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P25.

Fenémenos paroxisticos
sensitivos secundarios a un
cavernoma talamocapsular

F. Riobdo de Larriva, I. Carrera Mufioz,
J. Padilla Martinez, F. Escamilla

Granada.

Introduccion. Los cavernomas supra-
tentoriales suelen ser hallazgos inci-
dentales, que ocurren con la misma
frecuencia en hombres y en mujeres,
con una media de edad de 30-40 afios.
Se estima que hasta un 40% de ellos
son asintomaticos y otros comienzan
con hemorragias, cefaleas, crisis epi-
|épticas y déficits neuroldgicos pro-
gresivos. Caso clinico. Mujer de 23
afios, con antecedentes de migrafia
sin aura e hipotiroidismo, que inicié
paroxismos de parestesias de 20-30 s
de duracién en el hombro derecho, a
veces en la regién facial derecha, y
descendian hasta la mano homolate-
ral, quedandose con torpeza manipu-
lativa durante 1-2 minutos. Los episo-
dios se sucedieron con una frecuencia
de dos o tres veces diarias durante
una semana con iguales caracteristi-
cas, sin relaciéon con cefalea ni con
ningun tipo de desencadenante. La
exploracién neurolégica durante los
episodios mostré una claudicacién
distal de la mano; el resto del tiempo
fue normal. Los estudios analiticos
fueron normales, excepto TSH de 7,29,
al igual que el EEG y el estudio neuro-
sonoldgico. La RM craneal mostré
cambios de sefial heterogéneos en
las distintas secuencias en la unién ta-
lamocapsular izquierda como expre-
sién de un cavernoma con microhe-
morragias en estadio subagudo y cré-
nico. Conclusiones. No hemos encon-

trado en la bibliografia descripciones
de cavernomas subcorticales con una
sintomatologia similar, si bien, al igual
que ocurre en los cavernomas cortica-
les, dichos fendmenos podrian deber-
se a una compresion de la microcircu-
lacién o irritacién de los circuitos neu-
ronales por parte del microsangrado
con depdsitos de hemosiderina.

P26.

Cuando el glioblastoma
toma la via dptica
J. Abril Jaramillo, R. de Torres Chacdn,

A. Dominguez Mayoral, J. Gdmez,
G. Navarro Mascarell

Sevilla.

Introduccién. El glioblastoma es una
enfermedad neoplasica conocida, aun-
que infrecuente cuando se trata de la
via ptica. Caso clinico. Varén de 67
afos, con antecedente de neoplasia
esofdgica en su padre y hermano,
que presento neuritis ptica y una
trombosis en la vena central de a re-
tina del ojo derecho. Ingresé por dis-
minucién de la agudeza visual en el
ojo izquierdo, cefalea opresiva hemi-
craneal, de predominio matutino,
con signos de alarma, fotofobia y so-
nofobia. Exploracién: limitacién en la
mirada horizontal extrema bilateral-
mente, mds acusada en lado dere-
cho. Pupilas midridticas 4 mm, mas
evidente en el lado derecho. Reflejo
fotomotor directo hiporreactivo en el
lado derecho. Reflejo consensuado
abolido en el ojo izquierdo. Hipoeste-
sia en la sequnda y tercera ramas del
trigémino derecho. Analiticas y eco-
Doppler de troncos supraadrticos: nor-
males. RM craneal difusién/fase ve-
nosa: afectacién del nervio 6ptico de-
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recho, cisternal del izquierdo, quias-
ma 6ptico, cintillas dpticas y ganglios
geniculados laterales de ambos lados
y en el hipotdlamo, compatible con
glioma. Potenciales evocados visua-
les: afectacion axonal de la via visual
derecha mds que en la izquierda.
Biopsia cerebral: glioblastoma cere-
bral de grado IV. Conclusiones. El
glioblastoma de la via éptica se pre-
senta alrededor de los 50 afios, pre-
domina en hombres, no se asocia
con neurofibromatosis tipo | y clinica-
mente presenta pérdida de visién ra-
pidamente progresiva y dolor retro-
ocular, que evoluciona a la afecta-
cién bilateral en menos de cinco se-
manas y conduce rapidamente a la
ceguera. Muchas veces se interpreta
errdneamente como neuritis dptica.
Tiene mal prondstico, con una sobre-
vida menor a un afio. En la mayoria
de los casos encontrados en la biblio-
grafia, el diagndstico se realizd post
mortem.

P27.

Mielopatia aguda como
complicacién de una
meningitis meningocdcica.
Revision de la bibliografia

en base a dos casos clinicos
J.A. Sanchez Garcia, V. Delgado Gil,

T. Mufioz Ruiz, C. Martinez Tomas,

C. Beltran Revollo, R. Bustamante Toledo,
L. Garcia Trujillo, O. Fernandez Fernandez

Malaga.

Introduccion. La mielopatia aguda es
una rara complicacién de la meningi-
tis meningocécica, producida por Neis-
seria meningitidis. Las complicaciones
habituales comprenden edema ce-
rebral, hidrocefalia, crisis epilépticas,

déficit focal, alteracion de pares cra-
neales y shock séptico. Presentamos
dos casos clinicos con esta rara com-
plicacién. Casos clinicos. Caso 1: va-
ron de 19 afios, sin antecedentes de
interés, que inicié un cuadro de ma-
lestar general, cefalea, vémitos y fe-
bricula. Inicialmente diagnosticado de
amigdalitis pultacea y tratado con amo-
xicilina-clavulanico, regresé con des-
censo del nivel de conciencia y rigidez
nucal. Caso 2: mujer de 29 afios, sin
antecedentes relevantes, tras varios
dias de malestar general, dolor mus-
cular y nauseas, fue encontrada en
estado comatoso, sin emitir lenguaje,
mano derecha en posicién de garra y
manchas petequiales. En ambos ca-
s0s se realiz TC de craneo y puncion
lumbar, iniciandose tratamiento anti-
bidtico y cortoicoideo inmediato. Tras
estancia en UCI, mejoraron del nivel
de consciencia, pero en el caso 1apa-
recié paraplejia de miembros inferio-
res. El caso 2 ingresé en planta con
paralisis de VI par bilateral, facial peri-
férico derecho, paresia de miembros
superiores y paraplejia de miembros in-
feriores. La neuroimagen confirmé la
sospecha clinica. En ambos casos la evo-
lucién fue favorable. Conclusiones. La
mielopatia aguda es una complica-
cién rara con mal prondstico en un al-
to porcentaje de los casos. La disfun-
cién medular es producida general-
mente por un fenémeno vasculitico
(infarto), directamente infeccioso (abs-
ceso) o inmunomediado (mielitis). Es
infrecuente observarla en paises in-
dustrializados con los tratamientos y
medios a nuestra disposicién. En am-
bos casos, un diagndstico y tratamien-
to a tiempo habrian evitado compli-
caciones indeseables.
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P28.

Sindrome desmielinizante
osmaético como complicacion
de un proceso tumoral.
Revision bibliografica

en base a un caso clinico

J.A. Sénchez Garcia, V. Delgado Gil,
T. Mufioz Ruiz, C. Martinez Tomas,

C. Beltran Revollo, R. Bustamante Toledo,
L. Garcia Trujillo, O. Fernandez Fernandez

Malaga.

Introduccion. La mielindlisis central
pontina y extrapontina, descrita por
Adams en 1959, conforma una serie
de fenémenos en los que se produce
una desmielinizacion osmética, rela-
cionada en general a cuadros con au-
mento del catabolismo, tales como
fallo hepatico, infecciones agudas y
crénicas, malnutricién, neoplasias, al-
teraciones iénicas... Clinicamente des-
taca tetraparesia progresiva, altera-
cién del nivel de consciencia y parali-
sis respiratoria. Presentamos un caso
de sindrome desmielinizante osméti-
co en una paciente con leucemia de
células plasmaticas. Caso clinico. Mu-
jer de 57 afos, con leucemia de célu-
las plasmaticas, recibié alotransplan-
te de precursores hematopoyéticos
en marzo de 2012, actualmente sin
tratamiento inmunosupresor. Presen-
té cuatro episodios consistentes en
descenso del nivel de consciencia,
desorientacién, sacudidas nistagmi-
cas, dificultad para hablar y tetrapare-
sia flacida. Duraron 10-12 horas, con
recuperacién completa posterior. To-
dos coincidieron con episodios de eri-
trodermia grave por probable enfer-
medad de injerto contra huésped. Es-
tudio complementario anodino, salvo
RM en la que se objetivaron lesiones
desmielinizantes en la protuberancia
y el mesencéfalo. Conclusiones. Este
es un caso poco habitual como com-
plicacion de procesos tumorales, lo
que obliga a realizar un correcto diag-
ndéstico diferencial. La clinica que pre-
sentaba la paciente es tipica, pero sin
las tradicionales alteraciones electro-
liticas el diagndstico puede ser com-
plejo y retrasarse, por lo que hay que
recordar la multitud de causas que
producen esta patologia. Repasando
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la bibliografia hay referencia a varios
casos de pacientes con patologia he-
matoldgica similar a la de la paciente,
que presentaron una recuperacién
completa similar. También se han des-
crito problemas dermatoldgicos. Ha-
bitualmente, el tratamiento que re-
quiere es de mantenimiento y de sus
complicaciones.

P29.

Ataxia cerebelosa aguda
secundaria a una infeccion
por virus de Epstein-Barr.
Revisién de la bibliografia
en base a un caso clinico
J.A. Sénchez Garcia, V. Delgado Gil,
J.A. Reyes Bueno, J. Mufioz Novillo,

R. Bustamante Toledo, O. Fernandez
Fernandez

Malaga.

Introduccion. La cerebelitis es un cua-
dro consistente en ataxia y disartria,
de etiologia mdiltiple, como por ejem-
plo el virus de Epstein-Barr (VEB). Su
presentacién puede ser aguda, sub-
aguda y crénica. Presentamos un ca-
so de un sindrome cerebeloso agudo
asociado a este virus. Caso clinico. Pa-
ciente de 18 afos, sin antecedentes
personales de interés, que acudid por
presentar desde hacia seis dias cefa-
lea, acompafiada de alteracién en el
equilibrio, dificultad para hablar y ndu-
seas sin vomitos. Referia un episodio
previo de cefalea, malestar, fiebre,
tos seca y odinofagia, junto a adeno-
patia axilar izquierda un mes antes.
En la exploracién destacaba lenguaje
disartrico, ataxia de la mirada conju-
gada, dismetria con las cuatro extre-
midades, Romberg positivo y marcha
ataxica. En el estudio complementa-
rio destacé serologia para VEB positi-
va. Tras tratamiento corticoideo me-
joré progresivamente, desaparecien-
do al alta el déficit neurolégico. Con-
clusiones. Pese a que habitualmente
se presenta en nifios e inmunodepri-
midos, puede aparecer también en
adolescentes y adultos, como ocurre
en nuestro caso. Es necesario realizar
un diagnéstico diferencial con patolo-
gias vasculares, inflamatorias, téxicas,
infecciosas, neopldsicas y genéticas.
Como ocurre con gran frecuencia, la

neuroimagen fue anodina. Es una en-
tidad cuyo tratamiento es inespecifico
y de prondstico generalmente benig-
no. El antecedente epidemioldgico
previo (tipica odinofagia, adenopatia
y fiebre un mes antes) y la positividad
en la serologia fueron claves a la hora
de establecer la etiologia. Otras com-
plicaciones secundarias al VEB consis-
ten en meningitis, encefalitis, sindro-
me de Guillain-Barré, paralisis de pa-
res craneales, neuritis ptica y mielitis
transversa.

P30.

Neuralgia del
trigémino sintomatica
R. Pérez Noguera, E. Pacheco Cortesana

Sevilla.

Objetivo. Contemplar la posibilidad
de una neuralgia del trigémino secun-
daria a patologia vascular troncular,
entre otras causas. Casos clinicos. Ca-
so 1. mujer de 86 afios que consultd
por presentar sindrome vertiginoso
junto con parestesias en hemifacies
derechay alteracién de la sensibilidad
térmica en hemifacies izquierda. La
RM de craneo mostré un infarto lacu-
nar en el hemibulbo derecho, apo-
yando el diagnéstico de sindrome de
Wallenberg. Un mes después empezd
a presentar dolor hemicraneal perior-
bitario derecho con hiperalgesia ipsi-
lateral a la palpacién, diagnostican-
dose neuralgia del trigémino sinto-
matica. Caso 2: vardn de 69 afios que
presentd debilidad brusca de miem-
bros derechos. Diez afios después con-
sulté por dolor lancinante en la meji-
lla derecha. La RM de craneo mostrd
un hematoma crénico en los ganglios
basales izquierdos, con afectacion he-
miprotuberancial izquierda. Se diag-
nosticé neuralgia del trigémino sinto-
matica. Conclusiones. Existen diferen-
tes mecanismos que pueden dar lu-
gar a una neuralgia del trigémino. La
lesién en estos casos se localiza en
la regién troncoencefalica por lesio-
nes desmielinizantes, isquémicas (co-
mo el sindrome de Wallenberg), he-
morragicas, tumores, abscesos, mal-
formaciones arteriovenosas; a nivel
preganglionar por tumores, granulo-
mas, aneurismas, meningitis o trau-

matismos; en el ganglio de Gasser
por tumores, infecciones (herpes z6s-
ter, sifilis, tuberculosis, abscesos), sar-
coidosis, aracnoiditis, traumatismos;
0 a nivel periférico por traumatismos,
infecciones por proximidad o tumo-
res. Debe sospecharse neuralgia tri-
geminal sintomatica cuando ésta se
da antes de los 40 afios.

P31.

Leucoencefalitis aguda
hemorragica unihemisférica

|. Carrera Mufioz, F. Rioboo de Larriva,
J. Padilla Martin, C.J. Madrid Navarro,
F.J. Martinez Bosch, R. Garcia del Moral
Garrido, A. Fernandez Carmona, F. Escamilla

Granada.

Introduccién. La leucoencefalitis agu-
da hemorrdgica (LAH) de Weston
Hurst es una forma infrecuente de
enfermedad desmielinizante fulmi-
nante y catastréfica con elevada mor-
talidad. Habitualmente es postinfec-
ciosa 0 posvacunal, como expresion
de una reaccién inmunoldgica cruza-
da contra antigenos de la mielina.
Presentamos un caso clinico con la
particularidad de afectarse sélo uno
de los hemisferios cerebrales. Caso
clinico. Vardn de 24 afios, sin antece-
dentes personales de interés, que
dos semanas tras una infeccion respi-
ratoria de vias altas comenz6 con ce-
falea y una crisis secundariamente
generalizada, con confusién prolon-
gada y evolutivamente un descenso
del nivel de conciencia. La TAC cra-
neal mostré una hipodensidad difusa
en la regién frontal superior izquier-
da con efecto masa y desviacién de la
linea media. En la RM cerebral se
constaté el predominio de afectacion
de la sustancia blanca frontal con sig-
nos de herniacién subfalcial. Se reali-
z6 una craniectomia descompresiva
con biopsia frontal para estudio mi-
crobioldgico (reacciones en cadena
de la polimerasa viricas y cultivos, ne-
gativos) y anatomopatoldgico, con
hallazgos compatibles con LAH. Tra-
tado con metilprednisolona intrave-
nosa y siete ciclos de plasmaféresis
con beneficio clinico, aunque con un
déficit hemisférico izquierdo modera-
do-grave. Conclusiones. La LAH suele
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manifestarse con lesiones extensas
multifocales y bihemisféricas, siendo
aislados en la bibliografia los casos
de expresion unilateral. Dicha parti-
cularidad hizo que nuestro paciente
se beneficiara de una craniectomia
descompresiva y de un estudio anato-
mopatoldgico precoces.

P32.

Sifilis, la gran olvidada en

la patologia cerebrovascular
V. Delgado Gil, J.A. Sdnchez Garcia,
L. Garcia Trujillo, V. Reyes Garrido,

C. Martinez Tomas, C. Beltran Rebollo,
0. Ferndndez Ferndndez

Malaga.

Introduccién. La afectacién neurolé-
gica de la sifilis se puede manifestar de
formas muy dispares. Presentamos
un paciente con neurosifilis de afios
de evolucién. Caso clinico. Varén de
57 afios, bebedor importante, sin fac-
tores de riesgo cardiovascular. Acu-
dié a urgencias por vision doble junto
con sensacion de inestabilidad de ins-
tauracion brusca. En la exploracion
se objetivo oftalmoplejia internuclear
bilateral (sindrome WEBINO); se rea-
liz6 un completo estudio vascular, in-
cluyendo RM, angio-RM, Doppler de
troncos supraadrticos y estudios car-
dioldgicos, tras los cuales se hallé
una imagen sugerente de accidente
cerebrovascular isquémico sin causa
que la justificara. Se detectd serolo-
gia luética positiva en sangre, por lo
que se amplié el estudio, realizadndo-
se puncién lumbar con 17 leucocitos,
pruebas de FTA y VDRL positivas y
bandas oligoclonales positivas. Se ini-
ci6 tratamiento con peniciling, sin ne-
gativizar la serologia en LCR, y aban-
dond el tratamiento. A los dos afios
ingresé en urgencias por descenso
del nivel de conciencia; a su llegada
se encontraba estuporoso, con pupi-
las midticas, desviacién sesgada de
la mirada y tetraparesia flacida con
retirada de las extremidades al dolor.
En la TC se observé un accidente cere-
brovascular isquémico bilatalamico
(territorio de la arteria de Percheron).
Conclusiones. La neurosifilis puede
presentarse como una patologia ce-
rebrovascular; es por ello por lo que,

ante un paciente con déficit neurolé-
gico agudo, debe incluirse el estudio
de serologia luética. El tratamiento
de la neurosffilis se debe realizar con
penicilina y se precisa una puncién lum-
bar de control hasta negativizar la prue-
ba seroldgica para la sifilis (VDRL) con
el fin de poder considerar curada la
infeccién. El paciente presenté dos
eventos vasculares separados en el
tiempo debido a no completar el tra-
tamiento.

P33.

Ictus por cocaina. Revision de
la bibliografia y fisiopatologia
en base a cinco casos clinicos

J.A. Sénchez Garcia, V. Delgado Gil,

V. Reyes Garrido, P. Urbaneja Romero,
L. Garcia Trujillo, O. Fernandez Fernandez

Malaga.

Introduccion. La cocaina es un conoci-
do factor de riesgo cardiovascular cu-
yo mecanismo fisiopatolégico es va-
riado. Dado el aumento de patologia
cerebrovascular en poblacién joven, y
su especial consumo entre ellos, pre-
sentamos cinco casos clinicos que nos
permitan revisar el abordaje de esta
patologfa. Casos clinicos. Todos ellos
varones, de 24-44 afios y consumido-
res de cocaina. Caso 1: paciente que
presenté un cuadro de disartria y he-
miparesia izquierda, siendo diagnos-
ticado de ictus en territorio de la arte-
ria cerebral media derecha en rela-
cién a vasculitis. Caso 2: paciente tras-
ladado por afasia mixta y una hemi-
paresia derecha; diagnosticado de
ictus en la arteria cerebral media iz-
quierda de origen embdlico, con mio-
cardiopatia dilatada y baja fraccién de
eyeccién. Caso 3: paciente con debili-
dad en el brazo derecho y alteracién
del lenguaje; se objetivé ictus protu-
berancial y centro semioval izquierdo.
Caso 4: paciente con cefalea subita y
crisis tonicocldnica tras toma de alco-
hol y cocaina; presentd trombosis del
seno longitudinal y transverso con in-
farto hemorrdgico frontal derecho. Ca-
so 5: paciente encontrado desorien-
tado y con alteracién en la marcha;
diagnosticado de ictus de la arteria
cerebral posterior izquierda y arteria
cerebelosa posteroinferior, sugeren-
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tes de mecanismo embdlico. Conclu-
siones. La cocaina es una de las cau-
sas a descartar en menores de 55
afos con patologia cerebrovascular.
Es clave una buena anamnesis. Cada
uno de los casos clinicos ejemplifica la
fisiopatologia causante del ictus y su
manejo (vasoespasmo, vasoconstric-
cion, hiperagregabilidad plaquetaria,
trombosis intravascular, patologia car-
diaca, vasculitis...). Su forma de pre-
sentacion es variable, tanto isquémi-
ca como hemorragica, asi como sus
posibles complicaciones, por lo que el
manejo resulta diferente de otras cau-
sas de accidentes cerebrovasculares.

P34.

Sindrome desmielinizante aislado
en un paciente en tratamiento
cronico con etanercept

L. Mauri Fabrega, N. Cerda Fuertes,
J.R. Gonzélez Marcos, M. Diaz Sanchez

Sevilla.

Introduccion. El etanercept es un inhi-
bidor del factor de necrosis tumoral
alfa (anti-TNFa)) empleado en nume-
rosas enfermedades autoinmunes. Se
ha descrito la relacién de estos inmu-
nomoduladores con procesos desmie-
linizantes pero se desconocen los me-
canismos subyacentes. Describimos el
caso de una paciente que desarrolld
un sindrome desmielinizante aislado
tras afios en tratamiento con este far-
maco. Caso clinico. Mujer de 54 afios,
con historia de espondilitis anquilo-
sante en tratamiento con salazopirina
y etanercept desde hacia seis afos.
Consultd por un cuadro subagudo de
afectacion del V, VIl 'y VIII pares cra-
neales izquierdos (hipoalgesia facial y
corneal, paresia facial con afectacién
de rama superior e hipoacusia neuro-
sensorial) e hipoalgesia braquiocrural
derecha. Se realizaron perfiles anali-
ticos, autoinmunidad y estudio de
trombofilia, bioquimica, serologia y
bandas oligoclonales en LCR, RM de
craneo y columna con contraste, y po-
tenciales evocados visuales. Se sus-
pendié tratamiento con etanercept y
se inicié corticoterapia. La neuroima-
gen mostré una lesién inflamatoria
activa bulboprotuberancial izquierda,
asi como otra lesién en placa en el as-

ta frontal izquierda, sin signos de acti-
vidad. El resto de estudios fueron nor-
males/negativos. La evolucion fue fa-
vorable, con reduccién notable de la
sintomatologia tras dos semanas.
Conclusiones. Se desconoce auin la re-
lacién entre anti-TNFau y procesos des-
mielinizantes. Se estima que el 15%
de pacientes con sindrome desmieli-
nizante aislado desarrolla posterior-
mente una esclerosis mdltiple y alre-
dedor del 7% experimenta recurren-
cia tras la reinstauraciéon del trata-
miento. Ello sugiere que los anti-TNFo,
pueden inducir un proceso desmieli-
nizante de novo o bien latente, que
posteriormente se desarrolle de for-
ma independiente.

P35.

Enfermedad de Marchiafava-
Bignami: a propdsito de un caso
L. Mauri Fabrega, M. Prieto Ledn,

A. Palomino Garcia, M.D. Jiménez
Hernandez

Sevilla.

Introduccion. La enfermedad de Mar-
chiafava-Bignami (EMB) es una ence-
falopatia infrecuente asociada a alco-
holismo crénico y en algunos casos a
déficits nutricionales. Caso clinico. Va-
rén de 40 afios, con historia previa de
enolismo crénico. Abstinencia desde
hacia ocho meses tras dos episodios
de pancreatitis. En seguimiento por En-
docrinologia desde entonces por des-
nutricién grave. Consulté por un cua-
dro de un mes de evolucién de bra-
dipsiquia, inatencién, apatia, irritabi-
lidad, pérdida de memoria reciente,
fallos en el reconocimiento de fami-
liares y episodios de desorientacién
espacial. En la exploracién se confir-
mo dicho déficit mnésico y atencio-
nal, asi como piramidalismo generali-
zado de predominio en miembros de-
rechos. Se solicitaron perfiles genera-
les, marcadores tumorales, niveles de
vitaminas A, B, E y &cido fdlico, anti-
cuerpos antineuronales, bioquimica y
serologias en LCR, EEG y RM de cra-
neo. En neuroimagen se objetivaron
amplias dreas de desmielinizacién en
la sustancia blanca frontal, la via pira-
midal izquierda y el cuerpo calloso,
compatibles con EMB. El resto de es-
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tudios fueron normales/negativos. Al
alta se instaurd tratamiento sintoma-
tico eutimizante y se mantuvo pauta
nutricional segtin Endocrinologia. Con-
clusiones. La EMB es una entidad ra-
ra. Es infrecuente su aparicion tras el
cese del habito endlico y su relacién
con estados de desnutricion esta es-
casamente descrita, pues se descono-
ce que obedezca a ningln déficit nu-
tricional concreto. Nuestro paciente
cumple las condiciones referidas de
forma parcial, lo que apoya la idea de
que son necesarios estudios mas am-
plios y especificos para dilucidar la
etiopatogenia de esta enfermedad.

P36.

Enfermedad de Takayasu
oligosintomatica: a propésito
de un caso

L. Mauri Fabrega, N. Cerda Fuertes,

E. Zapata Arriaza, J.R. Gonzalez Marcos,
F. Moniche Alvarez

Sevilla.

Introduccion. La enfermedad de Taka-
yasu es una vasculitis granulomatosa
que afecta predominantemente al ca-
yado adrtico y ramas principales. Pre-
sentamos el caso de una paciente con
edad y forma de presentacién atipi-
cas. Caso clinico. Mujer de 61 afios,
fumadora, en seguimiento ambulato-
rio por déficit de memoria en relacién
a cuadro distimico. Remitida para es-
tudio por hallazgo incidental de soplo
carotideo bilateral y diferencia tensio-
nal sistélica entre el miembro supe-
rior e inferior de mas de 90 mmHg.
Reinterrogando a la paciente restros-
pectivamente, sélo informaba de epi-
sodios presincopales esporadicos en
relacién al ortostatismo, sin otros sin-
tomas al interrogatorio dirigido. Se
realizé un estudio Doppler y una an-
giografia de troncos supraadrticos.
Ambos estudios fueron compatibles
con estenosis grave del tronco bra-
quiocefdlico y oclusion proximal de
ambas subclavias y carétida comdn e
interna derechas. El flujo cerebral se
mantenia gracias a una arteria card-
tida interna izquierda permeable, a
una comunicante anterior y posterior
izquierda funcionantes, y a ramas
segmentarias del cayado adrtico hi-
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pertrofiadas que repermeabilizaban
colateralmente ambas subclavias y
vertebrales. Dada la buena compen-
sacion cerebrovascular establecida, se
decidié mantener una actitud conser-
vadora, con seguimiento ambulatorio
por Neurovascular, y colagenosis. Con-
clusiones. El caso presentado cumple
criterios clinicos de enfermedad de Ta-
kayasu, aunque no se dispone de es-
tudio anatomopatoldgico confirmato-
rio. Es llamativa la edad de presenta-
cién y la ausencia de focalidad neuro-
l6gica, claudicacion en miembros o
sintomas tipo B previos, lo cual res-
palda lo que postulan los estudios ac-
tuales en cuanto a que el rango de
edad de presentacién en esta entidad
es muy amplio, y el espectro clinico,
variable.

P37.

Granulomatosis de Wegener
que afecta al sistema nervioso
central: a propésito de un caso
L. Mauri Fabrega, E. Zapata Arriaza,

M. Diaz Sanchez, N. Cerda Fuertes,

F. Moniche Alvarez, J.R. Gonzalez Marcos,
M.D. Jiménez Hernandez

Sevilla.

Introduccion. La granulomatosis de We-
gener es una vasculitis sistémica por
afectacion de pequefio vaso. La pre-
sentacion en el sistema nervioso cen-
tral resulta infrecuente. Presentamos
el caso de un paciente qué comenzé
con ictus isquémicos y hemorragicos
bilaterales. Caso clinico. Varén de 59
afios, con un cuadro progresivo de
tres meses de evolucién de sindrome
constitucional, anemia normocitica-
normocrémica, insuficiencia renal, ar-
tromialgias, pansinusitis, cefaleay bra-
dipsiquia, todo ello asociado a reac-
tantes de fase aguda elevados. Ade-
mas, referfa un episodio autolimitado
de amaurosis fugaz en las semanas
previas. Ingresé por un cuadro focal
transitorio en relacién a un pequefio
hematoma en la corona radiada iz-
quierda. A las 24 horas sufrié una dis-
minucién brusca del nivel de concien-
cia con déficit hemisférico izquierdo
completo. Se trasladd a la UCI por dis-
trés respiratorio. Para filiar la etiolo-
gia del cuadro se realizaron TC cra-

neal urgente, RM, arteriografia, auto-
inmunidad y estudio de LCR. La neu-
roimagen mostrd lesiones isquémicas
parcheadas con transformacién he-
morragica en los ganglios basales y
ambos tdlamos. Los niveles de anti-
cuerpos antinucleares PR3 estaban ele-
vados, 75 Ul/mL (normal: 0-3 Ul/mL).
La arteriografia y anlisis de LCR resul-
taron normales. La evolucién del pa-
ciente fue térpida desde el punto de
vista neuroldgico, renal y respiratorio
pese a corticoterapia y ciclofosfami-
da, falleciendo 24 dias tras el ingreso.
la familia desestimé la necropsia.
Conclusiones. El espectro clinico de la
enfermedad de Wegener es muy va-
riable, asi como la tasa de respuesta a
inmunosupresores. Pese a todo, cabe
destacar en este paciente la forma de
presentacién neurolégica tan atipica
y agresiva y su refractariedad al trata-
miento.

P38.

Stroke mimic: ineurotoxicidad
por contraste angiografico?
S. Eichau Maduefio, S. Pérez Sanchez,

C. Méndez Lucena, M.A. Gamero Garcia,
C. Carrascosa, R. Ruiz Salmerén

Sevilla.

Objetivo. Conocer las complicaciones
de Ia realizacién de una arteriografia
cerebral y poder diferenciar un cuadro
isquémico embélico agudo, que pue-
da precisar tratamiento revasculariza-
dor urgente, de uno téxico. Caso clini-
co. Varén de 47 afios, en estudio por
episodio transitorio y brusco de sin-
drome vertiginoso, disartria y hemihi-
poestesia derecha. Para descartar di-
seccion vertebral se realiza RM cra-
neal y angio-RM con secuencia TOF
normales. Posteriormente se realiza
angiografia de troncos supraadrticos,
incluyendo territorio vertebral, sin ha-
llazgos de interés. Tras finalizar el pro-
cedimiento presenta imposibilidad
para emitir lenguaje, no obedece 6r-
denes, tiene un reflejo amenaza bila-
teral abolido y monoparesia de la ma-
no izquierda. Ante la sospecha de un
ictus tromboembélico multifocal se
realiza RM con secuencia de difusién
de forma urgente sin encontrarse ima-
genes de restriccién. Se administran

corticoides intravenosos y el episodio
se autolimité menos de 24 horas.
Conclusiones. Presentamos un caso de
ceguera cortical, hemiparesia y afasia
de un dia de evolucién con resolucién
completa probablemente debido a la
administracién de contraste angio-
grafico. La neurotoxicidad por estos
agentes es una rara complicacién tras
una arteriografia cerebral, pero es al-
go mas frecuente al explorar el terri-
torio vertebrobasilar, ya que su barre-
ra hematoencefdlica se considera in-
completa. Por esta razén, el sintoma
mas frecuente es la ceguera cortical,
como la que presenta nuestro pacien-
te. Lo excepcional de este caso es la
afectacion cortical anterior, provocan-
do afasia y monoparesia. Es un desa-
fio para el clinico diferenciar estos
cuadros de la isquemia aguda que
pueda precisar tratamiento urgente.

P39.

Pénfigo ampolloso
en parkinsonismos

C. Méndez Lucena, M. Rus Hidalgo,
S. Eichau Maduefo, J.M. Garcia Moreno

Sevilla.

Introduccion. El pénfigo ampolloso es
una enfermedad crénica que aparece
en edades avanzadas y se caracteriza
por la erupcién de bullas tensas sube-
pidérmicas. Es de origen autoinmune
por autoanticuerpos que reaccionan
contra dos componentes del epitelio
estratificado: el antigeno del BP230
(BPAg1) y el antigeno del BP180 (BPAg2
o colageno XVII). Casos clinicos. Pre-
sentamos a tres pacientes de edades
comprendidas entre 65-85 afios, dos
con diagnéstico de enfermedad por
cuerpos de Lewy y uno atrofia multi-
sistémica con un tiempo de 3-5 afios
de evolucién. A lo largo de ese perio-
do aparecieron lesiones ampollosas
caracteristicas en abdomen, brazos y
piernas, que fueron biopsiadas y diag-
nosticadas de pénfigo ampolloso. En
los tres casos, el pénfigo ampolloso
fue posterior al comienzo de la clinica
neuroldgica. Conclusiones. Se ha de-
mostrado una fuerte asociacion del
pénfigo ampolloso con patologias
neurolégicas, principalmente demen-
cias e ictus, aunque también se ha
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descrito en esclerosis mdltiple y enfer-
medad de Parkinson. La hipdtesis
existente reside en el hecho de que
tanto el coldgeno XVII (BPAg2) como
algunas variantes del BPAg1 estan
presentes en el tejido cerebral huma-
no. De este modo, en el contexto de
una patologia neuroldgica, puede ha-
ber exposicién de estos antigenos,
posiblemente a través de una barrera
hematoencefalica afectada, provocan-
do un desarrollo posterior de pénfigo
ampolloso. No se habia descrito ante-
riormente esta asociacién en parkin-
sonismos, por lo que seria interesante
realizar estudios posteriores en dicha
area que ayuden a esclarecer los me-
canismos fisiopatolégicos comunes en-
tre dichas patologias.

P40.

Hipertensién intracraneal

y absceso retrofaringeo

J. Abril Jaramillo, R. de Torres Chacén,
E. Pacheco Cortegana, J. Molina Sequin,

A. Dominguez Mayoral, M. Prieto,
R. Pérez, M. Quesada, J.M. Garcia Moreno

Sevilla.

Introduccion. La hipertensién intracra-
neal secundaria a disminucién del flu-
jo venoso de carécter inflamatorio/
infeccioso es una causa poco comuin
y una presentacién atipica de esta
entidad. Caso clinico. Varén de 77
afios con antecedentes de migrafa,
que acudio por cefalea tensional ho-
locraneal de un mes de evolucién con
cortejo vegetativo, que no cedia con
analgesia habitual, incluyendo ami-
triptilina. Presentaba ademas un epi-
sodio de disfagia, siendo diagnostica-
do por el Servicio de Otorrinolaringo-
logia de absceso retrofaringeo y tra-
tado con cefuroxima. Exploracién: sis-
témica y neuroldgica normal. Analiticas:
neutrofilia de 80% sin leucocitosis.
LCR: presién de apertura de 25 mmHg.
RM 'y angio-RM de craneo: dilatacién
del sistema ventricular en despropor-
cién a la atrofia encefalica. No trom-
bosis del seno dural. Disminucién de
la sefial del bulbo yugular izquierdo.
En columna cervical se confirmé teji-
do inflamatorio retrofaringeo, grosor
de 8 mm, que se extendia desde C1a
C5. TAC de cuello: coleccién inflama-

toria en la orohipofaringe, engrosa-
miento de la grasa y piel de caracter
inflamatorio, que disminuye de ta-
mafio posteriormente seglin ecogra-
fia de seguimiento. Puncién de espa-
cio con obtencién de 1cm? de liquido
claro y cultivo negativo. Conclusio-
nes. El espacio retrofaringeo es un
espacio potencial esbozado entre las
capas media y profunda de la apo-
neurosis cervical profunda, afectando
también el espacio prevertebral, late-
ral adyacente a la carétida. Influye en
el flujo venoso del plexo faringeo y
carotideo, incrementando la presién
venosa, que finalmente causa hiper-
tension intracraneal.

P41.

Hipertensidn intracraneal
idiopatica (pseudotumor cerebri)
asociada a arteritis de Takayasu
J. Abril Jaramillo, R. de Torres Chacdn,
J. Molina Seguin, E. Pacheco Cortegana,

A. Dominguez Mayoral, M. Prieto,
R. Pérez, J.M. Garcia Moreno

Sevilla.

Introduccién. El pseudotumor cerebri
frecuentemente se ha descrito aso-
ciado a enfermedades autoinmunes
como lupus eritematoso sistémico o
enfermedad de Behcet, pero no a ar-
teritis de Takayasu. Caso clinico. Mu-
jer de 34 afos, con antecedentes de
anemia y migrafias desde la puber-
tad, que acudié tras la deteccién de
un edema de papila bilateral y cam-
bio en el patrén de sus cefaleas. Se
sospecho hipertensién intracraneal
idiopatica, con puncién lumbar y pre-
sion de apertura de 24 cmH,0. Tras
varias punciones lumbares se consiguié
una presioén de cierre de 11 cmH,0,
con resolucién del edema de papila.
Volvié a su patrén de migraha, que
se traté con topiramato y flavotrip-
tan, con gran mejoria. Tras presentar
un dolor toracico con tension arterial
de 240/125 mmHg, se estudio y diag-
nosticé arteritis de Takayasu. Explo-
racién/complementarias: edema de
papila bilateral. Anemia microcitica
hipocrémica. Velocidad de sedimen-
tacion globular: 44. Proteina C reacti-
va: 15. ANA y anticardiolipina, LCR,
RMy angio-RM: normales. Angio-RM
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de troncos supraadrticos: tronco bra-
quiocefalico dilatado y tortuoso, arte-
ria vertebral de gran calibre, disminu-
cién del flujo de la arteria carétida
primitiva izquierda y vertebral izquier-
day tortuosidad de la basilar. Conclu-
siones. El estado inflamatorio asocia-
do a la activacién plaquetaria, y an-
ticuerpos anticélulas endoteliales y
ANCA, presentes en la arteritis de
Takayasu, producen una tendencia
procoagulante, generando eventos
microscépicos tromboembdlicos fren-
te a trombosis venosa que producen
disminucién de la absorcién de LCR
por las vellosidades aracnoideas y lin-
faticos extracraneales, y finalmente
hipertensién intracraneal, lo que po-
dria ser el mecanismo patogenético
involucrado en el caso descrito. Influ-
yen en la fisiopatologia la anemia y
cambios en la circulacién cerebral y la
obstruccién de flujo de salida funcio-
nal por estrechamiento de los senos
durales.

P42.

Diseccidn de la arteria cardtida
interna con afectacion del Xl
par craneal: revision clinica

a través de una serie de casos
E. Zapata Arriaza, F. Moniche Alvarez,

|. Escudero Martinez, M. Usero Ruiz,
A. Gonzalez Garcia, J.R. Gonzélez Marcos

Sevilla.

Objetivo. Realizar una revision clinica
de aquellos enfermos atendidos en
nuestra area hospitalaria que presen-
ten lesion del XII par craneal como
consecuencia de la diseccion de la ar-
teria carétida interna. Pacientes y mé-
todos. Se analiza de forma retrospec-
tiva los pacientes con lesién del nervio
hipogloso como consecuencia de di-
seccion de la arteria carétida interna
cervical obtenidos de una serie de 118
pacientes tratados en nuestro hospi-
tal desde 1989-2012. Resultados. De
los 118 casos con diseccién de la arte-
ria carétida interna, seis pacientes
presentaron lesién del hipogloso aso-
ciada, con un rango de edad de 17-56
afos, la mayoria varones. Las disec-
ciones fueron espontéaneas, salvo una
de origen traumatico. En cuatro de
los seis pacientes (66,6%), la lesidn

del XII par craneal se asocid a la pre-
sencia de patologia aneurismatica. En
dos pacientes coexistieron déficits he-
misféricos a consecuencia de la disec-
cién arterial. Todos los pacientes con
origen aneurismdtico de la lesién del
hipogloso precisaron tratamiento en-
dovascular del aneurisma. Todos los
enfermos fueron anticoagulados un
tiempo medio de seis meses. Conclu-
siones. La frecuencia de lesién del
nervio hipogloso en nuestra serie es
de un 5,08% de los pacientes con di-
seccion de la arteria carétida interna,
mas de la mitad asociados a pseudoa-
neurisma carotideo. La presencia de
lesion del hipogloso obliga a realizar
pruebas de imagen para descartar la
existencia de patologia aneurismatica
que pueda requerir tratamiento endo-
vascular.

P43.

Diseccidn carotidea bilateral
con infarto hemisférico y uso
previo de anticonceptivos

y ergotaminicos

M.B. Gémez Gonzalez, N. Rodriguez
Fernandez, M. Sillero Sdnchez,

J.J. Asencio Marchante, J. Navarro
Navarro, B. Rosado Pefa, D. Osorio

Puerto Real, Cadiz.

Caso clinico. Mujer de 47 afos que,
desde hacia dos meses, presentaba
exacerbacion de la frecuencia e inten-
sidad de su cefalea habitual, tratada
con ergéticos. Era fumadora, usaba
anticonceptivos y vasoconstrictores na-
sales y se sospechaba hipertensa.
Consulté por dificultad aguda en el
lenguaje. En la exploracién habia dis-
fasia mixta grave y ligera claudicacién
de miembros derechos. La RM craneal
mostrd un infarto extenso agudo
frontal izquierdo y otro menor tempo-
ral izquierdo, y algunas lesiones anti-
guas. Habia una mutacién heteroci-
gota para el gen MTHFR y serologia
conocida positiva para hepatitis C,
con resto de la trombofilia y autoin-
munidad normales. Los hallazgos con-
tradictorios en ecografia y angio-RM
obligaron a una arteriografia, que
confirmé la diseccién de la arteria ca-
rétida interna izquierda en su origen y
de la derecha en el segmento cervical
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alto. Conclusiones. La diseccién arte-
rial se ha relacionado, amén de con
los factores clasicos de riesgo vascu-
lar, con mdltiples situaciones, desde
la neoplasia hasta el traumatismo. La
anticoncepciéon hormonal es, dentro
de la farmacoterapia, el responsable
mas invocado en los eventos isquémi-
cos, aunque la diseccién carotidea, y
mas aln la bilateral, no es su mani-
festacion mas frecuente. Nuestro ca-
so, ademas del tabaquismo y la hiper-
tension Arterial, ha podido estar ne-
gativamente influido por la combina-
cién de contraceptivos, ergéticos y qui-
za vasoconstrictores nasales.

Pa4.

Encefalitis de Bickerstaff
y positividad mantenida
para antigangliésidos

M.B. Gémez Gonzalez?, J.J. Asencio

Marchante?, N. Rodriguez Fernandez?,
M. Sillero Sanchez?, A. Bueno Becerra®,
S. Canovas Delgado®, B. Rosado Pefa“

2Seccién de Neurologia. ° Servicio de
Radiodiagndstico. “Seccidn de Neurofisiologia.
Hospital Universitario de Puerto Real.
¢DADISA Radiodiagndstico. Cadiz.

Introduccion. A medida que mejora
en nuestro medio el control de la etio-
logia infecciosa emerge con mayor
asiduidad la patologia encefdlica au-
toinmune. La encefalitis de tronco
descrita por Bickerstaff se ha conside-
rado una variante (motoneurona su-
perior y nivel de conciencia implica-
dos) del sindrome de Miller Fisher
(ataxia, oftalmoplejia y arreflexia) y
pueden compartir positividad transi-
toria para anticuerpos anti-GQ1b y
respuesta favorable a la infusién de
inmunoglobulinas/plasmaféresis. Ca-
so clinico. Varén de 61 ahos, con an-
tecedentes de dislipemia y posible ar-
teriopatia periférica, que presento ce-
falea, vértigo, diplopia y progresiva
dificultad en la marcha, ademas de
dificultad en el lenguaje y la alimenta-
cién y vémitos. En la exploracién ha-
bia nistagmo, disartria, hiperreflexia
en miembros inferiores, ataxia deam-
bulatoria y dudoso signo de Babinski
derecho, con balance motor normal.
RM craneal: dolicoectasia de arteria
basilar, sin isquemia aguda. TAC tora-
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coabdominal, ecografia de troncos
supraadrticos y estudio de LCR: nor-
males. Analitica: débil positividad pa-
ra IgM de anti-GM2, y negatividad para
antineuronales, antigliadina, antitiroi-
deos y anti-GAD. Recibié tratamiento
con inmunoglobulinas parenterales y
metilprednisolona, con mejoria leve.
Alos dos afios habia atrofia cerebelo-
sa en la RM y positividad para anti-
GM1y anti-GM2. La persistencia de posi-
tividad de los anticuerpos antigangli6-
sidos y la respuesta subéptima a la te-
rapia inmunoldgica podrian avalar una
variante menos frecuente, mas larva-
day crénica, como en las polirradicu-
loneuritis inflamatorias, para las for-
mas de encefalopatia con anti-GQ1b.

P45

PSP: atrofia bifrontal con dilatacién del
tercer ventriculo, aumento del tama-
fio de sefal putaminal bilateral, atro-
fia del vermis superior, techo mesen-
cefalico (signo del colibri) y pedincu-
los cerebrales. Fue dada de alta con
diagndstico de PSP probable segun
los criterios de NINDS-SPSP. Conclusio-
nes. La presentacién de PSP en forma
de demencia frontotemporal es infre-
cuente y, en concreto, las formas com-
portamentales cursan a veces con tras-
tornos psiquiatricos que entorpecen
el diagndstico. Es importante recalcar
que, ante cualquier trastorno psiquia-
trico de inicio en la edad senil, es pre-
ciso considerar la posibilidad de una
enfermedad neurodegenerativa.

P46.

Paralisis supranuclear progresiva
de presentacion frontal en
una paciente diagnosticada
de depresién mayor

M. Prieto Ledn, L. Mauri Fabrega,

E. Murillo Espejo, A. Palomino Garcia

Sevilla.

Obijetivo. La paralisis supranuclear pro-
gresiva (PSP) es una taupatia caracte-
rizada por la triada clasica de cuadro
progresivo de parkinsonismo con al-
teraciones en la mirada, inestabilidad
postural y deterioro cognitivo. Descri-
bimos el caso de una paciente con
PSP en seguimiento por Psiquiatria por
una depresion mayor de dos afios de
evolucién. Caso dinico. Mujer de 62 afios,
con antecedente de macroadenoma
hipofisario intervenido quirdrgicamen-
te hacia siete afios y actualmente en
seguimiento por Psiquiatria por cam-
bios de comportamiento atribuidos a
una depresién mayor. Ingresé en Me-
dicina Interna por un cuadro de afec-
tacién de la marcha con caidas fre-
cuentes y ‘mirada extrafia’. Tras des-
cartarse un origen téxico-metabdlico,
se solicitd consulta a Neurologia para
valoracién. En la exploracién destaca-
ba rigidez axial, y en el miembro su-
perior izquierdo, reflejo glabelar in-
agotable, sacadas con latencia altera-
da en plano vertical, limitacién en la
supra e infraversion de la mirada y
signos de desinhibicién frontal. Una
RM craneal mostré signos tipicos de

Realizacién de dos trombectomias
en 48 horas por reinfarto de la
arteria cerebral media

V. Delgado Gil, J.A. Sanchez Garcia,

T. Mufioz Ruiz, J. Mufioz Novillo,

J.A. Reyes, P. Urbaneja Romero,

C. Martinez Tomas, C. Beltran Revollo,
0. Ferndndez Ferndndez

Malaga.

Introduccion. En la actualidad dispo-
nemos de diferentes tratamientos en
la fase aguda del ictus para lograr re-
canalizary evitar la instauracion de le-
sién isquémica. La primera linea es la
fibrindlisis intravenosa, pero presenta
gran cantidad de contraindicaciones y
no siempre es eficaz, por lo que en
ocasiones debemos recurrir a técnicas
endovasculares mas complejas. Caso
clinico. Mujer de 62 afios, sin antece-
dentes de interés, que acudié a ur-
gencias por un cuadro de debilidad
en miembros derechos. En la explora-
cién presentaba fibrilacién auricular,
hemiparesia derecha y afasia mixta
de predominio motor. Se decidié fibri-
nolisis intravenosa que no resultd efi-
caz, por lo que se realizé tratamiento
endovascular mediante trombectomia
mecdnica de rescate, permaneciendo
asintomatica. A las 48 horas presentd
un nuevo episodio de hemiparesia
derecha, afasia y hemianopsia. Al rea-
lizar una angio-TC se evidencié un
nuevo émbolo en la arteria cerebral
media izquierda, por lo que ante la

contraindicacién absoluta de realizar
fibrindlisis, se efectud una nueva trom-
bectomia mecdnica, en la quese ex-
trajo un nuevo trombo y la arteria ce-
rebral media quedd permeable. Tras
un segundo procedimiento, la pacien-
te presenté una lesion isquémica en
ganglios de la base izquierdos con le-
ve hemiparesia residual. Conclusién.
En el tratamiento del segundo evento
isquémico se encontraba contraindi-
cada la fibrindlisis intravenosa. Se de-
cidio repetir la trombectomia, ya que
el haberse sometido a una cirugia no
es una contraindicacién absoluta y no
habia evidencia de isquemia del even-
to anterior. La eleccién del tratamien-
to en el accidente cerebrovascular is-
quémico de forma aguda debe ser in-
dividualizado.

P47.

Oftalmoparesia como unica
manifestacion de una fistula
carotidocavernosa bilateral

V. Delgado Gil, J.A. Sdnchez Garcia,

L. Garcia Trujillo, J. Mufioz Novillo,

T. Mufoz Ruiz, C. Martinez Tomas,

C. Beltran Rebollo, M. Jodar Mdrquez,
0. Fernandez

Malaga.

Introduccion. Las fistulas carotidoca-
Vernosas son comunicaciones anéma-
las entre el sistema carotideo y el se-
no cavernoso. Los sintomas de pre-
sentaciéon mas frecuentes son las alte-
raciones neurooftalmoldgicas. Caso
clinico. Paciente de 82 afios que pre-
sentd dolor retroocular intenso cinco
meses antes. A los dias del dolor co-
menzé con visién borrosa y diplopia
horizontal; al levantarse por las ma-
fianas se encontraba con sensacion
de ‘telilla en el ojo’, que se iba recu-
perando de forma espontdnea a lo
largo del dia. Mantuvo diplopia y vi-
sién borrosa de forma fluctuante aso-
ciada a cefalea, sin acompafarse de
otra sintomatologia. Es derivado a
Neurologia, donde se le realizé una
TC de craneo, RM y arteriografia, tras
lo cual es diagnosticado de fistula du-
ral carotidocavernosa bilateral y tra-
tado mediante embolizacién, mejo-
rando la sintomatologia. Conclusio-
nes. Las fistulas se pueden producir
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por diferentes mecanismos, siendo mas
frecuentes las traumdticas o esponta-
neas en pacientes con aneurismas o
patologias vasculares. Las fistulas bi-
laterales son muy infrecuentes y cuan-
do éstas se producen suelen estar en
relacion con traumatismos intensos.
Presentamos el caso de un paciente
con fistula bilateral espontanea sin
causa aparente. Los sintomas de las
fistulas carotidocavernosas suelen in-
cluir proptosis, quemosis, congestion
epiescleral, soplo, disminucién de la
agudeza visual y vision doble, aunque
no todos los pacientes presentan una
sintomatologia tan amplia. Nuestro
paciente no presentaba proptosis ni
soplo. Debemos incluir las fistulas ca-
rotidocavernosas en el diagnéstico di-
ferencial de las diplopias porque pue-
den ser causa de perdida de vision irre-
versible.

P48.

Sindrome mielorradicular
en un paciente con linfoma
difuso de células grandes
M. Prieto Ledn, L. Villarreal Pérez,

A.D. Adarmes Gémez, F.J. de |a Torre
Laviana, A. Palomino Garcia

Sevilla.

Introduccién. La quimioterapia intra-
tecal con metotrexato es usada en el
tratamiento de linfomas y neoplasias
de origen hematopoyético que afec-
tan al sistema nervioso. Se han des-
crito complicaciones neuroldgicas aso-
ciadas a este tratamiento, como neu-
ropatia craneal, periférica, encefalo-
patia, vasculitis, crisis epilépticas o
mielorradiculopatia. Es importante dis-
tinguir la toxicidad de otras posibles
complicaciones observadas en estos
pacientes (extension de la enferme-
dad, infecciones oportunistas, etc.).
Caso clinico. Mujer de 53 afios, diag-
nosticada de linfoma difuso de célu-
las grandes B, estadio IV, que dos dias

después de finalizar la Ultima dosis
de metotrexato intratecal presenté
clinica rapidamente progresiva de
pérdida de fuerza y sensibilidad en
miembros inferiores, asi como reten-
cién urinaria y confusion. En la explo-
racién se observd paraplejia flacida
en los miembros inferiores, reflejos
abolidos, anestesia para todas las mo-
dalidades sensitivas en los miembros
inferiores y nivel sensitivo algésico
D10. El LCR mostré proteinas aumen-
tadas con pocas células, sin consumo
de glucosa. Citologia, citometria, se-
rologias y PCR: negativas. La RM me-
dular mostré un aumento de sefial
desde el cono medular y extensién
hasta D2, con captacién leptomenin-
gea de gadolinio, sugestivo de mieli-
tis a ese nivel. Conclusiones. La mie-
lomeningorradiculitis es una compli-
cacién muy grave e infrecuente del
tratamiento con metotrexato intrate-
cal. Destacamos la importancia de re-
conocer precozmente las distintas for-
mas clinicas y radioldgicas de neuro-
toxicidad, ya que se puede confundir
con progresion de la enfermedad ba-
se u otras patologias (p. e].: infeccién
oportunista). Ante la sospecha de toxi-
cidad del sistema nervioso debe inte-
rrumpirse el tratamiento, lo que evi-
tard la irreversibilidad en las lesiones.

P49,

Fiabilidad clinica del uso del
sistema GEW respecto al 25FWT
en la evaluacion de la marcha en
pacientes con esclerosis multiple
A. Hochsprung, B. Heredia Camacho,
S. Escudero Uribe

Sevilla.

Introduccién. Para evaluar la altera-
cién de la marcha, en esclerosis mal-
tiple (EM) clinicamente se utiliza el
test de los 25 pies (25FWT), enmar-
cado dentro de la Multiple Sclerosis
Functional Composite, que permite
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cuantificar la velocidad alcanzada, el
nimero de pasos dados y el tiempo
empleado. Sin embargo, actualmen-
te existen dispositivos que permiten
una mayor precision de evaluacién bio-
mecanica, como el sistema GaitRite
Electronic Walkway (GEW), que po-
drian tener un gran interés para eva-
luar la eficacia clinica de los distintos
tratamientos en EM. Objetivo. Com-
parar el test 25FWT con el resultado
del sistema GEW para establecer si
hay variabilidad entre ambos. Pa-
cientes y métodos. En 85 sujetos con
EMy con capacidad de marcha con-
servada (EDSS: 1,0-6,5), se realizaron
cuatro pases por el tapiz electrénico
de 8 m de longitud del sistema GEW.
Al mismo tiempo, otro evaluador ha-
cfa una medicién con cronémetro del
tiempo empleado y el ndmero de pa-
sos dados en una distancia de 25 pies
marcada lateralmente al tapiz. La ve-
locidad se calculé en funcién del
tiempo empleado en recorrer los 25
pies. Se hizo una media aritmética de
los cuatro pases, y se correlaciond
con el programa SPSS v. 18, conside-
rando p < 0,001 estadisticamente sig-
nificativa. Resultados. Ni el tiempo
empleado (p =1,000), nila velocidad
(b = 0,9995) ni el nimero de pasos
(p =1,000) mostraron diferencias es-
tadisticamente significativas. Conclu-
siones. El sistema GEW constituye una
herramienta clinica valida para eva-
luar la eficacia de distintos tratamien-
tos en EM con la misma fiabilidad que
el 25FWT.

P50

Trombectomia
de la arteria basilar
C. Martinez Tomas, T. Mufioz Ruiz,

J.A. Sanchez Garcia, J. Muiioz Novillos,
L. Garcia Trujillo, O. Fernandez Fernandez

Malaga.

Introduccion. La oclusién de la arteria

basilar es una urgencia neuroldgica
de extrema gravedad que representa
el 6-10% de los ictus por obstruccién
de vasos intracraneales. Actualmente
se puede intentar recanalizar median-
te trombdlisis intravenosa, intraarte-
rial o extraccion mecanica. Caso clini-
co. Mujer de 76 afios, con marcapa-
sos por bloqueo auriculoventricular 2.1.
Rankin: 1. Presentd stbitamente ma-
reo y desvanecimiento sin pérdida de
conocimiento. Llegé al hospital pasa-
dos 30 minutos desde el inicio del
cuadro, presentando tendencia al
suefio, estrabismo convergente, pa-
ralisis facial izquierda y reflejo nau-
seoso abolido. Tetraparesia de predo-
minio izquierdo con reflejo cutaneo-
plantar extensor bilateral. NIHSS: 19.
En TC de craneo se observé una arte-
ria basilar hiperdensa, y en angio-TC,
defecto de replecion de la arteria ba-
silar, rellendndose arterias cerebrales
posteriores desde comunicantes. Da-
da la sospecha clinico-radiolégica de
ictus isquémico en territorio vertebro-
basilar, en ausencia de contraindica-
ciones y dada la evolucién temporal
se administraron 67 mg de rt-PA in-
travenoso pasada una hora y media
desde el inicio de los sintomas, sin
presentar complicaciones ni mejoria
clinica. Se decidié rescate endovascu-
lar con trombectomia mecanica a las
dos horas y media desde el inicio del
cuadro, consiguiendo la extraccién
del trombo en la arteria basilar con
reperfusion del drbol vascular poste-
rior. La paciente presenté mejoria du-
rante el ingreso, con un NIHSS de 9 al
alta. Conclusiones. No existen eviden-
cias en la bibliografia del tratamiento
6ptimo de la oclusion de la arteria
basilar dados los mdltiples factores
que influyen en su eficacia. Los estu-
dios comparativos entre tromhdlisis
intravenosa, intraarterial o trombec-
tomia mecanica tienen resultados con-
trovertidos, si bien la revascularizacion
mediante dispositivos mecanicos pa-
rece ser prometedora.
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