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evidenciado que el tratamiento con vareniclina y parches de nicotina
son efectivos para el manejo del TDAH. En consecuencia, la interrup-
cion del habito tabaquico y del tratamiento con vareniclina en nuestra
paciente resulto en una exacerbacion de la sintomatologia del TDAH.

20295. MIASTENIA GRAVIS Y POLINEUROPATIA AGUDA
INMUNOMEDIADA SIMULTANEAS Y DE NUEVO DIAGNOSTICO

Martinez Palicio, M.; Pinzon Benavides, P.; Rozas Fernandez, P.;
Cordero Novo, A.; Alonso Vallin, D.; Orejon Sanchez, A.; Suarez
Moro, R.; Sanchez-Suarez Lopez, M.

Servicio de Neurologia. Hospital de Cabuenies.

Objetivos: La miastenia gravis (MG) y las polineuropatias agudas inmu-
nomediadas son entidades mediadas por autoanticuerpos frente a re-
ceptor de acetilcolina en la MG y antigangliosidos en la polineuropatia.
Ambas son poco frecuentes, siendo su asociacion simultanea aln mas
inhabitual. Describimos dos casos de pacientes con diagndstico de novo
y simultaneo de MG y polineuropatia aguda inmunomediada.

Material y métodos: Mujer de 59 afios que consulta 3 dias tras vacu-
nacion de gripe por cuadro de disfagia a liquidos, debilidad de 4 extre-
midades y dificultad respiratoria. Varén de 71 afios, ingresa en cardio-
logia por sincope cardiogénico, tras administracion de procainamida
sufre bajo nivel de consciencia, debilidad arrefléxica de extremidades
izquierdas y acidosis respiratoria que requiere ventilacion; en dias pre-
vios hipoestesia en manos y piernas.

Resultados: En ambos el diagnostico de polineuropatia fue clinico y
apoyado por electroneurografia, polineuropatia axonal motora aguda
la mujer; polineuropatia sensitivo-motora aguda desmielinizante y an-
ticuerpos antigangliosidos positivos el varon. Los dos presentaban fa-
tigabilidad durante la hospitalizacion y se ampliaron estudios siendo
compatibles con MG seropositiva (ademas anticuerpos antititina con
timoma). Como tratamiento ambos recibieron piridostigmina, corticoi-
des, inmunoglobulinas y rehabilitacion con mejoria. En el seguimiento
ambulatorio la mujer mejoro con tratamiento sintomatico, intervenida
de timoma a los 2 meses, posteriormente clinicamente estable sin
tratamiento. El varén fallecié 4 meses tras el alta debido a una hemo-
rragia digestiva baja masiva.

Conclusion: La MG vy las polineuropatias inmunomediadas son entida-
des de asociacion infrecuente. La orientacion diagndstica de ambas es
clinica, apoyandonos en pruebas complementarias para su confirma-
cion. Es importante sospecharlas para optimizar el tratamiento y lograr
una evolucion favorable.

20303. DEGENERACION COMBINADA SUBAGUDA: NO ES ORO
TODO LO QUE RELUCE

Gonzalez Anton, D.; Ruiz Lopez, C.; Contreras Pefa, J.; Barcenilla
Lopez, M.; de la Cruz Fernandez, N.; Novillo Lopez, M.; Martinez
Lopez, E.; Cantador Pavon, E.; de la Torre Pérez, A.; Colligris
Micheralaki, P.; Arribas Ballesteros, B.; Roson Gonzalez, M.

Servicio de Neurologia. Hospital Universitario Fundacion Alcorcon.

Objetivos: Las mielopatias no inflamatorias de etiologia carencial re-
presentan el 2%. Las mas habituales se deben a déficit de vitamina B12
y folico. En el presente trabajo presentamos una mielopatia carencial
de etiologia atipica.

Material y métodos: Anamnesis, exploracion neurolégica y pruebas
complementarias.

Resultados: Mujer de 76 afos con desnutricion y sarcopenia graves
relacionadas con enteropatia no filiada tras estudio completo. Ingresa
para estudio de malabsorcion e hiperémesis. Refiere desde hace 2 afos
caidas sin pérdida de consciencia precedidas de parestesias en piernas,
doble incontinencia de urgencia y desde 7 ultimos meses inestabilidad
al caminar que limita la deambulacion, torpeza motora distal y pares-
tesias en manos. A la exploracion, fallos propioceptivos en EEII,
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hipopalestesia y REMs+++ en las 4 extremidades, Babinski bilateral,
marcha ataxica. Analiticamente, B12, homocisteina, folico normales.
Puncién lumbar sin pleocitosis, bandas tipo IV. RM craneal normal,
cervical con hiperintensidad en cordones posteriores C2-C6. Ampliando
estudio, resto de vitaminas normales, cupremia 6,9 pg/dl, cobre orina
4 ug/24 h. Se suplemento con cobre 2 mg/12 h, normalizandose los
niveles posteriormente y evidenciando estabilidad radiologica a los 2
anos. Clinicamente presento mejoria subjetiva de la clinica sensitiva,
sin mejoria de la ataxia, persistiendo la exploracion neurologica sin
cambios resefables. La malabsorcion se debié a SIBO secundario a
pseudoobstruccion proximal de intestino delgado.

Conclusion: La mielopatia por déficit de cobre es una entidad poco
frecuente, aunque infradiagnosticada tras cirugias bariatricas, también
descrita en sindromes malabsortivos cronicos, exceso zinc en pastas
adhesivas de dentaduras postizas, alcohélicos y embarazadas.

20922. FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS A LA
ENFERMEDAD DESCOMPRESIVA CON SINTOMAS
NEUROLOGICOS: UNA SERIE DE CASOS

Gomez Gozalvez, B.; Sanchez Villalobos, J.; Bermejillo Barrera, J.;
Salazar Hernandez, F.; Ruiz Perelld, M.; Savolainen, A.; Lopez
Segura, D.; Lopez Lopez, M.; Garcia Carmona, J.

Servicio de Neurologia. Hospital General Universitario Santa Lucia.

Objetivos: La enfermedad descompresiva (ED) es una patologia infre-
cuente relacionada con la practica del buceo, cuya incidencia es 0,7-
3,1/10.000 inmersiones y produce un amplio espectro de manifestacio-
nes clinicas. Dado que existen escasos estudios realizados en ED y la
dificultad diagnostica, nuestro objetivo es evaluar los posibles factores
de riesgo, tanto el perfil de inmersion como las caracteristicas clinicas,
asociados a ED con sintomas neuroldgicos.

Material y métodos: Realizamos un estudio retrospectivo de los pa-
cientes atendidos por Neurologia en un centro hospitalario en el perio-
do 2003-2023. Recogimos variables demograficas, clinicas, el perfil de
inmersion y de imagen.

Resultados: 21 pacientes fueron incluidos. 18 eran hombres, cuya edad
media era de 46,9 anos. El tiempo medio de inicio de los sintomas
desde la emersion fue de 30,6 minutos (DT 37,97). La clinica que pre-
sentaron los pacientes fue: sindrome medular (28,6%), ictus-like
(42,9%), cerebeloso (23,8%) y crisis convulsiva (4,8%). En RM 3 pacien-
tes presentaron ictus isquémico Unico, 2 ictus isquémicos multiterrito-
rio, 3 lesiones medulares y 1 lesiones compatibles con encefalopatia
posterior reversible (PRES). La existencia de un foramen oval permea-
ble se demostro en 6 pacientes de los 11 (54,5%) estudiados. El analisis
de regresion logistica bivariante no demostro ninguna asociacion signi-
ficativa entre la edad, los antecedentes o la presencia de FOP para
sufrir una ED con lesiones neurologicas.

Conclusién: El principal factor de riesgo de ED es un perfil de inmer-
sion inadecuado, pudiendo influir también ciertas actividades peri in-
mersivas. Ademas, la existencia de FOP no conocido podria aumentar
el riesgo de ED.

20505. DIAGNOSTICO INESPERADO: CUANDO LA DEMENCIA
RAPIDAMENTE PROGRESIVA ESCONDE UNA
NEUROSARCOIDOSIS

Coquillat Mora, H."; Acsente, A.'; Puchades, F.%; Carbonell Zamorano,
J.3; Escudero Torrella, J.!

'Servicio de Neurologia. Consorcio Hospital General Universitario de
Valencia; *Servicio de Medicina Interna. Consorcio Hospital General
Universitario de Valencia; 3Servicio de Anatomia Patoldgica.
Consorcio Hospital General Universitario de Valencia.

Objetivos: Presentacion de un caso de demencia rapidamente progre-
siva debido a neurosarcoidosis.



