Semergen. 2016;42(Espec Congr 8):12

[ ——

SEMERGEN !

Medicinade Familia. SEMERGEN =

https://www.€l sevier.es/semergen

12 - Status convulsivo por enfermedad celiaca
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Resumen

Descripcion del caso: Mujer de 54 afios con antecedentes de diabetes mellitus tipo 2 y migrafia, ingresada por
status convulsivo de etiologia no filiada. Una vez resuelto € cuadro, la paciente presenta ala exploracion
debilidad para dorsiflexién de pie izquierdo e hipoestesia de cara externa de piernaizquierda. Niega
sintomatol ogia gastrointestinal previa.

Exploracion y pruebas complementarias. A laexploracion fisica: auscultacion cardiopulmonar y exploracion
abdominal anodina. Exploracion neurolégica: Paciente que a estimulo doloroso hace apertura ocular e
intentalocalizar con extremidades derechas, pero de formainconstante con fluctuaciones del nivel de
consciencia. Pupilas isocoricas normorreactivas. Refle os osteotendinosos presentes. No conecta. No fijala
mirada. No paresiafacial. Piloereccion. Rigidez de extremidades derechas. Flaccidez de extremidades
izquierdas. Reflgos cutaneoplantar flexores. Hemograma: Hb 11,2 g/dL. Hematies 3.940.000 uL. Hcto
33,6%. Leucocitos 13.900 uL (N 65,8%, M 11,3%). Autoinmunidad: anticuerpos anti (amfifisina, Hu, Ri,
Yo, CV2, Ma2) en suero: negativo. Anticuerpos anti transglutaminasa IgA: positivo. Serologia: hepatitis B, C
y VIH: negativo. Virus de Epstein Barr: 1gG positivo; IgM negativo. Virus del herpessimpletiposly 2,y
virus varicela-zéster 1gG: positivo. Virus varicela-zoster IgM negativo. Treponema pallidum, Coxiella
burnetii fase Il 1gG e IgM y Rickettsia typhi 1gG e IgM: negativo. TC cerebro sin/con contraste: sin hallazgos
de significado patol égico TAC de troncos supraaorticosy arterias cerebrales (04-02-2015): Estenosis
significativa bilateral en segmento foraminal proximal de arterias vertebrales. Estenosis del 66% del area del
origen de la ACl derecha con probable nueva estenosis significativa en rodilla posterior de segmento C4 de
ACI derecha. RM cerebro sin/con contraste: lesiones milimétricas hiperdensas en secuencia Flair de forma
aislada anivel de region limitrofe en territorio parieto-occipital (ACM derecha) asi como en zona de
sustancia blanca del centro semioval, en territorio de ACM D y ACA D, de morfologia discretamente
ovoidea, con restriccion en secuencia difusion presentando hiperintensidad en B 1000 e hipointensidad en
mapa de ADC. Hallazgos en relacion con probables |esiones isquémicas agudas en ramas perforantes distales
de territorio carotideo. Electromiografia: polineuropatia axonal mixta. Mononeuritis del nervio ciético
izquierdo con predominio de afectacion nervio ciatico popliteo externo.

Juicio clinico: Neurogluten.

Diagnostico diferencial : Status epiléptico. Sindrome de la personarigida. Accidente cerebrovascular
isguémico.

Comentario final: Laintoleranciaa gluten es un proceso sistémico de natural eza autoinmune que se
desarrolla, en sujetos con predisposicion genética, al ingerir gluten. Aparece a cualquier edad y permanece a
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lo largo de toda la vida. Es mas frecuente en mujeres, como ocurre con otras enfermedades autoinmunes. La
enfermedad celiacaeslaformaintestinal, asi como la representacion mas importante del conjunto de

patol ogias autoinmunes por gluten gue involucran a diferentes sistemas. La afectacion neurol6gica, con o sin
enteropatia, es también frecuente y en su patogénesis intervienen el ataque inmunoldgico a tejido nervioso
central y periférico y los cambios neurodegenerativos acompafiantes. La expresion clinica es variada, pero los
sindromes mas comunes son la ataxia cerebelosay |a neuropatia periférica. Por Ultimo, laintolerancia al
gluten se asocia, en variable proporcion, a otras enfermedades complegasy podriainfluir en su evolucion. La
deteccion temprana de | os casos de intolerancia al gluten con manifestaciones neurol 6gicas podria
proporcionar, con €l tratamiento de la dieta sin gluten, un notable beneficio alos pacientes.
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