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447/19 - NO SIEMPRE ESUN ICTUS
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Resumen

Descripcion del caso: Vardn de 84 afios hipertenso, EPOC, con FA permanente, varias hemorragias
digestivas en contexto de anticoagul antes y/o antiagregantes (Ultima en 2013), Al Ts de repeticion eictus de
etiologia cardioembdlicatras IAMSEST hace 4 meses. Actual mente a tratamiento con pantoprazol,
furosemida, digoxina, atorvastatina, clopidogrel, carvedilol y rivaroxaban. Comienza con clinica de disartria,
afasiay alteraciones visuales. Se movilizaa equipo de guardia de atencion primariay se decide derivar al
paciente al hospital de referenciatras activacion del “Cadigo Ictus”.

Exploracion y pruebas complementarias. Constantes dentro de la normalidad, auscultacion cardiaca arritmica
sin soplos carotideos. Neuroldgica: afasia global, no obedece ninguna orden, lenguaje incomprensible con
jergafasia, no responde a preguntas. NIHSS 10. Analitica: Hb 10,7 g/dl con volumenes normales (al alta 11,4
g/dL), magnesio: 0,47 mmol/L. Resto normal. TC craneal: no se observan hemorragias intrani extraxiales ni
patol ogia isquémica aguda. Lesiones isgquémicas cronicas conocidas. Importante calcificacion de arterias
carétidas intracraneales. TC de perfusion cerebral: estudio artefactado por movimientos del paciente. No
valorable. Angio-TC de troncos supradrticos y poligono de Willis: No se identifican trombosis en arterias
principales. Leve ateromatosis del cayado aortico y bifurcaciones carotideas sin estenosis. Ecocardiograma:
VI de tamafio normal con hipertrofiamoderada. FEV1 64,4%. Electroencefalograma (EEG): dentro de los
limites fisiol6gicos parala edad del paciente. RM craneo: no se observan lesiones de perfil isquémico agudo
0 subagudo. Sin evidencia de patologiaintracraneal aguda. Evolucion: tras observar que los sintomas que
presenta el paciente no se correlacionan con |os estudios realizados de perfusion cerebral ni conlaRM de
craneo y teniendo en cuenta | os antecedentes de episodios isquémicos previos, se plantea un origen comicial.
Ademas, la hipomagnesemia debida a uso de inhibidores de |a bomba de protones, podria haber actuado
como facilitadoradel cuadro. Teniendo en cuenta esto, se inicia tratamiento antiepiléptico con levetiracetam,
gue posteriormente se sustituye por oxcarbazepina por somnolencia, se sustituye el pantoprazol por ranitidina
y se suplementa magnesio de forma oral procediéndose al alta del paciente tras estabilizacion clinica

Juicio clinico: Probable epilepsiafocal lesional. Hipomagnesemia.

Comentario final: Existen patologias cuya presentacion clinica podrian hacernos pensar en unictusy en
ocasiones son pasadas por alto como posibilidad diagndstica. Entre ellas se encuentra la epilepsia que es
probablemente la causa mas frecuentemente imitadora de ictus. En conclusion, si bien la clinica pueda
sugerir que nos encontramos ante un caso de ictus debemos tener siempre presente otras aternativas
diagnosticas.
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