaciones de distribucion

giriforme que involucran a fa superficie El hallazgo de calciﬁcac'!ones en el seno de metastasis cerebr,ales es relativamente infrecuente,
pial de las circunvoluciones frontal media  correspondiendo aproximadamente al 1 % de todas las metastasis intracraneales. Estas se han
y postcentral izquierdas. asociado especialmente con adenocarcinomas como histologia del tumor primario, siendo el
origen mas frecuente los de pulmoén. Es importante diferenciarla de una metdstasis hemorrégica
y se trata de un hallazgo relevante en neuroimagen por dos motivos. El primero de ellos es que
permite dirigir el estudio del tumor primario a descartar una neoplasia pulmonar como primera
opcion. El segundo es que, posiblemente por un crecimiento mas lento que deje a la lesion
calcificar, tienen un curso menos agresivo que las metdstasis no calcificadas, permitiendo una
supervivencia mas prolongada.

Bibliografia

1. Sastre-Garriga J, Tintoré M, Montaner J, et al. Calcified cerebral metastases. Study of two cases
and review of literature. Neurologia. 2000;15(3):136-9. 2. Bahrami E, Taheri M, Benam M. Calcified
brain metastatic adenocarcinoma: A case report and review of the literature. Neuroradiol J.
2018;0(00) 1-5. 3. Ohmoto Y, Nishizaki T, Kajiwara K, et al. Calcified metastatic brain tumor-two
case reports. Neurol Med Chir (Tokyo). 2002;42(6):264-7.

TC craneal. Las lesiones citadas presentan
captacion de contraste.
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NEUROLOGI'A/AREA Patologia cerebrovascular/Neurooftalmologia

CASO

Especializacion/Etiologia
Ictus/Toxica-yatrogenia

SiINDROME DE HORNER Y DISECCION DE LA ARTERIA

CAROTIDA ASOCIADA A CONSUMO DE COCAINA

Elvira Solanas Letosa - Hospital de Ledn

Ana Isabel Garcia Moran

Nivel de certeza

RMy angioresonancia. Imagen de semiluna, en secuencia T2
con supresion grasa y angioRM TOF 3D, coronal (A) y sagital
(B), que muestra la disminucién de la luz arterial.

NI
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Resumen

Varén de 49 afos, fumador y consumidor de cocaina habitual, sin historia de
traumatismos ni movimientos cervicales bruscos. No refiere tratamiento crénico
ni enfermedades de interés. Acude a Urgencias por sensacion de visién borrosa 'y
disminucién de la hendidura palpebral izquierda de horas de evolucion, sin dolor
cervical ni otra sintomatologfa acompanante. Habia consumido cocaina en las
ultimas 24 horas. A la exploracion neuroldgica se objetiva una anisocoria, siendo
la pupila izquierda de menor tamafo que la derecha, mas evidente con luz tenue
y una disminucién de la hendidura palpebral izquierda con aparente enoftalmos,
sin otros signos neurolégicos en la exploracion.

Sexo del paciente: hombre
Edad del paciente: 49

Diagndstico final

Diseccion de arteria cardtida interna.

Pruelbbas complementarias

Analitica, radiografia de torax, electrocardiograma, TAC cerebral, doppler
de troncos supraadrticos y transcraneal: sin alteraciones. Téxicos en orina:
positivo para cocaina. Test de apraclonidina al 1 %: a los 30 minutos se objetiva
una inversion de la anisocoria, con una midriasis de la pupila del ojo izquierdo
y mejoria del enoftalmos, sugestivo de sindrome de Horner. Resonancia
magnética cerebral (RM) y angioresonancia: diseccion de la arteria carétida
interna izquierda, con una longitud de 2.7 cm, afectando al segmento C1
intracraneal. Se observa una imagen en forma de semiluna hiperintensa en las
secuencias T1y T2, correspondiente a trombohematoma y una disminucion leve
de laluz de la arteria.

Diagnostico diferencial

Arterioesclerosis, hipoplasia arterial, displasia fibromuscular, pseudoaneurisma.

La diseccidn de la arteria carétida interna (ACI) puede ser debida a multiples
causas, entre las que destacan traumatismos o movimientos cervicales
bruscos, pero también puede ocurrir de forma espontanea. En la RM puede
observarse una imagen en forma de semiluna, caracteristica de esta patologfa.
Pueden hallarse otros datos radiolégicos sugestivos, como ausencia de flujo o
disminucién de la luz arterial. Se ha relacionado el consumo de cocalna como
causa de diseccién arterial a varios niveles, si bien son pocos los casos descritos
que afecten a la ACI. Se cree que es debido a su efecto vasoconstrictor, aumento
de la tension arterial y por induccion de la apoptosis de las células de la pared
vascular lo que debilita la pared, favoreciendo la diseccion.




NEUrROLOGIA/AREA | 0tros

Especializacion/Etiologia

CASO Téxica-yatrogenia

ENFERMEDAD DE MARCHIAFAVA-BIGNAMI:
CUANDO EL ALCOHOL PASA FACTURA

Ana Echavarria iAiguez - Hospital Universitario de Burgos
Daniel Pascual Carrascal

Nivel de certeza

Resumen

Mujer de 49 afos consumidora de mas de 100 g de alcohol/dia y fumadora de mds de 40
cigarrillos/dia con antecedentes de ambliopfa tabaco-alcohol. Ingresa tras ser encontrada en
su domicilio tirada en el suelo con imposibilidad para la deambulacién, alteracion del nivel de
consciencia, desconexion del medio y agitacion psicomotriz, se desconoce el tiempo de evolucion.
Exploracién neurolégica: balbuceos ininteligibles, inicamente responde ocasionalmente de
forma coherente su nombre, comprende alguna orden simple. Movimientos oculares espontaneos
de busqueda. Mioclonias en ambas extremidades superiores. ROT MMSS ++/++++. ROT MMII
+++/++++. RCP flexor derecho e indiferente izquierdo. Imposibilidad para la bipedestacion.

Sexo del paciente: mujer
Edad del paciente: 49

. Z o4 .

Diagnostico final

Enfermedad de Marchiafava-Bignami en paciente con antecedentes de enolismo cronico.

Pruebas complementarias

Estudios de laboratorio: analitica de sangre con hemograma en el que destaca Hb 11.7, VCM
108,1y leucocitosis 13.200 con neutrofilia 84.8 %. Bioquimica con ionograma basico, funcion renal y
perfil hepéatico con valores en rango de normalidad. Perfil nutricional: déficit de vitamina D (8.5 pg/
ml) y deficiencia de acido folico (2,4 mg/dl), vitamina B12 y hormonas tiroideas normales. Serologia
sffilis, VIH, VHB y VHC, negativa. TAC craneal: se evidencia hipodensidad en rodilla y esplenio de
cuerpo calloso. RMN craneal: se solicitd para completar estudio, pero no pudo realizarse por
agitacion de la paciente.

Diagnostico diferencial

Encefalopatia de Wernicke, degeneracion cerebelosa alcohdlica, demencia alcohdlica.

TAC craneal en el que se evidencia
hipodensidad en rodilla y esplenio de

cuerpo calloso. Discusion

La enfermedad de Marchiafava-Bignami es un trastorno infrecuente observado principalmente
en alcohdlicos cronicos malnutridos. En ella se produce una desmielinizacion y necrosis del
cuerpo calloso que se acompana en ocasiones de afectacion de la sustancia blanca subcortical
adyacente. El curso y manifestaciones clinicas son variadas, pudiendo comenzar de forma
aguda, subaguda o crénica y dar lugar a cambios de personalidad, crisis convulsivas, dificultad
para la marcha, sindrome de desconexién interhemisférica, demencia e incluso causar el coma
y la muerte. Se han descrito casos en pacientes sin consumo endlico previo, lo que sugiere que
el alcohol no es en si mismo causante Unico de esta entidad.

Bibliografia

1. Johkura K, Naito M, Naka T. Cortical involvement in Marchiafava-Bignami disease. AJNR Am J
Neuroradiol. 2005;26(3):670-3. 2. Gambini A, Falini A, Moiola L, et al. Marchiafava-Bignami disease:
longitudinal MR imaging and MR spectroscopy study. AJNR Am J Neuroradiol. 2003;24(2):249-
53. 3. Torres F, Morais M, Mendonca JI, et al. "Ears of the Lynx" sign in a Marchiafava—-Bignami
patient: Structural Basis and Fiber Tracking DTl Contribution to the Understanding of this
Imaging Abnormality. Journal of Neuroimaging. 2014,24(2):205. 4. Haneline MT, Rosner AL. The
etiology of cervical artery dissection. J Chiropr Med. 2007;6(3):110-20.
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NEUROLOGIA/AREA Neurooncologia

Especializacion/Etiologia

CASO Neoplasias

TRASTORNO DE LA MARCHA DE CAUSA INHABITUAL

Nivel de certeza

Sonia Quintas - Hospital Universitario de La Princesa

Resumen

Mujer de 67 afios hipertensa y dislipémica, que ingresa por cuadro progresivo de
9 meses de alteracion la marcha. Refiere parestesias ascendentes en miembros
inferiores hasta rodillas. En los Ultimos dos meses asocia ademas incontinencia
urinaria. No presenta sintomatologia en miembros superiores ni ha observado
déficit motor o sintomas sugestivos de disautonomia. Muestra marcha a pequefios
pasos, con braceo algo disminuido, sin descomposicion de giros. Presenta paresia
4/5 de predominio derecho para flexion de cadera y de rodillas, con REM simétricos
con aumento de érea reflexbgena pero sin otros datos de piramidalismo, e
hipopalestesia hasta rodillas.

Sexo del paciente: mujer
Edad del paciente: 67

RMN de columna dorsal. Lesion intradural, extramedular, Diognés’rico final

localizada a nivel de D7-D8 en la region anterior del canal
dorsal, con signos de compresion de la médula dorsal.

Meningioma dorsal.

Pruebas complementarias

Analisis sanguineo: normal. Puncion lumbar: leucocitos 2 mm3. Glucosa 54.0 mg/dl, proteinas 89.9 mg/dl.
Electromiograma: datos de afectacion neurdgena motora cronica de la raiz L5 bilateral. Potenciales evocados
somatosensoriales: PESS cervicales con aumento de amplitud. PESS de miembros inferiores muestran discreta
desmielinizacion bilateral de predominio izquierdo. RM columna lumbosacra: cambios degenerativos discretos en los
espacios L3-L4 y algo mas marcados en el L4-L5, sin aparente compromiso sobre raices nerviosas. RM columna dorsal:
tumoracion intradural extramedular de 15.6 x 13.6 mm a la altura de T8-T9 con mielopatia subyacente por compresion.
Anatomia patolégica: meningioma de tipo fibroso (grado ).

Diagnostico diferencial

Parkinsonismo, polineuropatia.

La prevalencia de los trastornos de la marcha aumenta con la edad, desde un 10 % a los 60 afos hasta > 60 % en los mayores
de 80 anos. En muchos pacientes, la etiologia es multifactorial, con causas neuroldgicas, traumatoldgicas o incluso sistémicas.
En el caso de nuestra paciente, la alteracion de la marcha con disminucion de la amplitud del paso y sin otros hallazgos sugirié
en un primer lugar un parkinsonismo. Sin embargo, la sintomatologfa sensitiva y esfinteriana junto con la debilidad en la flexion
proximal (caderas y rodillas) en miembros inferiores apunté hacia un trastorno de la via piramidal, cuya topografia, por ser bilateral
y de miembros inferiores, era mas probable a nivel medular dorsal.

Bibliografia

1. Pirker W, Katzenschlager R. Gait disorders in adults and the elderly. A clinical guide. Wien Klin Wochenschr. 2017;129(3):
81-95. 2. Mahlknecht P, Kiechl S, Bloem BR, et al. Prevalence and burden of gait disorders in elderly men and women
aged 60-97 years: a population-based study. PLoS One. 2013;8(7):e69627. 3. Alexander NB, Goldberg A. Gait disorders:
search for multiple causes. Cleve Clin J Med. 2005;72(7):586, 589-90, 592-4 passim.
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Especializacion/Etiologia

CASO Ictus/Neoplasias

ICTUS ISQUEMICO EN PACIENTE CON
PROLACTINOMA GIGANTE

Alba Lépez Bravo - Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa
Sonia Santos Lasaosa

Nivel de certeza

Resumen

Se presenta el caso clinico de un varén de 54 afos con antecedente
de un macroprolactinoma gigante calcificado intervenido en dos
ocasiones, conreseccion parcial de latumoracién. Acude a Urgencias
por presentar de forma brusca hemiparesia e hipoestesia derechas.
Se realizd una resonancia magnética cerebral, observandose
macroadenoma hipofisario de 50 x 45 mm e infarto agudo en
territorio de la arteria coroidea anterior (ACoA).

Sexo del paciente: hombre
Edad del paciente: 54

Diagndstico final

Ictus isquémico agudo.

RM cerebral. Voluminoso macroadenoma con crecimiento

paraselar izquierdo, asi como supra e infraselar. . 0z
Hiperintensidad localizada en capsula interna izquierda.
Los prolactinomas son los tumores hipofisarios mas frecuentes,
habitualmente de naturaleza benigna y pequefio tamafo. La
extensién del tumor puede comprometer estructuras vasculares
adyacentes, suponiendo una urgencia neuroldgica. La compresion
de la arteria carétida interna (ACH) es extremadamente rara, pudiendo
comprometer el flujo sanguineo del tejido circundante. La ACoA
se origina en la ACl distal y sigue un curso posterior, recorriendo la
cisterna quiasmatica o supraselar. Irriga la cépsula interna, cuerpos
geniculados, globo palido, I6bulo temporal e inicio de las radiaciones
Opticas. Se presenta el caso de un paciente con un macroprolactinoma,
cuyo crecimiento provocd un infarto agudo en territorio de la ACoA.

TC cerebral. Masa calcificada con crecimiento supra, infra y Bib”OngIfI,O

paraselar de 50x45 mm. Hipodensidad en capsula interna
izquierda, sugestiva de infarto agudo.

1. Navarro-Bonet J, Martinez-Anda JJ, Balderrama-Soto A, et al. Stroke
associated with pituitary apoplexy in a giant prolactinoma: a case
report. Clin Neurol Neurosurg. 2014;116:101-3.

TAC craneal. Tumoracién selar que
comprime la ACl izquierda y desplaza la
ACM izquierda.
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Especializacion/Etiologia
Infecciosas/inflamatoria/desmielinizante

CASO

CEFALEA EN TRUENO COMO MANIFESTACION INICIAL DE
EMPIEMA SUBDURAL: EL CLASICO “TUMOR INFLAMATORIO
DE POTT" Nivel de certeza

Lina Carazo Barrios - Hospital Virgen de La Victoria
Virginia Delgado Gil

Resumen

Paciente que consulta por cefalea en trueno, maxima desde el inicio,
periorbitaria y frontal izquierda, con empeoramiento con el Valsalva,
nauseas y vomitos asociados y nula respuesta a analgésicos. No presentaba
focalidad neurolégica. Durante la semana previa tuvo un cuadro catarral,
Ante la sospecha de hemorragia subaracnoidea a pesar de TAC de urgencias
normal, se realizé puncién lumbar que fue normal. Posteriormente comenzd
con fiebre de hasta 39° C. Se realizd RM, apareciendo sinusopatia y pequena
coleccion subdural y se inici¢ cefotaxima, metronidazol y vancomicina como
tratamiento empirico del posible empiema. Tras dos dias de tratamiento,
Primera RM. Coleccion frontal izquierda, lenticular, de aspecto se repitid la RM, con claro empeoramiento de la coleccion subdural. Se
inespecifico. procediod a abordaje quirdrgico con drenaje del material purulento.

Sexo del paciente: mujer

Edad del paciente: 71

Diagndstico final

Empiema subdural.

Pruelbbas complementarias

Analitica de sangre: leucocitos 10.200, en control posterior 12.500

Segunda RM. Colecciones subdurales difusas comunicadas con senos ~ CON predominio polimorfonuclear. PCR en analitica de urgencias 76.2

paranasales, con realce de contraste, compatibles con empiema. y en control posterior 272. Puncién lumbar urgente: 2 leucocitos,

B 400 hematies, glucosa 85, proteinas 48.6. TAC: engrosamiento del
revestimiento mucoso del seno maxilar izquierdo y ocupacién por material de densidad partes blandas del seno frontal
izquierdo. RM: coleccion lenticular de 1 cm de espesor frontal izquierda, sin caida de sefial en secuencia hemo, de dificil
caracterizacién. RM de control: varias colecciones subdurales con realce de contraste y comunicacion con seno frontal
izquierdo. Sinusitis aguda complicada con meningitis y empiemas intracerebrales extraaxiales.

Diagnostico diferencial

Hemorragia subaracnoidea, absceso cerebral, pagquimeningitis hipertrofica.

La sinusitis puede complicarse con extension intracraneal de la infeccién, sobre todo en pacientes jovenes (abscesos, empiemas,
meningitis, trombosis del seno cavernoso, osteomelitis). EI empiema frontal por contiguidad de una sinusitis frontal es poco
frecuente en nuestra era, y se denomina clasicamente “tumor inflamatorio de Pott”. Se produce por tromboflebitis de las venas
del diploe craneal y osteomielitis en dicha regién. La clinica es variable, apareciendo con frecuencia déficits focales, descenso del
nivel de consciencia, cefalea, crisis epilépticas o edema de papila. El tratamiento se basa en los antibiéticos de amplio espectro,
cubriendo gérmenes de via aérea y anareobios en caso de absceso cerebral. El manejo suele ser quirdrgico.

Bibliografia

1. Niehaus M, Krape K, Quinn S, et al. Frontal sinusitis complicated by a brain abscess and subdural empyema. Radiol case
rep.2018;13(2):456-9. 2. Peric A, Milojevic M, Ivetic D. A Pott’s Puffy Tumor Associated with Epidural — Cutaneous Fistula and
Epidural Abcess: a case report. Balkan Med J. 2017;34:284-7. 3. Sharma P, Sharma S, Gupta N, et al. Pott’s Puffy Tumor. Proc
(Bayl Univ Med Cent). 2017;30(2):179-81.
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CASO

NEUROLOGIA/AREA | Neurooncologia

Especializacion/Etiologia
Neoplasias

MENINGOCELE INTRATORACICO GIGANTE EN PACIENTE CON
NEUROFIBROMATOSIS TIPO 1

Lina Carazo Barrios - Hospital Virgen de La Victoria Nivel de certeza

Francisco Padilla Parrado

RM dorsal. Gran lesion quistica del
canal medular a nivel de T4-T9, con
extension a cuerpos vertebrales y
orificios de conjuncion.

Resumen

Mujer de 57 afos con neurofibromatosis tipo 1. Ingresa por cuadro de seis meses de evolucion
de dificultad para el control de esfinteres, debilidad progresiva, dolor y parestesias en ambos
miembros inferiores, con imposibilidad para la marcha auténoma. A la exploracion se apreciaban
multiples neurofibromas subcutaneos. Presentaba debilidad distal en la extremidad inferior
izquierda, fuerza 3/5 en flexion dorsal y plantar, inversiéon y eversion del pie izquierdo, y amiotrofia
severa del compartimento anterior y posterior del miembro inferior izquierdo. Los reflejos eran
vivos de forma generalizada, los cutdneoplantares, indiferentes. Existia hipoalgesia en ambos
miembros inferiores con nivel sensitivo en T6 y marcha paretoespastica. El diagndstico de sospecha
fue mielopatia dorsal.

Sexo del paciente: mujer
Edad del paciente: 57

Diagndstico finall

Meningocele.

Pruebas complementarias

TAC de térax: gran masa mediastinica posterior de baja atenuacion, con algun tabique hiper-
denso calcificado, en probable relaciéon con meningocele no conocido previamente. Resonancia
magnética craneal: parénquima cerebral sin alteraciones, ventriculos centrados en linea media
y de tamano normal, sin objetivar lesiones agudas ni otras alteraciones patoldgicas. Resonancia
magnética de columna: gran lesion quistica del canal medular a nivel de T4-T9 que remodela
cuerpos vertebrales y orificios de conjuncién con extension a la cavidad tordcica, que produce
compresion cronica del corddn medular. Los hallazgos son compatibles con mielomeningocele
dorsal sin poder descartar neurofibroma quistico gigante.

Diagnostico diferencial

Neurofibroma, neuroblastoma, ganglioneuroma, higroma quistico mediastinico.

Discusion

La NF 1 es una enfermedad genética que se caracteriza por la aparicion de manchas café con
leche, nédulos de Lisch, y neoplasias (neurofibromas cuténeos, gliomas del nervio optico, etc.).
El meningocele es una tumoracién infrecuente asociada a la NF 1, suele aparecer en la regién
lumbar; el intratoracico es incluso menos frecuente. Suele provocar clinica respiratoria; los
sintomas neurolégicos son poco frecuentes y se caracterizan inicialmente por sintomas periféricos
como dolor neuropatico metameérico. Posteriormente, y segun crece la lesién, puede invadir el
canal neural y provocar sintomas medulares. Las lesiones de gran tamano con invasion del canal
medular y sintomas compresivos asociados, como la que presentamos en el caso, requieren
abordaje quirdrgico.

Bibliografia

1. Padilla-Parrado F, Garzén-Maldonado F. Giant vertebral dural ectasia and neurofibromatosis type
1. Neurologfa. 2002;17(2):109. 2. Jeong JW, Park KY, Yoon S, et al. A large intrathoracic meningocele
in a patient with neurofibromatosis-1. Korean J Intern Med. 2010;25:221-3. 3. Cabral de Andrade
G. Piccirillo-Braga O, Ken-ti Hisatugo M, et al. Giant intrathoracic meningoceles associated with
cutaneous neurofibromatosis type 1. Arq Neuropsiquiatr. 2003;61(3-A):677-81.
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NEUROLOGIA/AREA | Neurooftalmologia

Especializacion/Etiologia

CASO Misceldnea

PERDIDA BRUSCA E INDOLORA DE VISION EN 0JO
DERECHO

Nivel de certeza

Carmen Maria Garnés Sanchez - Hospital Universitario Virgen de La Arrixaca
Jose Félix Jaulin Plana

Resumen

Mujer de 52 afios, con antecedentes de hipertension arterial en tratamiento con higrotona. La
paciente consulté por presentar desde hacia unos dias cuadro de fotopsias y pérdida de vision
indolora por ojo derecho que aparecieron una mafnana al despertarse, sintomatologia que se
habfa mantenido estable desde el inicio del cuadro. No referfa alteracién en la percepcion de
los colores, no cefalea, claudicacion mandibular ni otra sintomatologia sistémica. Exploracion
fisica: en el fondo de ojo derecho (OD) se evidenciaba edema de papila con borramiento de los
vasos peripapilares y alguna hemorragia peripapilar nasal, las pupilas no eran valorables por la
instilacion de colirio ciclopléjico, el resto de la exploracién neuroldgica fue normal.

sBEms  928ms  1258ms 1630

T o tem v ™ Sexo del paciente: mujer
Estimulo pattern reversal. Respuestas .
en ojo derecho de amplitud Edad del paciente: 52

significativamente disminuida y
retrasada respecto al ojo izquierdo.

Diagndstico final

Neuropatia ¢ptica isquémica anterior no arteritica.

Pruebas complementarias

En la analitica destacaba una PCR de 1.10 mg/dl, con valores de VSG dentro de la
normalidad (10.0 mm/h). Se realizé estudio doppler de troncos supraadrticos, transcraneal
y transorbitario sin evidencia de anomalfas significativas. En el TAC craneal no se
observaron lesiones hemorrdgicas intra ni extraaxiales, no alteraciones de la densidad
encefdlica, no efectos de masa, sistema ventricular de tamafio y morfologia normal, linea
media centrada. Los potenciales evocados visuales mediante estimulo pattern reversal
mostraron, al estimular el OD, respuestas con amplitud significativamente disminuida (50
TAC craneal. No evidencia de %) y de latencia retrasada respecto al Ol, hallazgos compatibles con neuropatia éptica
anomalias significativas. isquémica derecha.

N | ,
Diagnostico diferencial

Neuropatia Optica isquémica anterior arteritica, hipertensién intracraneal idiopéatica, neurorretinitis de causa infecciosa,
neuropatia éptica de causa autoinmune o toxica, infiltracién tumoral del nervio dptico.

La neuropatia dptica isquémica anterior no arteritica (NOIA-NA) es una causa potencial de pérdida de vision irreversible,
indolora, con edema de papila, que suele ocurrir en mayores de 50 afos, suele ser unilateral, pero hasta un 15 % puede ser
bilateral a los 5 anos' A diferencia de la arteritica, no suele cursar con elevacion de pardmetros inflamatorios, claudicacion
mandibular ni sintomatologia sistémica’. Los potenciales evocados visuales generalmente desaparecen en los casos de
pérdida grave de agudeza visual causados por una NOIA-NA, mientras que en los casos con pérdida leve o moderada de la
agudeza visual suele observarse principalmente una disminucién en la amplitud de los potenciales que puede acompanarse
de un alargamiento de la latencia (P100)°.

Bibliografia

1. Kerr NM, Chew SS, Danesh-Meyer HV. Non-arteritic anterior ischaemic optic neuropathy: a review and update. J Clin
Neurosci. 2009;16(8):994-1000. 2. Keren S, Zanolli M, Dotan G. Visual outcome following bilateral non-arteritic anterior
ischemic optic neuropathy: a systematic review and meta-analysis. BMC Ophthalmol. 2017;17(1):155. 3. Jandky M, Fulop
Z, Pélffy A, et al. Electrophysiological findings in patients with nonarteritic anterior ischemic optic neuropathy. Clin
Neurophysiol. 2006;117(5):1158-66.

BANCO DE IMAGENES Y VIDEOS EN NEUROLOGIA

Neurorecordings.2020;3(2):17




NEUROLOGIA/AREA Neurooncologia

Especializacion/Etiologia

CASO Neoplasias

MUTISMO COMO SINTOMA DE PRESENTACION DE
DISEMINACION LEPTOMENINGEA

Nivel de certeza

Maria Teresa Alba Isasi - Hospital Universitario Virgen de La Arrixaca
Julian Vazquez Lorenzo

Resumen

Mujer de 63 afios con antecedentes de hipertension arterial, diabetes mellitus y
melanoma de extensién superficial en pierna derecha (2007), que requirié exéresis local
con ampliacion de margenes, presentando en 2010 recaida ganglionar, sometiéndose a
linfadenectomfa y ciclo de interferén alfa, y en 2011 metdastasis cerebral frontal derecha
que se tratd con cirugia y radioterapia holocraneal. Siete afos libre de enfermedad,
con hemiparesia izquierda residual y deterioro cognitivo moderado debido a
leucoencefalopatia postradioterapia. Es llevada a Urgencias por un cuadro de 24 horas
de evolucion de mutismo. A la exploracion la paciente se muestra perpleja, no emite
ninguin sonido, ni obedece ninguna orden. Durante la exploracion se evidencia un pico
febril.

Sexo del paciente: mujer
Edad del paciente: 63

Diagnéstico final

Diseminacién leptomeningea de melanoma.

RM cerebral postcontraste de gadolinio. Realce
meningeo de predominio izquierdo, sugestivo

segun el contexto clinico de diseminacion Pruebas complementarias

leptomeningea.

Analitica (hemograma, bioquimica, coagulacion): sin alteraciones. TC craneal:
cambios postquirdrgicos, atrofia por leucoencefalopatia postradica. No hallazgos
de patologia aguda intracraneal. Puncion lumbar: ligera pleiocitosis, sin consumo
de glucosa, ni proteinorraquia, lactato en limites de normalidad. Gram y cultivo: negativos. Estudio de virus en LCR:
negativos. Electroencefalograma: actividad de fondo lentificada, ausencia de estatus epiléptico. Segunda puncion
lumbar: sin cambios con respecto a la primera. Estudio citoldgico de LCR: sin evidencia de células malignas. RM cerebral
con contraste: intensa captacion leptomeningea compatible con carcinomatosis meningea.

Diagndstico diferencial

Ictus isquémico en territorio de arteria cerebral media izquierda, estatus epiléptico, lesiones ocupantes de espacio
cerebrales, encefalitis infecciosa, diseminacion leptomeningea.

La carcinomatosis meningea es una complicacién asociada a progresion tumoral, que debe sospecharse en pacientes con
estos antecedentes y un deterioro neuroldgico de rapida instauracion, independientemente del tiempo de estabilidad de Ia
enfermedad y, sobre todo, en tumores de mama, pulmon, melanoma, linformas no Hodgkin y leucemias agudas linfoblasticas.
La rentabilidad del estudio citolégico aumenta con las punciones seriadas, siendo de un 30-40 % en la primera y de un
60-80 % en la segunda, pero la RM puede servir para confirmar el diagnostico. Dado que el prondéstico es devastador, ante
antecedente de melanoma estaria justificado el tratamiento invasivo si hay buen estadio clinico, aunque la supervivencia, aun
asf, no supera los 3-4 meses.

Bibliografia

1. Bruna J, Gonzdlez L, Mird J, et al. Leptomeningeal carcinomatosis: prognostic implications of clinical and cerebrospinal
fluid features. Cancer. 2009;115:381-9. 2. Jiménez-Mateos A, Cabrera-Naranjo F, Gonzalez-Herndndez A, et al. Meningitis
neoplasica. Revision de una serie hospitalaria. Neurologia. 2011;26(4):227-32.

BANCO DE IMAGENES Y VIDEOS EN NEUROLOGIA

Neurorecordings.2020;3(2):18




CASO
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Especializacion/Etiologia
Ictus | Infecciosas/Inflamatoria/Desmielinizante

AFECTACION RAPIDAMENTE PROGRESIVA DE MULTIPLES
PARES CRANEALES DE FORMA UNILATERAL Y PROGRESION
VASCULAR INTRACRANEAL Nivel de certeza

Minerva Mahez Sierra - Complejo Hospitalario de Especialidades Virgen de La Victoria
Francisco Javier Garzén Maldonado

4
TAC craneal. Infarto masivo en territorio
de ACMy PICA izquierdas. Aumento de
partes blandas en hemifacies y craneo
izquierdos. Ocupacion de seno maxilar.

TAC craneal. Ocupacion de seno maxilar
izquierdo por material hiperdenso.

b
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Resumen

Antecedentes: diabetes mellitus tipo 2 y pancreatitis. Ingresado 39 dias en la Unidad de
Reanimacion tras el postoperatorio de reseccién pancredtica. El paciente presenta dificultad en
la movilidad de Ol y pérdida de vision. La semana previa el paciente presentd una paralisis facial
periférica. Exploracion: afebril, traqueostomizado. Pupilas anisocéricas con midriasis arreactiva
de Ol. Reflejo fotomotor directo ausente y consensuado presente. Pardlisis del lll, IV 'y VI nervios
craneales lado izquierdo con abolicién del reflejo corneal. Exoftalmos asociado. No quémosis ni
inyeccion conjuntival. Paralisis VIl nervio craneal izquierdo. Tetraparesia 3/5 ya conocida atribuida a
encamamiento. Sensibilidad conservada. REM simétricos. RCP flexor bilateral.

Sexo del paciente: hombre
Edad del paciente: 62

Diagndstico finall

Mucormicosis rinocerebral.

Pruelbbas complementarias

Analitica sanguinea: leucocitosis con desviacion a la izquierda y acidosis metabdlica. TC craneo:
normal; angioTAC de craneo y TSA: normal. En los tres dias siguientes el paciente desarrollé unas
lesiones cutaneas en distintos estadios evolutivos (equimaticas, necréticas) en zona orbitaria y malar
de hemicara izquierda. Se intento realizar RMN craneal que no fue posible dada la inestabilidad
ventilatoria del paciente. Previo a la realizacion de la puncién lumbar se realizd otra TC craneal (tres
dias después de la primera TC). Exploraciéon ORL (fibroscopia): abundantes secreciones, mucosa
equimdtica. Esfacelos en cornete medio. Abundantes hifas en cornete medio y superior.

Diagnéstico diferencial

Fistula cardtido-cavernosa, trombosis del seno cavernoso, sarcoidosis, vasculitis, infiltracion
carcinomatosa.

Discusion

La normalidad en las pruebas de imagen descarté la etiologfa vascular (trombosis del seno cavernoso
o fistula cardtido-cavernosa). Otras posibilidades: infecciosa (TBC, bacterias, hongos), inflamatoria
(vasculitis, PTT, sarcoidosis) y menos probable, tumoral. El paciente fallecié y no fue posible realizar
la necropsia, por lo que actualmente no se ha podido realizar un diagnéstico de certeza, solo
un diagnostico de sospecha. La mucormicosis es una enfermedad poco frecuente que hay que
sospechar en los pacientes diabéticos o inmunodeprimidos que comienzan con una afectacion
facial u orbitaria rdpidamente progresiva. En un segundo tiempo puede existir una progresion
vascular desde la arteria carétida interna, produciendo eventos trombéticos.

Bibliografia

1. Pilmis B, Alanio A, Lortholary O. Recent advances in the understanding and management of
mucormycosis. F1000 Res. 2018;7:F 1000 Faculty Rev-1429. 2. Spellberg B, Edwards J, Ibrahim A. Novel
prespectives on Mucormycosis: pathophysiology, presentation and management. Clin Microbiol
Rev. 2005;18(3):556-69. 3. Singh V, Singh M, Joshi Ch, et al. Rhinocerebral mucormycosis in a patient
with type 1 diabetes presenting as toothache: a case report from Himalayan region of India. BMJ
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Ictus

MUJER DE 25 ANOS CON DIPLOPIA, CEFALEA Y

PAPILEDEMA

Patricia Martinez Martin - Hospital Universitario Infanta Sofia

Marta Maria Martinez-Martinez

Nivel de certeza

Estudio oftalmolodgico. Exudacion y hemorragias peripapilares, trama
arteriovenosa normal bilateral, vitreo claro, retina normal.

RMN. Trombosis venosa del seno venoso sagital superior.
Trombosis parcial versus recanalizacion incipiente en seno venoso transverso
derecho.

Resumen

Mujer de 25 afos, con antecedentes de migrafa sin aura, en
tratamiento con anticonceptivos orales. Acude a Urgencias
por presentar desde hace una semana diplopia binocular
mas acusada en plano horizontal, acompanado de cefalea de
tipo pulsatil hemicraneal izquierda ya presente desde hacia 2
semanas, de distintas caracteristicas a su migrafna habitual. En
la exploracion neuroldgica, normalidad de pares craneales con
diplopia en todo el campo visual. En el estudio oftalmoldgico
se objetivan hemorragias peripapilares con exudados, sin
afectacién retiniana compatible con neuritis bilateral. Resto de
la exploracién neuroldgica normal. Tras la valoracion inicial se
realiza puncion lumbar con presion de apertura de 44 cmH20 y
13 cmH20 al cierre con mejorfa sintomatica.

Sexo del paciente: mujer
Edad del paciente: 25

Diagndstico finall

Trombosis venosa cerebral de causa inhabitual.

Pruebas complementarias

Analisis de sangre: normalidad de pardmetros de coagulacion
y homocisteina en rango, con negatividad de serologfa luética,
asf como de anticuerpos antilUpico y anticardiolipina. Analisis
LCR: ausencia de datos de infeccién, proteinas en rango y estudio
microbiolégico negativo. TAC craneal: aumento de densidad de
membranas oculares posteriores proximas a la insercién de papila,
mas llamativo en el lado derecho. RMN: hallazgos compatibles
con trombosis venosa del seno venoso sagital superior. Trombosis
parcial en seno venoso transverso derecho. No se ven signos
de congestiéon venosa, de infarto venoso asociado ni signos de
sangrado intracraneal.

Diagnéstico diferencial

Absceso cerebral, hematoma cerebral, tumor cerebral,
pseudotumor inflamatorio, meningoencefalitis, trombosis seno
Venoso.

Discusion

La trombosis venosa cerebral (TVS) es un tipo inhabitual de
ictus, con una baja incidencia estimada en Europa. La clinica del
cuadro varia desde formas leves con cefalea hasta verdaderas
crisis comiciales, afectacion cortical y subcortical, y evolucion
al coma en casos mas graves. El diagndstico de confirmacion
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CASO MUJER DE 25 ANOS CON DIPLOPIA, CEFALEA
Y PAPILEDEMA

exige realizacion de prueba de imagen, preferentemente RMN. Entre los factores de riesgo de TVS se encuentra la toma
de anticonceptivos orales, como era el caso de esta paciente, y otros estados protrombdticos, tales como el puerperio,
infecciones o defectos en la coagulacion. El tratamiento sigue siendo la HBPM en la fase aguda. Cabe destacar en algunos
estudios el uso del dabigatrdn como un posible sustituto del acenocumarol en manejo a largo plazo.

Bibliografia

1. Bradley W, Daroff R, Fenichel G, et al. Neurologia Clinica. 5th ed. Barcelona: Elsevier; 2010. p. 1705-6. 2. Ferro J, Bousser
M, Canhdo P. European Stroke Organization guideline for the diagnosis and treatment of cerebral venous thrombosis-
Endorsed by the European Academy of Neurology. European Stroke Journal [Internet]; 2017 [acceso 8 de mayo de
2019];,195-221. Disponible en: http://journals.sagepub.com/home/eso. 3. Ferro JM, Dentali F, Coutinho JM, et al. Rationale,
design, and protocol of a randomized controlled trial of the safety and efficacy of dabigatran etexilate versus dose-adjusted
warfarin in patients with cerebral venous thrombosis. International Journal of Stroke. 2018;13(7):766-70.
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CASO

MONOPARESIA CRURAL AGUDA AISLADA

Esther Garcés Antdn - Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa

Cristina Muniesa Urbistondo

NEUROLOGI'A/AREA Patologia cerebrovascular

Especializacion/Etiologia
Ictus

Nivel de certeza

RMN cerebral. Area hiperintensa en FLAIR a
nivel frontoparietal parasagital derecho que
presenta restriccion de la difusion hidrica,
sugestivo de infarto agudo.

TAC cerebral. Hipodensidad frontoparietal
parasagital derecha.

GRECO,

I
>0

NEURORE

Resumen

Mujer de 72 aflos con antecedentes de diabetes mellitus tipo 2 y dislipemia. No fumadora.
Independiente para actividades de la vida diaria. Acude por un traumatismo de tobillo
izquierdo en el contexto de caida. La paciente refiere cuadro de 5 dias de evolucion de
sensacion de parestesias y pérdida brusca de fuerza en miembro inferior izquierdo que
ha ido empeorando progresivamente hasta impedir la bipedestacion y deambulacion.
No refiere dolor lumbar, no alteracién esfinteriana ni otros sintomas. En la exploracion
neuroldgica se objetiva paresia de miembro inferior izquierdo con balances en extension
y flexion 4/5 a nivel proximal y 1/5 a nivel distal con incapacidad para la flexoextension del
pie. No atrofia ni fasciculaciones. Babinski izquierdo.

Sexo del paciente: mujer
Edad del paciente: 72

Diagnéstico final

Ictus isquémico de la arteria cerebral anterior derecha de etiologfa indeterminada.

Pruelbbas complementarias

TAC cerebral: hipodensidad frontoparietal parasagital derecha. RMN cerebral: drea
hiperintensaenT2y FLAIR localizada a nivel frontoparietal parasagital derecho, que presenta
restriccion de la difusion hidrica, en relacién con infarto isquémico agudo en el territorio
de la arteria cerebral anterior derecha. Analitica: glucosa 182 mg/dl, Hb glicosilada 8,2 g/I,
filtrado glomerular 64 ml/min, colesterol total 145 mg/dl (HDL 36, LDL 78,4). Eco-Doppler
TSA: placa de contenido cdlcico en la arteria cardtida comun y bifurcacion que protruye a
la luz, pero sin repercusion en el flujo. Holter-ECG y ecocardioscopia: sin hallazgos que
sugieran etiologfa cardioembdlica.

Diagndstico diferencial

Radiculopatia, plexopatia, mielopatia.

Los infartos cerebrales del territorio de la arteria cerebral anterior (ACA) son relativamente
raros y representan el 0,5-3 % de todos los ictus isquémicos. La ACA distal se divide en
las arterias pericallosa y callosomarginal que vascularizan los Iébulos frontal y parte
del parietal paramediales. Clinicamente, el sintoma mas prevalente del infarto en este
territorio es la hemiparesia 0 monoparesia contralateral, que afecta predominantemente
ala pierna. En nuestro caso, la paciente presentaba una paresia crural debido al infarto del
|6bulo paracentral. Aunque es menos frecuente que ictus de otros territorios vasculares,
es una entidad que hay que tener en cuenta en el diagnostico diferencial de monoparesia
aislada de una extremidad, especialmente en pacientes con factores de riesgo vascular.

Bibliografia

1. Sato S, Toyoda K, Matsuoka H, et al. Isolated anterior cerebral artery territory infarction:
dissection as an etiological mechanism. Cerebrovasc Dis. 2010;29(2):170-7. 2. Kang SY, Kim
JS. Anterior cerebral artery infarction: stroke mechanism and clinical- imaging study in 100
patients. Neurology. 2008;70:2386-93. 3. Paciaroni M, Agnelli G, CasoV, et al. Manifestations
of Stroke. Front Neurol Neurosci. 2012;30:1-9.
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CASO

. Patologia cerebrovascular/Anatomia. Variantes
NEUROLOGIA/AREA | de Ia normalidad

Especializacion/Etiologia
Ictus

SINDROME DE PERCHERON: ICTUS ISQUEMICO

TALAMICO BILATERAL

Guilherme Carvalho Monteiro - Hospital Universitario de Guadalajara

Maria Gebauer Campos

Nivel de certeza

RM cerebral. Secuencias T1, T2, difusion
y flair donde se visualizan imagenes
compatibles con ictus isquémico agudo
taldmico bilateral (infarto Percherén).

TAC cerebral. Se visualiza imagen
hipodensa en ambos talamos
compatible con infarto isquémico
agudo/subagudo.
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Resumen

Mujer de 77 afos sin factores de riesgo cerebrovasculares e independiente para las actividades
basicas de la vida diaria es llevada a Urgencias por presentar de forma brusca alteracion del
lenguaje y somnolencia. A su llegada es valorada por Neurologia, presentando tendencia
al sueno (Glasgow 14), leve disartria, no contesta correctamente en qué mes estamos, leve
paresia de MSD y MID e hipoestesia leve de hemicuerpo derecho, por lo que se activa Cédigo
Ictus intrahospitalario. Tras descartar contraindicaciones para reperfusién intravenosa se inicia
fibrinolisis con rtPA sin complicaciones.

Sexo del paciente: mujer
Edad del paciente: 77

Diagnostico final

Ictus isquémico taldmico bilateral (sindrome de Percherdn) de etiologia indeterminada.

Pruelbbas complementarias

TAC cerebral basal y angioTAC: sin hallazgos significativos. TAC de 24 h postfibrinolisis:
hipodensidad de ambos tidlamos. RM cerebral y angioRM: infarto isquémico agudo
taldmico bilateral. Electrocardiograma: ritmo sinusal a 60 I[pm. Hemograma, bioquimica
y coagulacién: normales. Estudio de autoinmunidad: normal. Estudio de hipercoagubilidad:
normal. Serologia: VIH, VHB, VHC y LUes, normal. Doppler de troncos supraadrticos: sin estenosis
ni ateromatosis. Holter de 24 horas: ritmo de base sinusal con extrasistoles supraventriculares
aisladas. Ecocardiograma: normal, incluyendo cayado adrtico. Al alta presentaba leve apatia. Se
solicitd Reveal para diagnostico etiolégico.

Diagnéstico diferencial

Infarto venoso taldmico bilateral, trombosis de la vena cerebral interna, encefalopatia de
Wernicke, mielinolisis extrapontina, enfermedad de Creutzfeldt-Jakob.

Discusion

Elinfartotalamico bilateral se considera infrecuente y de dificil diagndstico, siendo descrito en 1973
por G. Percheron. Estd asociado a una variante anatémica poco frecuente de la arteria taldmica
paramediana llamada arteria de Percherdn, que irriga de forma Unica ambos nticleos taldmicosy a
veces el mesencéfalo. La triada tipica incluye alteraciones del estado de consciencia, alteraciones
de la memoria y pardlisis vertical de la mirada. Sin embargo, las manifestaciones clinicas pueden
ser variadas (confusion, desorientacion, hipersomnolencia, apatia, amnesia, déficit motor, etc.). Las
fluctuaciones en el nivel de consciencia son tipicas y suelen resolverse en horas o dias. La etiologia
mas frecuente es cardioembolica.

Bibliografia

1. Percheron G. The anatomy of the arterial supply of the human thalamus and its use for the
interpretation of the thalamic vascular pathology. Z Neurol. 1973;205:1-13. 2. Percheron G. Les
artéres du thalamus humain.2: arteres et territories thalamiques paramédians de l'artére basilaire
communicante. Rev Neurol (Paris) 1976;132:309-24. 3. D. Hammersley, Arora A, Dissanayake M,
et al. Fluctuating drowsiness following cardiac catheterisation: artery of Percheron ischaemic
stroke causing bilateral thalamic infarcts. BMJ Case Rep. 2017: bcr2016218035.




B Trastornos del movimiento | Neuromuscular/
NEUROLOGIA/AREA | Ataxias

Especializacion/Etiologia

CASO Genético/ldiopatico

SINDROME DE TEMBLOR/ATAXIA ASOCIADO AL
X FrRAGIL (FXTAS)

Javier Pinel Rios - Comp. Hospitalario de Especialidades Virgen de La Victoria
Isabel Maria Pérez Saborido

Nivel de certeza

Resumen

Derivado por temblor. No antecedentes familiares de interés. Padres no consanguineos. Exfumador,
no otras drogas. Comienza con 57 afos con temblor en manos, de accion, progresivo, con repercusion
funcional. Con lentitud en sus actividades diarias. Dificultad para caminar que ha ido empeorando, con
caidas. Asocia ansiedad, dificultad para mantener atencion y leves problemas de memoria. Exploracion:
leve disartria. Sacadas hipermétricas en plano horizontal. Temblor de accion-intencional en manos y
simétrico. Leve rigidez y bradicinesia simétrica. Marcha atéxica. No otras alteraciones en la exploracion.
En MoCa test presenta fallos en dominio visoespacial/ejecutivo, en recuerdo diferido y atencion. En T@M
test falla en memoria de evocacion.

Sexo del paciente: hombre
Edad del paciente: 66

Diagndstico finall

FXTAS.

Pruelbbas complementarias

Como primer paso en todo paciente con una ataxia cerebelosa crénica se solicité RMN craneal, ya que mos-
trard o descartard lesion estructural, orientando el diagndstico para algunas de las causas adquiridas y también
podra proporcionar pistas relevantes para algunas ataxias heredodegenerativas. Ante clinica y hallazgos en RMN
se sospecha un diagndstico probable de FXTAS, para confirmar el diagnostico se solicita la premutacion en
FMR1. Estudio genético del gen FMR1, estudio de los perfiles de expresion de los microRNA y del gen AS-
FRMT como posibles factores de susceptibilidad del FXTAS: 100-120 repeticiones del trinucledtido CGG (rango
de premutacion) en el gen FMRT del cromosoma X (Fragile X Mental Retardation 1).

Diagnéstico diferencial

Ataxias heredodegenerativas, (por ejemplo, ataxias espinocerebelosas), otros parkinsonismos, demencia
degenerativa primaria, temblor de accion.

Discusion

FXTAS afecta principalmente a varones sobre los 60 afios. La clinica incluye temblor, ataxia, disfuncion
ejecutiva, neuropatia periférica, disautonomia. Puede haber parkinsonismo y clinica psiquidtrica. Las
mujeres portadoras tienen un riesgo incrementado de fallo ovarico primario, dolor muscular crénico e
hipotiroidismo. Esta causado por la expansion de repeticiones del trinucledtido CGG (55-200 rep) del gen

FMR1 (Xg27.3). La gravedad del cuadro se correlaciona con la extension de la expansion. El diagnéstico es
EgArle\‘bcezrlgzgaéezAgggio y dificil, la RM muestra signos de atrofia cerebelosa y cortical, y lesiones hiperintensas en SB periventricular
cortico-subcortical. Focos y pedunculos cerebelosos medios. El diagndstico definitivo es genético. No hay tratamiento especifico,

hiperintensos en T2 en pero debe ofrecerse un tratamiento sintomatico.
pedunculos cerebelosos

medios, ntcleos dentados

y SB periventricular.
1.HagermanRJ, Leavitt BR, Farzin F, et al. Fragile-X-associated tremor/ataxia syndrome (FXTAS) in females with
the FMR1 premutation. Am J Hum Genet. 2004;74:1051. 2. Brussino A, Gellera C, Saluto A, et al. FMR1 gene
premutation is a frequent genetic cause of late-onset sporadic cerebellar ataxia. Neurology. 2005;64:145.
3. Apartis E, Blancher A, Meissner WG, et al. FXTAS: new insights and the need for revised diagnostic criteria.

Neurology. 2012;79:1898. 4. Hagerman R, Hagerman P. Advances in clinical and molecular understanding
of the FMR1 premutation and fragile X-associated tremor/ataxia syndrome. Lancet Neurol. 2013;12:786.
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CASO

NEUROLOGIA/AREA | Neurooftalmologia

Especializacion/Etiologia
Anatomia. Variantes de la normalidad

UNA POSIBLE PARESIA DEL VI NERVIO CRANEAL,

LA IMPORTANCIA DE LA EXPLORACION

Inés Muro Garcia - Hospital Universitario de La Princesa

Sonia Quintas Gutiérrez

Nivel de certeza

D

Ver video en la pagina web
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Resumen

Paciente con antecedentes de cirugia bariatrica, HTA, dislipemia y tabaquismo. Consulté por
diplopia binocular horizontal en levoversién de un dia de evolucion y dolor supraorbitario
izquierdo de una semana que no aumentaba con movimientos oculares, no asociaba
disminucion de agudeza visual ni discromatopsia. A la exploracion mostraba limitacion a
la abduccion del ojo izquierdo (Ol), asociando aduccion de ojo contralateral y miosis. No
presentaba limitacién en la abduccién de Ol en la exploracion monocular. La palpacion
supraorbitaria izquierda reproducia el dolor. Se realiz6 bloqueo anestésico local con
bupivacaina con mejoria clinica. Comentd acontecimiento vital estresante por el que habia
reintroducido tratamiento con ISRS.

Sexo del paciente: mujer
Edad del paciente: 60

Diagnostico final

Espasmo de convergencia y neuralgia supraorbitaria izquierdos.

Pruebas complementarias

Andlisis sanguineo incluyendo perfil tiroideo, hormonal, y glucémico: sin hallazgos. TC
cerebral: quiste aracnoideo frontal derecho. RM cerebral: hiperintensidades de sefal en
secuencias de TR largo en sustancia blanca de ambos hemisferios cerebrales con predominio
en coronas radiadas y periventricular bilateral, asi como en tronco del encéfalo, compatibles
con patologfa de pequefio vaso. Infarto lacunar en ganglios basales derechos. Interconsulta
a Oftalmologia: sin alteraciones en fondo de ojo o0 en cdmara anterior o posterior. Posible
exceso de convergencia y trocleitis.

Diagnaostico diferencial

Paresia VI nervio craneal izquierdo, patologia del seno cavernoso/fisura orbitaria o
neuropatia oftalmopléjica dolorosa.

La exploracion fue fundamental en el diagndstico de espasmo de convergencia (EC) y
neuralgia supraorbitaria (NS). Es la primera descripcion de su coexistencia en un paciente.
La anamnesis (diplopia binocular y dolor periocular) sugerfa patologia del seno cavernoso/
fisura orbitaria o neuropatia oftalmopléjica dolorosa y la limitacion en la abduccién del Ol
imitaba una paresia del VI nc. Es recomendable la exploracion por separado de ambos 0jos,
asf como evaluar una posible convergencia con miosis. La causa mas frecuente de EC es
funcional. Para su tratamiento se emplean ciclopléjicos, toxina botulinica y/o psicoterapia.
En nuestro caso, tanto la NS como el EC presentaron mejoria tras el bloqueo anestésico.

Bibliografia

1. Goldstein JH, Schneekloth BB. Spasm of the Near Reflex?: A Spectrum of Anomalies. Surv
Ophthalmol. 1996;40(4):269-78. 2. Shabbir S, Tong O, Gluck L, et al. Convergence Spasm in
Wernicke Encephalopathy. The Neurohospitalist. 2018;8(1):NP1-2.




NEUROLOGIA/AREA | Enfermedades desmielinizantes

Especializacion/Etiologia

CASO Infecciosas/Inflamatoria/Desmielinizante

ENFERMEDAD DESMIELINIZANTE QUE DEBUTA
COMO UN SIMULADOR DE ICTUS

Nivel de certeza

Juan Carlos Romero Fabrega - Hospital Universitario Virgen de Las Nieves
Claudia Mufhoz Martinez

Resumen

Mujer de 56 afos con los siguientes antecedentes personales:
adenocarcinoma de sigma intervenido cinco afos atrés, portadora de
colostomia, sufrié una metéstasis pulmonar tratada con reseccion tumoral,
hipotiroidismo. Se despertd una madrugada con un déficit neuroldgico
repentino y fue trasladada a nuestro centro hospitalario como un cédigo
ictus de unas cinco horas de evolucion (se considerd ictus del despertar).
En la exploracién fisica destaca: funciones cerebrales superiores normales,
paresia facial supranucelar izquierda y paresia leve braquiocrural izquierda.
No alteracion de las modalidades sensitivas. No dismetrias. Marcha con
componente parético del miembro inferior izquierdo. NIHSS: 4 puntos (0-0-
0-0-0/ 2-0- 1-0-1/ 0-0-0-0-0).

RM craneal. Lesiones multiples RM craneal. Hipercaptacion

en la sustancia blanca. Destaca de aspecto heterogéneo con . . f

la lesién hiperintensa en hipocaptacion nodular central Sexo del paciente: mujer
capas concéntricas sin edema y regiones hipocaptantes . .
circundante, adyacente al periféricas. Edad del paciente: 56

ventriculo lateral.

Diagnostico final

Enfermedad desmielinizante de tipo esclerosis concéntrica de Balo.

Pruebas complementarias

TC craneal sin contraste iv, perfusion y angioTC craneal: no se
evidencid ninguna lesién hemorragica ni signos de lesion isquémica.
Tampoco afectacion del patrén de perfusion ni oclusion arterial. RM
de craneo: multiples lesiones focales hiperintensas en secuencias
T2 a nivel de la sustancia blanca supra e infratentorial. Destaca por su
tamafno una gran lesién en corona radiada derecha adyacente al cuerpo
ventricular derecho que presenta estructura en capas concéntricas, siendo
hiperintensa en la secuencia potenciada en difusion donde presenta leve

RM craneal. Se aprecia RM craneal. Identificamos la LT T . s

restriccion de la difusion, lesion focal diagnéstica de restriccion, indicando alta celularidad. Tras contraste paramagnético se

caracteristica de alta celularidad.  esclerosis concentrica de Balo y produce hipercaptaciéon por parte de esta lesion, de aspecto heterogéneo,
evidenciamos otras pequenas compatible con una esclerosis concéntrica de Balé.

lesiones hiperintensas
supratentoriales.

Diagndstico diferencial

Ictus isquémico, lesion metastasica, lesion desmielinizante, enfermedad
autoinmune, tumor primario del sistema nervioso central (SNQ), lesion
infecciosa focal.

Elestudio diagnéstico con laresonancia magnética (RM) ha sido considerado
por varios estudios como patognomaonico en la esclerosis concéntrica de
Bald, y su empleo ha modificado favorablemente su abordaje. El diagnostico
diferencial de esta enfermedad depende significativamente de la forma de
presentacion, de su evolucion clinica y del uso de las pruebas de imagen.
Se trata de una entidad poco frecuente y su presentacion clinica como
simulador del ictus es muy rara. En este caso, al igual que en lo descrito en
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CASO ENFERMEDAD DESMIELINIZANTE QUE DEBUTA COMO
UN SIMULADOR DE ICTUS

la literatura, la RM ha resultado crucial para concluir nuestro diagndstico, descartando patologias isquémica y oncoldgica del
SNC. Nuestra actitud terapéutica final fue completamente modificada respecto al abordaje inicial.

Bibliografia

1. Balo J. Encephalitis periaxialis concéntrica. Arch Neurol Psychiatry. 1928;19: 242-64. 2. Hardy TA, Miller DH. Balo's
Concentric Sclerosis Lancet Neurol. 2014;13:740-6. 3. Jarius S, Wirthwein C, Behrens JR, et al. Bald's concentric sclerosis
is immunologically distinct from multiple sclerosis: results from retrospective analysis of almost 150 lumbar punctures. J
Neuroinflammation. 2018;15(1):22.
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CASO

NEUROLOGIA/AREA | Enfermedades desmielinizantes

Especializacion/Etiologia
Autoinmune/Sistémico|Infecciosas/Inflamatoria/
Desmielinizante

ENCEFALOMIELITIS ASOCIADA A ANTICUERPOS .
ANTI-MOG, UNA ENTIDAD POCO CONOCIDA Nivel de certeza

Ana Gémez Lépez - Hospital Universitario Ramon y Cajal

Susana Sainz de la Maza Cantero

RM craneal. Se objetiva lesion en
pedunculo cerebeloso derecho y el
aumento de sefal a nivel de la unién
bulbomedular.

O
i

NEURORECORDI

Resumen

Mujer de 33 anos, con antecedente de meningitis linfocitaria aséptica en 2010 y de
episodio de diplopia de una semana de duracion en 2016, por el cual fue estudiada
en otro centro con EMG y RM craneal normales. Consultd en enero de 2019 por haber
presentado, un mes antes, un episodio de mareo y sensacion de inestabilidad para la
marcha de una semana de duracion. A la exploracion neuroldgica solo destacaba palidez
papilar temporal bilateral.

Sexo del paciente: mujer
Edad del paciente: 33

Diagnostico final

Encefalitis de tronco asociada a anticuerpos anti-MOG.

Pruelbas complementarias

Estudio analitico: lonograma, perfil hepético, renal y férrico con hormonas tiroideas
normales. Estudio autoinmunidad sistémica negativo. Anticuerpos antiAQP4 negativos
y anticuerpos frente a la glicoproteina de la mielina de los oligodendrocitos (anti-MOG)
positivos; en ambos casos, deteccion basada en células transfectadas. Estudio LCR:
citobiogufmica normal. Estudio microbioldgico negativo. Bandas oligoclonales 1gG e
IgM negativas. RM craneal: lesion no captante de gadolinio localizada en el pedinculo
cerebeloso derecho. RMN cervical: en la union bulbomedular, lesién mal definida y otra
en linea media anterior a nivel de C4, ninguna realza tras contraste. Potenciales evocados
visuales: normales.

Diagnostico diferencial

Esclerosis multiple, trastornos del espectro de la neuromielitis dptica, esclerosis multiple
primariamente progresiva. Encefalomielitis aguda diseminada. Neuromielitis éptica.

Discusion

Los ensayos basados en células han demostrado la presencia de Ac frente a la
glicoproteina de la mielina de los oligodendrocitos (MOG) en un subgrupo de
pacientes con trastornos del espectro de la NMO y Ac anti-AQP4 negativos. Los Ac anti-
MOG también se han asociado con neuritis optica recurrente, mielitis y afectacion de
tronco-encéfalo, asi como con encefalomielitis aguda diseminada (ADEM) en nifios. La
especificidad por células transfectadas se acerca al 100 %: para evitar un diagnostico
errdneo, su determinacién debe realizarse en pacientes con hallazgos radioldgicos
atipicos para EM: lesién > 1/2 longitud nervio optico, captacion contraste o afectacion
bilateral; lesion medular longitudinalmente extensa; troncoencefalitis o lesiones
sugestivas de ADEM.

Bibliografia

1. Weber MS, Derfuss T, Metz |, et al. Defining distinct features of anti-MOG antibody
associated central nervous system demyelination. Ther Adv Neurol Disord. 2018;11:1-15.
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NEeuroLoGiA/AREA Patologia cerebrovascular|Cefalea

Especializacion/Etiologia

CASO Ictus

MUJER DE 36 ANOS CON ALTERACIONES VISUALES, CEFALEA
Y HEMIHIPOESTESIA FACIOBRAQUIOCRURAL

Arturo Munoz Blanco - Hospital Universitario Infanta Sofia
Ignacio de Alba Caceres

Nivel de certeza

Resumen

Mujer de 36 afios con antecedentes de migrafia con aura, sin ningun tratamiento
en la actualidad. Acude a Urgencias por presentar 8 dias antes cuadro de inicio
consistente en, de forma brusca, alteracion visual tipo destellos y lagrimeo
bilateral, asociado a cefalea intensa, pulsétil, retroocular bilateral, con foto y
sonofobia, asi como hemihipoestesia facio-braquio-crural izquierda. La cefalea es
de caracteristicas similares a las que ha tenido previamente, asi como el aura visual;
sin embargo, nunca ha presentado sintomatologia sensitiva asociada. Exploracion
neuroldgica sin alteraciones salvo hemihipoestesia tactil facio-braquio-crural.

Sexo del paciente: mujer
Edad del paciente: 36

Diagnaostico final

Infarto migrafioso.

Pruelbbas complementarias

Analitica de sangre: hemograma normal, homocisteina 14.6 umol/L (3.7-
13.9), complemento C3 y C4 normales. Estudio de trombofilia: PCR-Factor V
Leiden: no mutacion. Resistente.a Prot.C act/FV: negativo. Mutacion 20210A del
gen de la protrombina: no se detecta 3. Serologias: negativas. Orina: normal.
Ecocardiografia transesofagica: normal. Shunt por DTC: estudio negativo
para deteccion de shunt derecha-izquierda. Eco-Doppler TSA: estudio sin
alteraciones significativas. Holter-EKG: normal.

Diagnéstico diferencial

Diseccion carotidea, sindrome antifosfolipido, encefalopatia mitocondrial,
enfermedad de CADASIL (arteriopatia cerebral autosémica dominante con
infartos subcorticales y leucoencefalopatfa).

Discusion

El infarto migranoso es una entidad definida por la aparicion de una lesion
isquémica cerebral identificada mediante pruebas de imagen (compatible con la
clinica que presenta el paciente) que se da en el seno de un ataque de migrana
con aura. Esta entidad tiene una incidencia anual muy reducida (1.5 casos por
cada cien mil personas), suponiendo un 0.2 de todos los ictus isquémicos. Para su
diagndstico se requiere un historial compatible y la aparicion de un aura tipica que
dure mas de 60 minutos. Algunos factores de riesgo asociados son la edad joven,

RM cerebral. Lesion tnica sexo femenino, tabaquismo y anticonceptivos orales.
inferior al centimetro, localizada

en hemiprotuberancia — =
derecha, que presenta notable Bibliografia
restricc_igbn de difusion, sin

captacion de Gd. 1. Lee MJ, Lee Ch, Chung Ch. The Migraine-Stroke Connection. Journal of Stroke.
2016;18(2):146-56. 2. Gryglas A, Smigiel R. Migraine and Stroke. What's the Link?
What to Do? Current Neurology and Neuroscience reports. 2017;17(3):22. 3. Lantz
M, Sieurin J, Sjélander A, et al. Migraine and risk of stroke: a national population-
based twin study. Brain. 2017,140(10):2653-62.
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FOGGING EFFECT EN UNA ENCEFALOPATIA
POSTPARADA CARDIACA

Mariano Ruiz Ortiz - Hospital Universitario 12 de Octubre
Alberto Rodriguez Lopez

Nivel de certeza

Resumen

Varén de 26 afos que sufre una parada cardiorrespiratoria en su domicilio tras consumo
de cocaina y heroina IV, de al menos 7 minutos de duracién antes de que los servicios
de emergencia consigan revertirla, tras lo cual es intubado y trasladado a la UCl. La TC
craneal a su llegada muestra una hipodensidad de ambos globos palidos. En el dia +34,
ya desextubado vy libre de sedacion, se objetiva, ademds de bajo nivel de consciencia
fluctuante, movimientos hipercinéticos de ambos miembros superiores. Se repite TC que
se informa como normal. Finalmente, la RM confirma la lesién de ambos pélidos visible en
la TC inicial, asi como una leucoencefalopatia de probable etiologia hipdxico-isquémica
con o sin componente téxico sobreafadido. El paciente sobrevivio con secuelas.

Sexo del paciente: hombre
Edad del paciente: 26

RM cerebral. Lesiones hipertensas
deSe desenmascaran las alteraciones . " .
radioldgicas iniciales. Diagnaostico final

Encefalopatia postparada cardiaca (hipdxico-isquémica).

Pruelbbas complementarias

TC craneal, a su llegada. TC craneal, dia +34. RM cerebral, dia +45. Numerosos controles
analiticos por las multiples complicaciones sistémicas que presento: sindrome de disfuncién
multiorgénica con rabdomiolisis con insuficiencia renal aguda, disfuncion biventricular
grave, sindrome compartimental y sepsis de partes blandas con amputacion supracondilea
de MII, polineuromiopatia del enfermo critico, traqueobronquitis por S. maltophilia.

Diagndstico diferenciall

Encefalopatia hipoxico-isquémica aguda o retardada, encefalopatia téxico-metabdlica.

Discusion
TC craneal. Se observan hipodensidades

A5 6 MENnos SIMAtricas en ambos Una lesién de ambos globos palidos en este contexto podria ser de etiologia tanto
globos palidos. hipdxico-isquémica como téxica. Por el perfil temporal en la neuroimagen parece mas
probable la primera opcion. El fogging effect es un curioso efecto radiolégico descrito
en ictus isquémicos por el cual una hipodensidad inicialmente visible en una TC es
enmascarada en controles posteriores (frecuentemente a partir de la 22 0 32 semana). Su
mecanismo no es del todo conocido (se postula el de la reperfusion o la migracién de
macrofagos cargados de lipidos). La administracion de contraste puede volver a poner en
evidencia la lesion. En este caso se confirmd con una RM, una prueba tampoco exenta de
casos de fogging.

Bibliografia

1. Becker H, Desch H, Hacker H, et al. CT fogging effect with ischemic cerebral infarcts.
Neuroradiology. 1979;18 (4):185-92. 2. Chalela JA, Kasner SE. The fogging effect. Neurology.
2000;55(2):315. 3. Scuotto A, Cappabianca S, Melone MB, et al. MRl “fogging” in cerebellar
ischaemia: case report. Neuroradiology. 1998;39(11):785-7.

TC craneal. Notese la desaparicion
aparente de las lesiones.
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NEUROLOGiA/AREA Patologia cerebrovascular
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CASO Ictus | Misceldnea | Toxica-yatrogenia

ANGIOEDEMA OROLINGUAL ASOCIADO A
TRATAMIENTO CON ALTEPLASA ENDOVENOSA

Yésica Jiménez Lopez - Hospital Universitario Marqués de Valdecilla
Daniel Gallo Valentin

Nivel de certeza

Resumen

Presentamos el caso de una mujer de 37 afios sin antecedentes personalesy en tratamiento
con anticonceptivos orales, que acudié al servicio de Urgencias por clinica brusca de dos
horas de evolucion de debilidad en el hemicuerpo derecho y alteraciéon del lenguaje. En
la TAC craneal se objetivaron signos de isquemia aguda en territorio de la arteria cerebral
media izquierda. Como no existia contraindicacion para fibrindlisis y la clinica puntuaba
10 en la escala del National Institute of Health Stroke Scale (NIHSS), se traté con alteplasa
intravenosa (rt-PA). A los 5 minutos de finalizar la perfusién, la paciente desarrolld un
edema labial y de lengua sin compromiso de la via aérea que se resolvié con corticoides,
antihistaminicos y adrenalina nebulizada.

Sexo del paciente: mujer
Edad del paciente: 37

Diagnostico final

Angioedema orolingual en relacion con alteplasa.

Pruebbas complementarias

TAC craneal multimodal: en la TC basal existia un drea hipodensa de desdiferenciacion
cortico-subcortical perirrolandica izquierda. En el estudio de perfusion se identificod un drea
de localizacion superponible al descrito en la TC basal, que presentaba aumento del tiempo
de trdnsito medio y Tmax, con afectacién del mapa de volumen, resultando un mismatch
en torno al 60 %. Estudio de angioTC normal. Perfil analitico ictus juvenil (bioquimica,
hemograma, estudio de hipercoagulabilidad, serologias e inmunologia): sin hallazgos de
interés. Ecocardiograma transtoracico: normal.

Edema de labio inferior y de hemilengua

derecha tras tratamiento con rt-PA. . T . .
Diagnaostico diferencial

Hematoma lingual, angioedema hereditario.

Discusion

El angioedema orolingual es una complicacién que ocurre en el 1-2 % de los pacientes
con ictus tratados con rt-PA. La alteplasa activa la via del factor Xll'y favorece la aparicion
de bradicinina. Este péptido es un potente vasodilatador que aumenta la permeabilidad
vascular, produciendo una rapida acumulacion de liquido en el intersticio. Esto ocurre
sobre todo en la cara, donde la piel tiene menos tejido conjuntivo de sostén y el edema
se desarrolla con mas facilidad. El tratamiento consiste en detener la perfusion de rt-PA,
asegurar via aérea y administrar corticoides, antihistaminicos y, en caso de ser necesario,
adrenalina.

Bibliografia

1. Hill MD, Barber PA, Takahashi J, et al. Anaphylactoid reactions and angioedema during
alteplase treatment of acute ischemic stroke. CMAJ. 2000;162:1281-4. 2. Molinaro G,
Gervais N, Adam A. Biochemical basis of angioedema associated with recombinant tissue
plasminogen activator treatment: an in vitro experimental approach. Stroke. 2002;33: 1712-
6. 3. Fugate JE, Kalimullah EA, Wijdicks EF. Angioedema after tPA: what neurointensivists
should know. Neurocrit Care. 2012;16:440-3.
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NEUROLOGIA/AREA | Neurooncologia

Especializacion/Etiologia

CASO Neoplasias

NEURINOMA QUISTICO DEL ACUSTICO

Nivel de certeza

Alba Camarena Molina - Hospital Francesc de Borja de Gandia
Laura Gabaldon Torres

Resumen

Varéon de 61 anos con antecedentes personales de hipertension arterial,
hipercolesterolemia y sindrome depresivo de larga evoluciéon en
tratamiento con ISRS. Acudié al servicio de Urgencias hospitalarias por
cuadro subagudo de dos meses de evolucién de mareo e inestabilidad de
la marcha con exacerbacion progresiva hasta presentar multiples caidas,
incontinencia de esfinter urinario y leve confusion. Asociaba acufeno en
oido derecho y referfa movimiento del campo visual con la mirada extrema
a la derecha. En la exploracion neuroldgica destacaba un nistagmo
horizontal bilateral y marcha atéxica. En la RM cerebral se objetivd una
tumoracion del angulo pontocerebeloso derecho quistica que afectaba el
conducto auditivo interno. Actualmente estd pendiente de intervencion
quirdrgica.

Sexo del paciente: hombre
Edad del paciente: 61

RM cerebral. Neoplasia multiquistica en angulo
pontocerebeloso derecho que afecta el conducto auditivo Dlognos’nco ilgfe]
interno con efecto masa sobre tronco Yy cuarto ventriculo.

Neurinoma quistico del acustico.

Pruebbas complementarias

TC cerebral: se identifica una lesion hipodensa en hemisferio cerebeloso derecho, sugestiva de proceso neoplésico con
efecto masa sobre el 4° ventriculo, y discreta hidrocefalia. RM cerebral: lesion ocupante de espacio, predominantemente
quisticay multilobulada, localizada en dangulo pontocerebeloso derecho, con componente intracanalicular que remodela el
conductoauditivointerno, sinrestriccion enladifusiony realce tras contraste limitado a la periferiay tabiquesinteralesionales.
Mide 41x33x25 mm, ejerciendo un efecto de masa compresivo sobre el tronco-encéfalo, pedinculo cerebeloso ipsilateral
y cuarto ventriculo con discreta dilatacion del sistema ventricular supratentorial. TC TAP: sin evidencia tomografica de
enfermedad neoplésica.

Diagndstico diferencial

Meningioma.

Discusion

Elneurinomadelacustico(NA) supone un 10%de los tumoresintracraneales primariosy un 80 % del dngulo pontocerebeloso.
La incidencia en la formacién de quistes varia entre el 11y 24 %. A diferencia del NA soélido, el quistico presenta un rapido
crecimiento, lo que asocia una sintomatologia de corta evoluciéon de compresion de las estructuras adyacentes y mayor
riesgo de lesion del nervio facial. Seguin los hallazgos de la RM, se clasifican en: (a) region quistica rodeada por una pequena
cantidad de tejido, (b) region quistica en un tumor predominantemente sélido y (c) tumor multiquistico. El tratamiento
de eleccion es la cirugia, con peor resultado con respecto a los sélidos; mayor tendencia a sangrado y dificultad en la
preservacion del facial.

Bibliografia

1. Wandong S, Meng L, Xingang L, et al. Cystic acoustic neuroma. Journal of Clinical Neuroscience. 2005;12(3):253-
5. 2. Kameyama S, Tanaka R, Kawaguchi T, et al. Cystic acoustic neurinomas: Studies of 14 cases. Acta Neurochir (Wien).
1996;138:695-9.
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observo ningtin efecto clinicamente significativo del tratamiento con levodopa sobre el aclaramiento de rasagilina. Rasagilina se metaboliza por el CYP1A2, la administracion
conjunta de rasagilina y ciprofloxacino (un inhibidor de la CYP1A2) elevo la AUC de rasagilina a un 83%., la administracion conjunta de rasagilina y teofilina (un sustrato de
la CYP1A2) no afect6 a la farmacocinética de ninguno de los productos. Por tanto, los potentes inhibidores de la CYP1A2 pueden alterar las concentraciones plasmaticas de
rasagilina, por lo que deben administrarse con precaucion. Existe el riesgo que los niveles plasmaticos de rasagilina en pacientes fumadores puedan estar disminuidos, debido
a la induccion de la enzima metabolizadora CYP1A2. Estudios in vitro demostraron que rasagilina a una concentracion de 1 pg/ml no inhibi6 las isoenzimas del citocromo
P450, CYP1A2, CYP2A6, CYP2C9, CYP2C19, CYP2D6, CYP2E1, CYP3A4 y CYP4A. Estos resultados indican que no es probable que concentraciones terapéuticas de
rasagilina provoquen interacciones clinicamente significativas con sustratos de estas enzimas. La administraciéon concomitante de rasagilina y entacapona aumento el
aclaramiento oral de rasagilina en un 28%. Interaccion tiramina/rasagilina: los resultados de cinco estudios de restriccion de tiramina (en voluntarios y pacientes con EP) junto
con los resultados de la monitorizacién domiciliaria de la presion arterial postprandial (de 464 pacientes tratados con 0,5 o 1 mg/dia de rasagilina o placebo como terapia
coadyuvante a levodopa durante seis meses sin restricciones de tiramina) y el hecho de que no se comunicara una interaccion tiramina/rasagilina en estudios clinicos realizados
sin restricciones de tiramina, indican que el uso de rasagilina es seguro sin restricciones de tiramina en la dieta. Fertilidad, embarazo y lactancia. No existen datos clinicos
sobre la exposicion a rasagilina durante el embarazo. Deben extremarse las precauciones al prescribir rasagilina a mujeres embarazadas. Los datos experimentales indican que
rasagilina inhibe la secrecion de prolactina y que, por tanto, puede inhibir la lactancia. Se desconoce si rasagilina se excreta por la leche materna. Deben extremarse las
precauciones cuando se administre rasagilina a mujeres lactantes. Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar maquinas. No se han realizado estudios sobre la
capacidad para conducir y utilizar maquinas. Los pacientes deben tener precaucion con el manejo de maquinas peligrosas, incluyendo vehiculos a motor, hasta que tengan la
certeza de que Altina no les afecta negativamente. Reacciones adversas. Monoterapia. Las reacciones adversas con al menos un 2% de diferencia frente a placebo estan
marcadas en cursiva. Entre paréntesis figura la incidencia de reacciones adversas (% de pacientes) con rasagilina frente a placebo, respectivamente. Las reacciones adversas se
clasifican por su frecuencia: muy frecuentes (> 1/10), frecuentes (> 1/100 a < 1/10), Poco frecuentes (> 1/1.000 a < 1/100), raras (> 1/10.000 a < 1/1.000), muy raras (<
1/10.000). Infecciones e infestaciones. Frecuentes: influenza (4,7% frente a 0,7%). Neoplasias benignas, malignas y no especificadas (incluyendo quistes y polipos). Frecuentes:
carcinoma de piel (1,3% frente a 0,7%). Trastornos de la sangre y del sistema linfatico. Frecuentes: leucopenia (1,3% frente a 0%). Trastornos del sistema inmunolégico.
Frecuentes: alergia (1,3% frente a 0,7%). Trastornos del metabolismo y de la nutricion. Poco frecuentes: disminucion del apetito (0,7% frente a 0%). Trastornos psiquidtricos.
Frecuentes: depresion (5,4% frente a 2%), alucinaciones (1,3% frente a 0,7%). Trastornos del sistema nervioso. Muy frecuentes: cefalea (14,1% frente a 11,9%). Poco
frecuentes: accidente cerebrovascular (0,7% frente a 0%). Trastornos oculares. Frecuentes: conjuntivitis (2,7% frente a 0,7%). Trastornos del oido y del laberinto. Frecuentes:
vértigo (2,7% frente a 1,3%). Trastornos cardiacos. Frecuentes: angina de pecho (1,3% frente a 0%). Poco frecuentes: infarto de miocardio (0,7% frente a 0%). Trastornos
respiratorios, tordcicos y mediastinicos. Frecuentes: rinitis (3,4% frente a 0,7% ). Trastornos gastrointestinales. Frecuentes: flatulencia (1,3% frente a 0%). Trastornos de la
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placebo, respectivamente. Las reacciones adversas con al menos un 2% de diferencia frente a placebo estan marcadas en cursiva. Las reacciones adversas se clasifican por su
frecuencia: muy frecuentes (> 1/10), frecuentes (> 1/100, < 1/10), Poco frecuentes (> 1/1.000, < 1/100), raras (> 1/10.000, < 1/1.000), muy raras (< 1/10.000). Neoplasias
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(0,8% frente a 0,5%). Trastornos del sistema nervioso. Muy frecuentes: disquinesia (10,5% frente a 6,2%). Frecuentes: distonia (2,4% frente a 0,8%), sindrome del tinel
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dolor abdominal (4,2% frente a 1,3%), estrefiimiento (4,2% frente a 2,1%), nduseas y vomitos (8,4% frente a 6,2%) sequedad de boca (3,4% frente a 1,8%). Trastornos de la
piel y del tejido subcutineo. Frecuentes: rash (1,1% frente a 0,3%). Trastornos musculoesqueléticos y del tejido conjuntivo. Frecuentes: artralgia (2,4% frente a 2,1%), dolor
cervical (1,3% frente a 0,5%). Exploraciones complementarias. Frecuentes: disminucion de peso (4,5% frente a 1,5%). Lesiones traumadticas, intoxicaciones y complicaciones
de procedimientos terapéuticos. Frecuentes: caida (4,7% frente a 3,4%). La enfermedad de Parkinson se asocia con sintomas de alucinaciones y confusion. En la experiencia
post comercializacion, se han observado también estos sintomas en pacientes con enfermedad de Parkinson tratados con rasagilina. Se conocen reacciones adversas graves con
el uso concomitante de ISRS, IRSN, antidepresivos triciclicos, tetraciclicos e inhibidores de la MAO. En el periodo de post comercializacién se han notificado casos de
Sindrome serotoninérgico asociados con agitacion, confusion, rigidez, pirexia y mioclono por pacientes tratados con antidepresivos/IRSN concomitantemente con rasagilina.
Ensayos clinicos de rasagilina no permitieron el uso concomitante de fluoxetina o fluvoxamina con rasagilina, pero se permitieron los siguientes antidepresivos y dosis en los
ensayos de rasagilina: amitriptilina < 50 mg/dia, trazodona < 100 mg/dia, citalopram < 20 mg/dia, sertralina < 100 mg/dia y paroxetina < 30 mg/dia. No hubo casos de sindrome
serotoninérgico en el programa clinico de rasagilina en el cual 115 pacientes fueron expuestos concomitantemente a rasagilina y triciclicos y 141 pacientes fueron expuestos a
rasagilina y ISRS/IRSN. En el periodo post comercializacién se han notificado casos de elevacion de la presion sanguinea, incluyendo casos raros de crisis hipertensivas
asociado con ingestion de cantidades desconocidas de alimentos ricos en tiramina, en pacientes que tomaban rasagilina. En el periodo post comercializacion hubo un caso de
elevacion de la presion sanguinea en un paciente que usaba el vasoconstrictor oftalmico hidrocloruro de tetrahidrozolina mientras tomaba rasagilina. Trastornos del control de
los impulsos. En pacientes tratados con agonistas de la dopamina o con otros tratamientos dopaminérgicos se puede producir ludomania, aumento de la libido, hipersexualidad,
gastos o compras compulsivos, episodios de consumo intensivo de alimentos y alimentaciéon compulsiva. Se ha notificado también un patron similar de trastornos del control
de los impulsos con rasagilina después de la comercializacion, que incluyd también compulsiones, pensamientos obsesivos y comportamiento impulsivo. Notificacién de
sospechas de reacciones adversas: Es importante notificar sospechas de reacciones adversas al medicamento tras su autorizacion. Ello permite una supervision continuada de
la relacion beneficio/riesgo del medicamento. Se invita a los profesionales sanitarios a notificar las sospechas de reacciones adversas a través del Sistema Espafol de
Farmacovigilancia de medicamentos de Uso humano: https://www.notificaram.es. Sobredosis. Sobredosificacion: Los sintomas notificados después de una sobredosis de
Altina en dosis de 3 mg a 100 mg incluyeron: disforia, hipomania, crisis hipertensiva y sindrome serotoninérgico. En un estudio de dosis tinica en voluntarios sanos recibieron
20 mg/dia de rasagilina y en un estudio de 10 dias en voluntarios sanos recibieron 10 mg/dia de rasagilina. Las reacciones adversas fueron leves o moderadas y no estuvieron
relacionadas con el tratamiento de rasagilina. En un estudio con dosis escalonadas en pacientes en terapia cronica con levodopa tratados con 10 mg/dia de rasagilina, se
comunicaron reacciones adversas cardiovasculares (incluida hipertension e hipotension postural), que desaparecieron al interrumpir el tratamiento. Estos sintomas tienen cierta
similitud con los observados en inhibidores de la MAO no-selectivos. No existe un antidoto especifico. En caso de sobredosis se debe controlar a los pacientes e instaurar el
tratamiento sintomatico y de soporte pertinente. DATOS FARMACEUTICOS. Lista de excipientes. Fosfato calcico dibasico dihidrato, Almidon de maiz, Almidon de maiz
pregelatinizado, Silice coloidal anhidra, Talco, Acido estearico. Incompatibilidades. No procede. Periodo de validez. 24 meses. Precauciones especiales de conservacion.
No conservar a temperatura superior a 25°C. Naturaleza y contenido del envase. Blisteres de Poliamida/Aluminio/PVC-Aluminio. Envases de 30 comprimidos. Precauciones
especiales de eliminacion. Ninguna especial. TITULAR DE LA AUTORIZACION DE COMERCIALIZACION. Laboratorios Alter, S.A. C/ Mateo Inurria 30 - 28036
Madrid (Espafia). CONDICIONES DE DISPEN SACION: Con receta médica. Reembolsable por el S.N.S. CICERO: Aportac10n reducida. PRESENTACION Y PVP:
Altina 1 mg comprimidos EFG: envase con 30 comprimidos (PVP IVA 91,32 €). Para mas informacion, consulte la ficha técnica completa o al Departamento Médico de
Laboratorios Alter, S.A. Tfno. 913 592 000. Noviembre 2015 (02a).



LIXBEN comprimidos recubiertos con pelicula EFG COMPOSICION CUALITATIVA Y CUANTITATIVA. Cada comprimido de Lixben 5 mg, contiene 5 mg de
Donepezilo clorhidrato. Cada comprimido de Lixben 10 mg, contiene 10 mg de Donepezilo clorhidrato. Excipientes: Cada comprimido recubierto con pelicula de Lixben 5
mg contiene 69 mg de lactosa. Cada comprimido recubierto con pelicula de Lixben 10 mg contiene 138 mg de lactosa. FORMA FARMACEUTICA. Comprimido recubier-
to con pelicula. Lixben 5 mg son comprimidos recubiertos con pelicula, redondos, biconvexos y de color blanco. Lixben 10 mg son comprimidos recubiertos con pelicula,
redondos, biconvexos y de color blanco. DATOS CLINICOS. Indicaciones terapeutlcas. Tratamiento sintomatico de la enfermedad de Alzheimer de leve a moderadamen-
te grave. Posologia y forma de administracion. Adultos/Ancianos: El tratamiento se inicia con 5 mg/dia (administrados en una sola dosis al dia). Lixben se debe administrar
por via oral, por la noche, inmediatamente antes de acostarse. La dosis de 5 mg/dia se debe mantener durante al menos un mes, con el fin de permitir evaluar las primeras
respuestas clinicas al tratamiento y para permitir que se alcancen las concentraciones del estado estable de Donepezilo clorhidrato. Tras la evaluacion clinica del tratamiento
con 5 mg/dia durante un mes, la dosis de Lixben puede incrementarse hasta 10mg (administrados en una sola dosis al dia). La dosis diaria maxima recomendada es de 10 mg.
Dosis mayores de 10 mg/dia no han sido estudiadas en los ensayos clinicos. Tras la interrupcion del tratamiento se ha observado una reduccion gradual de los efectos benefi-
ciosos de Lixben. No hay evidencia de un efecto rebote tras una interrupcion brusca del tratamiento. Insuficiencia renal y hepdtica: Se puede seguir una pauta de dosis simi-
lar en pacientes con insuficiencia hepatica de intensidad leve a moderada o con insuficiencia renal. Vifios: Lixben no estd recomendado para su uso en nifios. Contraindica-
ciones. Hipersensibilidad al Donepezilo clorhidrato, a derivados de la piperidina, o a alguno de los excipientes. Lixben esta contraindicado en el embarazo. Advertencias y
precauciones especiales de empleo. El tratamiento debe ser iniciado y supervisado por un médico con experiencia en el diagndstico y tratamiento de la demencia de Alzhe-
imer. El diagnostico debe hacerse de acuerdo a las directrices aceptadas (por ejemplo: DSM IV, ICD 10). El tratamiento con Donepezilo solamente debe iniciarse si hay un
cuidador disponible para que controle regularmente la toma del farmaco por el paciente. El tratamiento de mantenimiento puede continuarse mientras exista un beneficio te-
rapéutico para el paciente. Por tanto, el beneficio clinico de Donepezilo debe ser reevaluado de forma regular. La interrupcion del tratamiento debe ser considerada cuando ya
no haya evidencia de un efecto terapéutico. No se puede predecir la respuesta individual a Donepezilo. No se ha investigado el uso de Donepezilo comprimidos recubiertos
con pelicula en pacientes con demencia de Alzheimer grave, con otros tipos de demencia, ni con otros tipos de deterioro de la memoria (p.ej.: deterioro cognitivo asociado al
envejecimiento). Anestesia: Lixben comprimidos recubiertos con pelicula, como inhibidor de la colinesterasa, es probable que acentue la relajacion muscular tipo succinilco-
lina durante la anestesia. Procesos Cardiovasculares: Debido a su accion farmacoldgica, los inhibidores de la colinesterasa pueden tener efectos vagotdonicos sobre la frecuen-
cia cardiaca (por ejemplo, bradicardia). El potencial para esta accion puede ser particularmente importante en pacientes con “enfermedad del seno” u otras alteraciones de la
conduccion cardiaca supraventricular, tales como bloqueo sinoauricular o auriculoventricular. Se han notificado casos de sincope y de convulsiones. Al investigar a estos pa-
cientes debe tenerse en cuenta la posibilidad de bloqueo cardiaco y pausas sinusales prolongadas. Procesos Gastrointestinales: Los pacientes con un mayor riesgo de desarro-
llar ulceras, por ejemplo, aquellos con antecedentes de enfermedad ulcerosa, o aquellos que estén recibiendo farmacos antiinflamatorios no esteroideos (AINEs) de forma
concomitante, deben ser controlados en cuanto a sus sintomas. Aparato Genitourinario: Aunque no se ha observado en los ensayos clinicos con Lixben comprimidos recu-
biertos con pelicula, los colinomiméticos pueden causar la obstruccion del flujo de salida de la vejiga. Procesos Neuroldgicos: Convulsiones: se cree que los colinomiméticos
tienen cierto potencial para causar convulsiones generalizadas. Sin embargo, las convulsiones pueden ser también una manifestacion de la enfermedad de Alzheimer. Los
colinomiméticos pueden tener la capacidad de exacerbar o inducir sintomas extrapiramidales. Procesos Pulmonares: Debido a sus acciones colinomiméticas, los inhibidores
de la colinesterasa deben ser prescritos con precaucion a pacientes con antecedentes de asma o de enfermedad pulmonar obstructiva. Debe evitarse la administracion de Lixben
comprimidos recubiertos con pelicula concomitantemente con otros inhibidores de la acetilcolilnesterasa, agonistas o antagonistas del sistema colinérgico. Daiio hepatico
grave: No existen datos respecto a los pacientes que sufren un dafio hepatico grave. Mortalidad en los Ensayos Clinicos sobre Demencia Vascular: Se realizaron tres ensayos
clinicos de 6 meses de duracion para evaluar individuos que cumplieron los criterios NINDS-AIREN de probable o posible demencia vascular (VaD). La tasa de mortalidad
para los tres estudios VaD combinados en el grupo de hidrocloruro de donepezilo (1,7%) fue numéricamente mayor que en el grupo de placebo (1,1%). Sin embargo, esta
diferencia no fue estadisticamente significativa. La mayoria de las muertes en los pacientes que tomaron hidrocloruro de donepezilo o placebo parecen ser el resultado de
varias causas vasculares relacionadas que se podrian esperar en esta poblacion anciana con enfermedad vascular subyacente. Un analisis de todos los acontecimientos vascu-
lares no mortales y mortales graves no mostr6 ninguna diferencia en la incidencia en el grupo de hidrocloruro de donepezilo con relacion a placebo. En los estudios combina-
dos para la enfermedad de Alzheimer (n=4146), y cuando estos estudios fueron combinados con los de demencia, que incluyeron los estudios de demencia vascular (total
n=6888), la tasa de mortalidad en los grupos de placebo superé numéricamente a la tasa en los grupos de hidrocloruro de donepezilo. Advertencia sobre excipientes: Este
medicamento contiene lactosa. Los pacientes con intolerancia hereditaria a galactosa, de insuficiencia de lactasa de Lapp (insuficiencia observada en ciertas poblaciones de
Laponia) o problemas de absorcion de glucosa o galactosa no deben tomar este medicamento. Interaccién con otros medicamentos y otras formas de interaccién. Done-
pezilo clorhidrato y/o cualquiera de sus metabolitos no inhiben el metabolismo de teofilina, warfarina, cimetidina, digoxina, tioridazina, risperidona, carbidopa/levodopa,
sertralina o ketoconazol en humanos. La administracion concomitante de digoxina, cimetidina, tioridazina, risperidona, carbidopa/levodopa o sertralina no afecta al metabo-
lismo de Donepezilo clorhidrato. Estudios in vitro han demostrado que las isoenzimas 3A4 del citocromo P450 y en menor proporcion la 2D6 estan involucradas en el meta-
bolismo de Donepezilo. Los estudios de interaccion del farmaco llevados a cabo in vitro demuestran que ketoconazol y quinidina, inhibidores de la CYP3A4 y de la 2D6
respectivamente, inhiben el metabolismo de Donepezilo. Por lo tanto, estos y otros inhibidores de la CYP3A4, como itraconazol y eritromicina, y los inhibidores de la
CYP2D6, como fluoxetina podrian inhibir el metabolismo de Donepezilo. En un estudio en voluntarios sanos, ketoconazol incremento las concentraciones medias de Done-
pezilo en un 30% aproximadamente. Los inductores de enzimas, como rifampicina, fenitoina, carbamazepina y alcohol pueden reducir los niveles de Donepezilo. Puesto que
la magnitud de un efecto de inhibicion o induccion es desconocida, las asociaciones de dichos farmacos deben ser utilizadas con precaucion. Donepezilo clorhidrato poten-
cialmente puede interferir con farmacos que presenten actividad anticolinérgica. También tiene el potencial de actividad sinérgica con tratamientos concomitantes tales como
succinilcolina, otros farmacos bloqueantes neuromusculares o agonistas colinérgicos o farmacos beta bloqueantes que tienen efectos sobre la conduccion cardiaca. Fertilidad,
embarazo y lactancia. Embarazo:No existen datos adecuados del uso de donepezilo en mujeres embarazadas. Estudios teratologicos llevados a cabo en ratas preiadas trata-
das con dosis de hasta aproximadamente 80 veces la dosis humana y en conejas prefiadas tratadas con dosis de hasta aproximadamente 50 veces la dosis humana no demos-
traron ninguna evidencia de potencial teratogénico. Sin embargo, en un estudio en ratas prefiadas a las que se les administr6 aproximadamente 50 veces la dosis en humanos
desde el dia 17 de la gestacion hasta el dia 20 postparto, hubo un ligero incremento de los nacidos muertos y un leve descenso de la supervivencia de las crias en el dia 4
postparto. No se observo ningun efecto en la siguiente dosis mas baja ensayada de aproximadamente 15 veces la dosis en humanos. Lixben no debe usarse en el embarazo.
Lactancia: No se sabe si Donepezilo clorhidrato se elimina en la leche materna humana y no se han hecho estudios en mujeres en periodo de lactancia. Por tanto, las mujeres
que estén tomando Donepezilo no deben proporcionar lactancia natural. Efectos sobre la capacidad de conducir y utilizar maquinas. La enfermedad de Alzheimer puede
provocar un deterioro gradual de la capacidad de conduccion o comprometer la capacidad de utilizar maquinas. Ademas, Donepezilo puede provocar mareos somnolencia,
principalmente cuando se inicia el tratamiento o al aumentar la dosis. La influencia de Donepezilo sobre la capacidad para conducir y utilizar maquinas es leve o moderada.
Por tanto, el médico evaluara regularmente la capacidad de los pacientes con demencia para seguir conduciendo o manejando maquinaria compleja. Reacciones Adversas.
Los acontecimientos adversos mas frecuentes son: diarrea, calambres musculares, fatiga, nauseas, vomitos e insomnio. A continuacion se relacionan las reacciones adversas
que se han notificado en mas de un solo caso aislado ordenadas por sistema de 6rganos y frecuencia. Las frecuencias se definen como: frecuentes (>1/100,<1/10), poco fre-
cuentes (>1/1.000, <1/100) y raras (>1/10.000, <1/1.000). Exploraciones complementarias: Poco frecuentes: Pequeio incremento en la concentracion sérica de la creatinin-
quinasa muscular. Trastornos cardiacos: Poco frecuentes: Bradicardia. Raras: Bloqueo sinoauricular, Bloqueo auricoloventricular. Trastornos del sistema nervioso: Fre-
cuentes: Sincope*, Mareos, Insomnio. Poco fiecuentes: Convulsiones*. Raras: Sintomas extrapiramidales. Trastornos gastrointestinales: Muy jrecuentes Diarrea, Nauseas.

Frecuentes: Vémitos, Molestias abdominales. Poco fiecuentes: Hemorragia gastrointestinal, Ulceras gastrica y duodenal. Trastornos renales y urinarios: Frecuentes:

Incontinencia urinaria. Trastornos de la piel y del tejido subcutdneo: Frecuentes: Erupcion, Prurito. Trastornos musculoesqueléticos y del tejido conjuntivo: Frecuentes:
Calambres musculares. Muy raras: Rabdomidlisis **** Trastornos del metabolismo y de la nutricién: Frecuentes: Anorexia. Infecciones e infestaciones: Frecuentes:
Resfriado comun. Lesiones traumaticas, intoxicaciones y complicaciones de procedimientos terapéuticos: Frecuentes: Accidentes. Trastornos generales y alteraciones en el
lugar de administracion: Muy frecuentes: Dolor de cabeza. Frecuentes: Fatiga, Dolor. Trastornos hepatobiliares: Raras: Disfuncion hepatica que incluye hepatitis***.
Trastornos psiquitricos: Frecuentes: Alucinaciones**, Agitacion**, Conducta Agresiva**. * En la investigacion en pacientes de sincope o de convulsiones, deberia
considerarse la posibilidad de aparicion de bloqueo cardiaco o pausas sinusales prolongadas. **Los casos de alucinaciones, agitacion y conducta agresiva se han resuelto al
reducir la dosis o interrumpir el tratamiento. *** En casos de disfuncion hepatica de origen desconocido, se debe considerar la suspension del tratamiento. Notificacion de
sospechas de reacciones adversas. Se invita a los profesionales sanitarios a notificar las sospechas de reacciones adversas a través del Sistema Espaflol de Farmacovigilancia
de Medicamentos de Uso Humano: www.notificaRAM.es. Sobredosis. La mediana estimada de la dosis letal de Donepezilo clorhidrato, tras la administracion de una dosis
Unica oral a ratones y a ratas es de 45 y de 32 mg/kg, respectivamente, es decir, aproximadamente 225 y 160 veces la dosis maxima recomendada en humanos de 10mg/dia.
Se observaron en animales signos de estimulacion colinérgica relacionada con las dosis, que incluyeron reduccion de los movimientos espontaneos, posicion en decubito
prono, marcha tambaleante, lagrimeo, convulsiones clonicas, insuficiencia respiratoria, salivacion, miosis, fasciculacion e hipotermia en la superficie corporal. La
sobredosificacion con inhibidores de la colinesterasa puede dar lugar a crisis colinérgicas, caracterizadas por nauseas violentas, vomitos, salivacion, sudores, bradicardia,
hipotension, insuficiencia respiratoria, colapso y convulsiones. Es posible que se observe un incremento de la debilidad muscular, que podria conducir a la muerte si los
musculos respiratorios estan involucrados. Como en cualquier caso de sobredosificacion, se deben utilizar medidas generales de apoyo. Los anticolinérgicos terciarios tales
como la atropina pueden ser utilizados como antidotos en la sobredosificacion con Lixben. Se recomienda administrar una inyeccion intravenosa de sulfato de atropina de
forma titulada: una dosis inicial de 1.0 a 2.0 mg i.v., con dosis posteriores basadas en la respuesta clinica. Se han comunicado respuestas atipicas en la tension arterial y en la
frecuencia cardiaca con otros colinomiméticos cuando son coadministrados con anticolinérgicos cuaternarios como el glucopirrolato. No se sabe si Donepezilo clorhidrato y/o
sus metabolitos pueden ser eliminados por didlisis (hemodialisis, didlisis peritoneal, o hemofiltraciéon). DATOS FARMACEUTICOS. Lista de excipientes. Niicleo:Lactosa
monohidrato, Celulosa microcristalina, Hidroxipropilcelulosa, Carboximetilalmidon sodico de patata, Didxido de silicio coloidal, Estearato de magnesio. Recubrimiento:
Opadry Blanco. Incompatibilidades. No procede. Periodo de validez. 4 afios. Precauciones especiales de conservacion. No requiere condiciones especiales de conservacion.
Naturaleza y contenido del recipiente. Blister formado por una limina de PVC transparente y otra de aluminio. Lixben 5 mg comprimidos recubiertos: 28 6 50 comprimidos.

Lixben 10 mg comprimidos recubiertos: 28 6 50 comprimidos. Precauciones especiales de eliminacién. Ninguna especial. TITULAR DE LA AUTORIZACION DE
COMERCIALIZACION. LABORATORIOS ALTER S.A. Mateo Inurria, 30-28036 Madrid (Espafia). CONDICIONES DE DISPENSACION: Con receta médica.
Reembolsable por el S.N.S. Visado de inspeccion. Diagnostico hospitalario. PRESENTACIONES Y PVP: Lixben 5 mg comprimidos recubiertos: envases con 28
comprimidos (PVP IVA: 32,58 €). Lixben 10 mg comprimidos recubiertos: envases con 28 comprimidos (PVP IVA: 65,16 €). Para mas informacion, consulte la ficha técnica
completa o al Departamento Médico de Laboratorios Alter, S.A. Tfno. 91359 20 00. Enero 2016 (VO1).




PROTALON comprimidos recubiertos con pelicula EFG. COMPOSICION CUALITATIVA'Y CUANTITATIVA. Protalon 10 mg y 20 mg comprimidos recu-
biertos con pelicula contienen 10 y 20 mg de hidrocloruro de memantina, respectivamente. Excipientes: Protalon 20 mg comprimidos recubiertos con pelicula con-
tienen 0,04 mg de Amarillo anaranjado S (E110) por comprimido. FORMA FARMACEUTICA. Protalén 10 mg son comprimidos recubiertos con pelicula de color
blanco, forma oblonga y biconvexo, y con una linea de rotura. El comprimido se puede dividir en dos mitades iguales. Protalon 20 mg son comprimidos recubiertos
con pelicula de color rosa a naranja, forma eliptica y biconvexo. DATOS CLINICOS. Indicaciones terapéuticas. Tratamiento de pacientes con enfermedad de
Alzheimer de moderada a grave. Posologia y forma de administracién. El tratamiento debe ser iniciado y supervisado por un médico con experiencia en el diag-
nostico y tratamiento de la demencia de Alzheimer. La tolerabilidad y la dosis de memantina se deben reevaluar de forma regular, preferiblemente dentro de los 3
meses posteriores al inicio del tratamiento. Protalén debe administrarse una vez al dia, siempre a la misma hora. Los comprimidos pueden tomarse con o sin alimen-
tos. Adultos: Ajuste de dosis. La dosis maxima diaria es de 20 mg al dia. Para reducir el riesgo de suftir reacciones adversas, esta dosis debe alcanzarse mediante un
escalado de dosis durante las 3 primeras semanas de tratamiento de la siguiente forma: Semana 1 (dia 1-7): El paciente debe tomar 5 mg al dia durante 7 dias. Se-
mana 2 (dia 8-14): El paciente debe tomar un comprimido de 10 mg al dia durante 7 dias. Semana 3 (dia 15- 21): El paciente debe tomar un comprimido y medio de
10 mg (15 mg) al dia durante 7 dias. A partir de la semana 4: El paciente debe tomar dos comprimidos recubiertos con pelicula de 10 mg (20 mg) al dia o un compri-
mido de 20 mg al dia. Dosis de mantenimiento. La dosis recomendada de mantenimiento es de 20 mg al dia. Pacientes de edad avanzada: La dosis recomendada es
de 20 mg al dia, tal como se ha descrito anteriormente. Poblacion pediatrica: Nifios y adolescentes (menores de 18 afios de edad):No se recomienda el uso de Prota-
16n en nifios menores de 18 afos debido a una falta de datos de seguridad y eficacia. Insuficiencia renal: En pacientes con funcion renal levemente afectada (Cler de
50 - 80 ml/min), no es necesario ajustar la dosis. En pacientes con insuficiencia renal moderada (Cler de 30 - 49 ml/min), la dosis diaria debe ser de10 mg al dia. Si
se tolera bien después de, al menos 7 dias de tratamiento, la dosis podria aumentarse hasta 20 mg/dia de acuerdo con el esquema de titulacion estandar. En pacientes
con insuficiencia renal grave (Cler de 5-29 ml/min.) la dosis diaria debe ser de 10 mg al dia. Insuficiencia hepatica: En pacientes con insuficiencia hepatica leve o
moderada (Child-Pugh A y Child-Pugh B) no es necesario ajustar la dosis. No existen datos disponibles en pacientes con insuficiencia hepatica grave. No se reco-
mienda la administracion de Protalon en pacientes con insuficiencia hepatica grave. Contraindicaciones. Hipersensibilidad al principio activo o a alguno de los
excipientes. Advertencias y precauciones especiales de empleo. Se recomienda precaucion en pacientes con epilepsia, antecedentes de crisis convulsivas o en
pacientes con factores de riesgo para padecer epilepsia. Se debe evitar la administracion concomitante de antagonistas del N-metil-D-aspartato (NMDA) como la
amantadina, la ketamina y el dextrometorfano. Estos compuestos actian sobre el mismo sistema receptor que memantina y, por lo tanto, las reacciones adversas
(principalmente las relacionadas con SNC) pueden ser mas frecuentes o mas intensas. Todos aquellos factores que aumenten el pH urinario (ver seccion 5.2 “Elimi-
nacion”) pueden requerir una monitorizacion rigurosa del paciente. Entre estos factores se incluyen cambios drasticos en la dieta (de carnivora a vegetariana), o una
ingesta masiva de tampones gastricos alcalinizantes. Asimismo, el pH urinario puede estar elevado en estados de acidosis tubular renal (ATR) o infecciones graves
del tracto urinario por bacterias del género Proteus. Los datos en pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva (NYHA III-IV) son limitados y los pacientes que
presenten estas condiciones deben supervisarse cuidadosamente. Advertencias sobre excipientes. Protalon 20 mg contiene el excipiente Amarillo anaranjado S
(E110) que puede provocar asma, especialmente en pacientes alérgicos al acido acetilsalicilico. Interaccién con otros medicamentos y otras formas de interac-
cion. Debido a los efectos farmacoldgicos y al mecanismo de accion de la memantina, pueden producirse las siguientes interacciones: El mecanismo de accion su-
giere que los efectos de la L-dopa, los agonistas dopaminérgicos y los anticolinérgicos pueden aumentar con el tratamiento concomitante de antagonistas del NMDA
como memantina. Se pueden reducir los efectos de los barbitlricos y de los neurolépticos. La administracion concomitante de memantina y agentes antiespasmodi-
cos, como el dantroleno o el baclofeno, puede modificar sus efectos y hacer necesario un ajuste de la dosis. Se debe evitar el uso concomitante de memantina y
amantadina, por el riesgo de psicosis farmacotoxica. Los dos compuestos estan quimicamente relacionados con los antagonistas del NMDA. Esto mismo podria
aplicarse para la ketamina y el dextrometorfano. También hay un caso clinico publicado sobre el posible riesgo de la combinacién de memantina y fenitoina. Otros
principios activos, como cimetidina, ranitidina, procainamida, quinidina, quinina y nicotina, posiblemente también interaccionen con la memantina lo que conlleva
un riesgo potencial de aumento de los niveles plasmaticos. Cuando se co-administra memantina junto con hidroclorotiazida (HCT) o con cualquier combinacion con
HCT existe la posibilidad de que se produzca una disminucion en los niveles séricos de la HCT. En la experiencia post-comercializacion, se ha informado de casos
aislados de incremento del cociente internacional normalizado (INR), en pacientes tratados concomitantemente con warfarina. Aunque no se ha establecido relacion
causal, es aconsejable realizar una monitorizacion estrecha del tiempo de protrombina o INR, en pacientes tratados concomitantemente con anticoagulantes orales.
En estudios farmacocinéticos a dosis Unicas realizados en sujetos jovenes sanos, no se han observado interacciones relevantes entre memantina y gliburida/metfor-
mina o donepezilo. En un ensayo clinico realizado en sujetos jovenes sanos, no se han observado efectos relevantes de memantina sobre la farmacocinética de la
galantamina. Memantina no inhibi6 las isoformas CYP 1A2, 2A6, 2C9, 2D6, 2E1, 3A, la flavina monooxigenasa, la epoxido hidrolasa o la sulfonacion in vitro.
Embarazo, lactancia y fertilidad. Embarazo. Memantina no debe utilizarse durante el embarazo excepto que sea considerado claramente necesario. Lactancia. Las
mujeres que tomen memantina deben suspender la lactancia materna. Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar maquinas. La enfermedad de Alzheimer
de moderada a grave afecta normalmente la capacidad de conduccion y compromete la capacidad para utilizar maquinas. Ademas, memantina presenta una influencia
de leve a moderada sobre la capacidad para conducir y utilizar maquinas, de forma que se debe advertir especialmente a los pacientes ambulatorios para que tomen
las precauciones adecuadas. Reacciones adversas. Las reacciones adversas enumeradas en la siguiente tabla proceden de los ensayos clinicos realizados con me-
mantina y la experiencia postcomercializacion., Las reacciones adversas se enumeran en orden decreciente de gravedad dentro de cada intervalo de frecuencia. Las
reacciones adversas se categorizan conforme al sistema de clasificacion por 6rganos, usando la siguiente convencion: muy frecuentes (>1/10), frecuentes (=1/100 a
<1/10), poco frecuentes (>1/1.000 a <1/100), raras (>1/10.000 a <1/1.000), muy raras (<1/10.000), frecuencia no conocida (no puede estimarse a partir de los datos
disponibles). Infecciones e infestaciones. Poco frecuentes: Infecciones fungicas. Trastornos del sistema inmunoldgico. Frecuentes: Hipersensibilidad al medicamen-
to. Trastornos psiquidtricos. Frecuentes: Somnolencia. Poco frecuentes: Confusion, Alucinaciones. Frecuencia no conocida: Reacciones psicoticas. Trastornos del
sistema nervioso. Frecuentes: Vértigo, Alteracion del equilibrio. Poco frecuentes: Alteracion de la marcha. Muy raras: Convulsiones. Trastornos cardiacos. Poco
frecuentes: Insuficiencia cardiaca. Trastornos vasculares. Frecuentes: Hipertension. Poco frecuentes: Trombosis venosa/ tromboembolismo. Trastornos respirato-
rios, tordcicos y mediastinicos. Frecuentes. Disnea. Trastornos gastrointestinales. Frecuentes: Estrefimiento. Poco frecuentes/Frecuencia no conocida. Vomitos,
Pancreatitis. Trastornos hepatobiliares. Frecuentes: Pruebas de funcion hepatica elevadas. Frecuencia no conocida. Hepatitis. Trastornos generales y alteraciones en
el lugar de administracion. Frecuentes: Cefalea. Poco frecuentes: Fatiga. La enfermedad de Alzheimer ha sido asociada con depresion, ideacion suicida y suicidio.
En la experiencia post-comercializacion, se ha notificado la aparicion de estos acontecimientos en pacientes tratados con memantina. Notificacién de sospechas de
reacciones adversas. Se invita a los profesionales sanitarios a notificar las sospechas de reacciones adversas a través del Sistema Espafiol de Farmacovigilancia de
Medicamentos de Uso Humano, Website: www.notificaRAM.es. Sobredosis. Solo se dispone de experiencia limitada en casos de sobredosis de los ensayos clinicos
y de la experiencia post-comercializacion. Sintomas: Sobredosis relativamente altas (200 mg y 105 mg/dia durante 3 dias respectivamente) se han asociado tnica-
mente con sintomas como cansancio, debilidad y/o diarrea o han sido asintomaticas. En casos de sobredosis por debajo de 140 mg o dosis no conocida aparecieron
en los pacientes sintomas a nivel del sistema nervioso central (confusion, adormecimiento, somnolencia, vértigo, agitacion, agresividad, alucinaciones y alteraciones
de la marcha) y/o de origen gastrointestinal (vomitos y diarreas). En el caso mas extremo de sobredosis, el paciente sobrevivié a la ingesta oral de un total de 2000
mg de memantina con efectos a nivel del sistema nervioso central (coma durante 10 dias, y posterior diplopia y agitacion). El paciente recibio tratamiento sintoma-
tico y plasmaféresis, recuperandose sin secuelas permanentes. En otro caso de sobredosis grave, el paciente habia recibido 400 mg de memantina por via oral, y
experimento sintomas a nivel del sistema nervioso central tales como inquietud, psicosis, alucinaciones visuales, proconvulsividad, somnolencia, estupor e incons-
ciencia. Tratamiento: En caso de sobredosis, el tratamiento debe ser sintomatico. No existe antidoto especifico. Se deben utilizar procedimientos clinicos estandar
para la eliminacion del principio activo de forma apropiada, por ej.: lavado gastrico, carbon activado, acidificacion de la orina, diuresis forzada. En caso de aparicion
de signos y sintomas de sobrestimulacion general del sistema nervioso central (SNC), se debe considerar llevar a cabo un tratamiento clinico sintomatico cuidadoso.
DATOS FARMACEUTICOS. Lista de excipientes. Nucleo de los comprimidos: Celulosa microcristalina, Povidona K-25, Croscarmelosa sodica, Estearato de
magnesio, Cubierta de los comprimidos 10 mg: Hidroxipropilcelulosa, Talco, Cubierta de los comprimidos 20 mg: Hidroxipropilcelulosa, Hipromelosa 6¢cP, Talco,
Dioxido de titanio (E171), Oxido de hierro amarillo (E172), Oxido de hierro rojo (E172), Amarillo Anaranjado S (E110), Incompatibilidades. No procede. Periodo
de validez. 3 afios. Precauciones especiales de conservacion. Este medicamento no requiere condiciones especiales de conservacion. Naturaleza y contenido del
envase. Blister formado por PVC+PCTFE+ PVC y Aluminio. Protaléon 10 mg comprimidos recubiertos con pelicula EFG: Los envases de blisters contienen 112
comprimidos. Protalén 20 mg comprimidos recubiertos con pelicula EFG: Los envases de blisters contienen 56 comprimidos. Precauciones especiales de
eliminacion. Ninguna especial. TITULAR DE LA AUTORIZACION DE COMERCIALIZACION. Laboratorios Alter S.A.-Mateo Inurria, 30-28036 Madrid.
CONDICIONES DE DISPENSACION: Con receta médica. Reembolsable por el S.N.S. Diagnostico hospitalario. Visado de inspeccién. PRESENTACIONES Y
PVP: Protalon 10 mg comprimidos recubiertos con pelicula EFG (PVP IVA: 144,20 €). Protalon 20 mg comprimidos recubiertos con pelicula EFG (PVP IVA:
144,20 €). Para mas informacion, consulte la ficha técnica completa o al Departamento Médico de Laboratorios Alter, S.A. Tfho. 913 592 000. Julio 2013 (02a).




TIRBAS comprimidos recubiertos con pelicula EFG. COMPOSICION CUALITATIVA Y CUANTITATIVA. Tirbas 250 mg cada comprimido recubierto con
pelicula contiene 250 mg de levetiracetam. Tirbas 500 mg cada comprimido recubierto con pelicula contiene 500 mg de levetiracetam. Tirbas 750 mg cada compri-
mido recubierto con pelicula contiene 750 mg de levetiracetam. Tirbas 1000 mg cada comprimido recubierto con pelicula contiene 1000 mg de levetiracetam. FOR-
MA FARMACEUTICA. Comprimido recubierto con pelicula. El comprlmldo se puede dividir en dosis iguales. DATOS CLINICOS. Indicaciones terapéuticas.
Tirbas est4 indicado como monoterapia en el tratamiento de las crisis de inicio parcial con o sin generalizacion secundaria en pacientes mayores de 16 afios con un
nuevo diagnostico de epilepsia. Tirbas esta indicado como terapia concomitante: en el tratamiento de las crisis de inicio parcial con o sin generalizacion secundaria
en adultos, nifios y lactantes desde 1 mes de edad con epilepsia; en el tratamiento de las crisis mioclonicas en adultos y adolescentes mayores de 12 afios con Epilep-
sia Mioclonica Juvenil; en el tratamiento de las crisis tonico-clonicas generalizadas primarias en adultos y adolescentes mayores de 12 afios con Epilepsia Generali-
zada Idiopatica. Posologia y forma de administracion. Posologia. Monoterapia en adultos y adolescentes mayores de 16 aiios. La dosis inicial recomendada es de
250 mg dos veces al dia, que debe aumentarse hasta la dosis terapéutica inicial de 500 mg dos veces al dia tras dos semanas de tratamiento. La dosis maxima es de
1.500 mg dos veces al dia. Terapia concomitante en adultos (=18 arios) y adolescentes (de 12 a 17 aiios) con un peso de 50 kg o superior. La dosis terapéutica inicial
es de 500 mg dos veces al dia. Esta dosis se puede instaurar desde el primer dia de tratamiento. Dependiendo de la respuesta clinica y la tolerabilidad, se puede in-
crementar hasta 1.500 mg dos veces al dia. Poblaciones especiales. Pacientes de edad avanzada. Se recomienda ajustar la dosis en los pacientes de edad avanzada
con funcion renal comprometida. Insuficiencia renal. La dosis diaria se debe individualizar de acuerdo con la disfuncién renal: Leve: CICr (ml/min/1,73 m?) 50-79,
dosis: 500 a 1.000 mg dos veces al dia. Moderada: CICr 30-49 /250 aes con enfermedad renal terminal bajo dialisis 500 a 1.000 mg una vez al dia. Insuficiencia
hepatica. No es necesario ajustar la dosis en pacientes con insuficiencia hepatica leve a moderada. En pacientes con insuficiencia hepatica grave se recomienda una
reduccion del 50 % de la dosis de mantenimiento diario. Poblacion pedidtrica. La formulacién en comprimidos no estd adaptada para su administracion en lactantes
y ninos menores de 6 afios. Levetiracetam solucion oral es la formulacion mas adecuada para esta poblacion. Forma de administracion. Los comprimidos recubiertos
con pelicula se administran por via oral, con una cantidad suficiente de liquido y pueden administrarse con o sin alimentos. La posologia diaria se divide en dosis
iguales repartidas en dos tomas al dia. Contraindicaciones. Hipersensibilidad al principio activo, a otros derivados de la pirrolidona o a alguno de los excipientes.
Advertencias y precauciones especiales de empleo. Supresion del tratamiento. De acuerdo con la practica clinica habitual, si se ha de suprimir la medicacion con
Tirbas se recomienda retirarlo de forma gradual. Insuficiencia renal. La administracion de Tirbas a pacientes con insuficiencia renal puede requerir el ajuste de la
dosis. En pacientes con insuficiencia hepatica grave se recomienda valorar la funcion renal antes de la seleccion de la dosis. Lesion renal aguda. El uso de levetira-
cetam se ha asociado muy raramente con lesion renal aguda, con un tiempo de aparicion que va desde unos dias a varios meses. Recuentos de células sanguineas. Se
han descrito casos raros de disminucion en los recuentos de células sanguineas (neutropenia, agranulocitosis, leucopenia, trombocitopenia y pancitopenia), general-
mente al principio del tratamiento. En pacientes que experimenten debilidad importante, pirexia, infecciones recurrentes o trastornos de la coagulacion se recomien-
da un recuento de células sanguineas completo. Suicidio. Se han notificado casos de suicidio, intento de suicidio y pensamientos y comportamientos suicidas en
pacientes tratados con farmacos antiepilépticos (incluyendo levetiracetam). Por tanto, los pacientes deben ser monitorizados para detectar signos de depresion y/o
pensamientos y comportamientos suicidas y debe considerarse el tratamiento adecuado. Se debe aconsejar a los pacientes (y a sus cuidadores) que consulten con su
médico si aparecen signos de depresion y/o pensamientos suicidas. Comportamientos anomalos y agresivos. Levetiracetam puede causar sintomas psicéticos y ano-
malias en el comportamiento, como irritabilidad y agresividad. Si se observan estos comportamientos, se debe considerar la adaptacion del tratamiento o la interrup-
cion gradual. Poblacion pediatrica. La formulacion en comprimidos no esta adaptada para su administracion en lactantes y niflos menores de 6 afos. Los datos dis-
ponibles en nifios no sugieren ningun efecto en el crecimiento ni en la pubertad. No obstante, siguen sin conocerse los efectos a largo plazo sobre el aprendizaje,
inteligencia, crecimiento, funcion endocrina, pubertad y fertilidad en nifios. Interaccion con otros medicamentos y otras formas de interaccion. Medicamentos
antiepilépticos. levetiracetam no afecta las concentraciones séricas de los medicamentos antiepilépticos conocidos y que los medicamentos antiepilépticos no influ-
yen en la farmacocinética de levetiracetam. Probenecid. (500 mg cuatro veces al dia) inhibe el aclaramiento renal del metabolito primario pero no el de levetiracetam.
Con todo, los niveles de este metabolito se mantienen bajos. No se ha estudiado el efecto del levetiracetam sobre el probenecid y no se conoce el efecto de levetira-
cetam sobre otros farmacos secretados activamente, p.¢j. AINES, sulfonamidas y metotrexato. Anticonceptivos orales y otras interacciones farmacocinéticas. Dosis
diarias de 1.000 mg de levetiracetam no influyeron en la farmacocinética de los anticonceptivos orales (etinilestradiol y levonorgestrel). Dosis diarias de 2.000 mg
de levetiracetam no afectaron la farmacocinética de la digoxina y de la warfarina; no se modifico el tiempo de protrombina. La coadministracién con digoxina, anti-
conceptivos orales y warfarina no tuvo influencia sobre la farmacocinética del levetiracetam. Antidcidos. No se dispone de datos sobre la influencia de los antiacidos
sobre la absorcion del levetiracetam. Alimentos y alcohol. El grado de absorcion del levetiracetam no se alterd por los alimentos, aunque la velocidad de absorcion
se redujo ligeramente. No se dispone de datos sobre la interaccion del levetiracetam con alcohol. Fertilidad, embarazo y lactancia. Embarazo: Tirbas no se reco-
mienda durante el embarazo ni en mujeres en edad fértil que no utilicen métodos anticonceptivos efectivos, a menos que sea estrictamente necesario. Lactancia:
Levetiracetam se excreta en la leche materna humana, por lo que no se recomienda la lactancia natural. Fertilidad: No hay datos clinicos disponibles, se desconoce
el posible riesgo en humanos. Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar maquinas. Se aconseja a los pacientes no conducir o utilizar maquinaria hasta
que se compruebe que su capacidad para realizar estas actividades no queda afectada. Reacciones adversas. A continuacion se describen las reacciones adversas
observadas en los ensayos clinicos (en adultos, adolescentes, nifios y lactantes mayores de 1 mes) y en la experiencia post-comercializacion clasificada por Organos
y Sistemas y por frecuencia. En los ensayos clinicos la frecuencia se define de la siguiente manera: muy frecuentes (>1/10); frecuentes (>1/100 a <1/10); poco fre-
cuentes (>1/1.000 a <1/100); raras (>1/10.000 a <1/1.000); muy raras (<1/10.000), frecuencia no conocida (no puede estimarse a partir de los datos disponibles).
Infecciones e infestaciones: Frecuentes: infeccion, nasofaringitis; Trastornos de la sangre y del sistema linfatico: Frecuentes: trombocitopenia; Frecuencia no cono-
cida: leucopenia, neutropenia, pancitopenia. Trastornos del metabolismo y de la nutricion Frecuentes: anorexia, aumento de peso: Frecuencia no conocida: pérdida
de peso. Frecuencia rara: hiponatremia. Trastornos psiquidtricos: Frecuentes: agitacion, depresion, labilidad emocional/cambios de humor, hostilidad/agresividad,
insomnio, nerviosismo/irritabilidad, trastornos de personalidad, pensamiento anormal; Frecuencia no conocida: comportamiento anormal, colera, ansiedad, confu-
sion, alucinaciones, alteraciones psicéticas, suicidio, tentativa de suicidio e ideacion suicida. Trastornos del sistema nervioso: Muy frecuentes: somnolencia; Frecuen-
tes: amnesia, ataxia, convulsion, mareo, cefalea, hipercinesia, temblor, trastorno del equilibrio, alteracion de la atencion, deterioro de la memoria; Frecuencia no
conocida: parestesia, coreoatetosis, discinesia. Trastornos oculares: Frecuentes: diplopia, vision borrosa. Trastornos del oido y del laberinto: Frecuentes: vértigo.
Trastornos respiratorios, toracicos y mediastinicos: Frecuentes: incremento de tos. Trastornos gastrointestinales: Frecuentes: dolor abdominal, diarrea, dispepsia,
nauseas, vomitos; Frecuencia no conocida: pancreatitis. Trastornos hepatobiliares: Frecuencia no conocida: fallo hepatico, hepatitis, pruebas anormales de la funcion
hepatica. Trastornos renales y urinarios: Rara: lesion renal aguda. Trastornos de la piel y del tejido subcutaneo: Frecuentes: rash, eczema, prurito; Frecuencia no
conocida: necrolisis epidérmica toxica, sindrome de Stevens-Johnson, eritema multiforme y alopecia. Trastornos musculoesqueléticos y del tejido conjuntivo: Fre-
cuentes: mialgia. Rara: rabdomidlisis y aumento de creatinfosfoquinasa sanguinea. Trastornos generales y alteraciones en el lugar de administracion: Muy frecuen-
tes. astenia/fatiga. Lesiones traumaticas, intoxicaciones y complicaciones de procedimientos terapéuticos: Frecuentes: lesion accidental. Tras la administracion de
levetiracetam se han notificado raramente casos de encefalopatia. Estas reacciones adversas generalmente ocurrieron al principio del tratamiento (de varios dias a
varios meses) y fueron reversibles tras la interrupcion del tratamiento. Descripcion de algunas reacciones adversas seleccionadas. El riesgo de anorexia es mayor
cuando topiramato se administra junto con levetiracetam. En varios casos de alopecia, se observo una recuperacion al suspender el tratamiento con levetiracetam.
Poblacion pediatrica. Las reacciones adversas notificadas con mas frecuencia en la poblacion pediatrica fueron somnolencia, hostilidad, nerviosismo, labilidad emo-
cional, agitacion, anorexia, astenia y cefalea. Los resultados de seguridad en pacientes pediatricos fueron consistentes con el perfil de seguridad de levetiracetam en
adultos excepto por las reacciones adversas psiquiatricas y del comportamiento, las cuales fueron mas comunes en nifios que en adultos. Los resultados de seguridad
en pacientes pediatricos coincidieron con el perfil de seguridad de levetiracetam en niflos mas mayores, de 4 a 16 afios. Notificacion de sospechas de reacciones ad-
versas. Se invita a los profesionales sanitarios a notificar las sospechas de reacciones adversas a través del Sistema Espafiol de Farmacovigilancia de medicamentos
de Uso Humano: https://www.notificaram.es. Sobredosis. Sintomas. Se ha observado somnolencia, agitacion, agresion, nivel de consciencia disminuido, depresion
respiratoria y coma con sobredosis de Tirbas. Tratamiento de la sobredosificaciéon. En la sobredosis aguda puede vaciarse el contenido del estomago por lavado
géstrico o por induccion de la emesis. No hay un antidoto especifico para levetiracetam. El tratamiento de la sobredosificacion serd sintomatico y puede incluir he-
modialisis. La eficacia de la eliminacion por dialisis es del 60 % para el levetiracetam y del 74 % para el metabolito primario. DATOS FARMACEUTICOS. Lista
de excipientes. NVicleo: celulosa microcristalina, croscarmelosa de sodio, silice coloidal anhidra, macrogol 6000, estearato de magnesio. Cubierta pelicular: hipro-
melosa, dioxido de titanio (E-171), triacetato de glicerol. Incompatibilidades. No procede. Periodo de validez. Tirbas 1000 mg y Tirbas 250 mg: 3 afios. Tirbas 500
mg: 30 meses. Precauciones especiales de conservacion. Este medicamento no requiere condiciones especiales de conservacion. Naturaleza y contenido del en-
vase. Envase tipo blister de PVC/Aluminio conteniendo 60 comprimidos recubiertos con pelicula de TIRBAS 250, 500 y 750 mg . TIRBAS 1000 mg comprimidos
recubiertos con pelicula EFG se presenta en envases de 30 comprimidos. Precauciones especiales de eliminacién y otras manipulaciones. Ninguna especial. TI-
TULAR DE LA AUTORIZACION DE COMERCIALIZACION. Laboratorios Alter, S.A. Mateo Inurria, 30-28036 Madrid- -Espaila. CONDICIONES DE
DISPENSACION: Con receta médica. Reembolsable por el Sistema Nacional de Salud. Medicamento de aportacion reducida. PRESENTACIONES Y PVP:
TIRBAS 250 mg: envase de 60 comprimidos (PVP IVA: 27,27 €). TIRBAS 500 mg comprimidos: envase de 60 comprimidos (PVP IVA: 54,54 €). TIRBAS 1000
mg comprimidos: envase de 30 comprimidos (PVP IVA: 54,54 €); 60 comprimidos (PVP IVA: 109,07 €). Para mas informacion, consulte la ficha técnica completa
o0 al Departamento Médico de Laboratorios Alter, S.A. Tfno. 91 343 33 20. Noviembre 2019 (V02).




NOTA

El nivel de certeza asignado a cada caso/imagen es fruto de la suma de diferentes pardmetros
valorados para el diagnostico final. Se tienen en cuenta los datos clinicos aportados, si existe
un apoyo de laboratorio y otros estudios complementarios (neurofisiolégicos, por ejemplo), si
existen antecedentes familiares congruentes, y si existen datos de apoyo o bien de otras técnicas
deimagen, o de estudios de imagen similares realizados a lo largo de la evolucién del cuadro. Por
ultimo, y atesorando el mayor grado de certeza posible, se tienen en cuenta los resultados de la
anatomfa patoldgica y/o de los estudios genéticos que definen el diagndstico.







