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Cefaleapor hipotensiondel CR secundaria
a sindrome de hiperfuncién valvular
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Introduccion. Lacefal eapor hipotension licuo-
ral es un sindrome bien definido y frecuente-
mente encontrado después de unapuncién lum-
bar. Su mecanismo de produccion se relaciona
con latraccion sobre estructuras intracraneal es
y meningeas sensibles a dolor debido a des-
censo del cerebro por efecto de la gravedad y
fallar el mecanismo amortiguador del LCR. El
otro componente es una vasodilatacion secun-
dariadelas venas cerebral es para compensar la
pérdida de volumen y de presion intracraneal .
Caso clinico. Mujer de 69 afios ala que le fue
colocada una vévula de derivacion ventricul o-
peritoneal de presién media debido a desarro-
Ilo de una hidrocefalia obstructiva secundariaa
un quiste aracnoideo expansivo en la region
pineal, que comprimia el 111 ventriculo. Des-
pués de dos afios de permanecer libre de sinto-
mas comenzé a presentar una cefalea postural
durante la bipedestacion, de gran intensidad,
localizada en vértex y region occipital, y que
mejoraba a los pocos minutos de adoptar el
decubito. Se acompafiaba de nauseas, fotofo-
bia, mareo, anorexia y letargia Se midi6 la
presién en dectbito del sistema de derivacion,
que fue de 50 mmH,0, y se procedi6 a colocar
mediante anestesia local un dispositivo antisi-
fon enlaparte distal del sistemacon mejoriade
los sintomas. Discusién. Hasta un 55% de los
pacientes con shunt pueden tener un drengje
ventricular sintomético. Sus efectos son una
disminucién de la presion intracranea, una
reduccion o colapso del tamafio ventricular, un
sindrome de hipotensién licuora y una lentifi-
cacion del relleno de los mecanismos valvula
res pal pables. Conclusiones. En pacientes por-
tadores de vévula de drenagje, la cefalea por
hipotension licuord es, junto conlainfecciény
la obstruccion del shunt, causa frecuente de
cefalea. Su presentacion durante el ortostatis-
mo es el sintoma guia para su diferenciacion.
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Introduccion. Lamigrafiaoftalmopléicaesuna

entidad rara que asocia cefaeas y pardisis
oculomotoras. Siempre debe ser un diagnostico
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de exclusion tras descartar previamente una
lesién paraselar (seno cavernoso). Describi-
mos una migrafia oftalmopléjica atipica tanto
por su clinicacomo por la asociacién a patolo-
giafocal. Caso clinico. Mujer de 18 afios que
acude alaconsultade neurologia por cuadro de
cefal eade repeticion hemicraneal frontoorbita-
riaizquierda, de caracteristicas pulsdtiles, que
asociaba diplopia; durante la misma se objeti-
vaba abduccién del ojo izquierdo. Tanto la
cefalea como la diplopia desaparecian de ma-
nera espontanea, o tras medicacion analgésica,
en unas horas y de manera practicamente si-
multanea. La exploracion neurol Ogicaintercri-
siseranormal. Se realiz6 unaRM cranea que
revel 6 laexistencia de una probable malforma-
cién arteriovenosa dependiente del seno caver-
noso izquierdo. Finalmente, serealizé unaarte-
riografia que determiné la existencia de un
angioma venoso situado en nucleo caudado
izquierdo que drenaba en seno esfenopalatino
ipsilateral, y posteriormente en seno caverno-
s0. Conclusiones. Lamigrafiaoftalmoplégicaes
una entidad de diagnostico infrecuente que
puede cursar con afectacion de diferentes ner-
vios: Il (esel mésfrecuente), IV y VI, midria-
sis unilatera fluctuante. Debe descartarse pa-
tologiafocal acompafiante en el seno cavernoso
(malformativa, tumoral o inflamatoria). La ati-
picidad de la clinica hizo sospechar la existen-
ciade patologiafoca (el dolor suele preceder a
la afectacion del nervio en diasy la neuropatia
persiste dias 0 semanas hasta su recuperacion,
una vez ha desaparecido la cefaleq).

Cefalea en acimulos sintomatica. Presen-
tacién de un nuevo caso

T.Segura, J.D. Gomez, B.Ralo, M.D. Zorita
ServiciodeNeurologia. Hospital General deAlbacete.

Introduccidn. Lacefaleaen acimulosesunade
las cefaleas consideradas primarias por la cla-
sificacion dela IHS. Sin embargo, se han des-
crito algunos casos en |os que la presencia de
estacefalea se asocio alesionesintracraneales.
Caso clinico. Presentamos el caso de un varén
de 62 afios que consultd por una cefalea de
instauracion reciente, consistente en episodios
recortados, de aproximadamente 10 minutos,
recurrentes, 6-8 episodios al dia de dolor muy
intenso, estrictamente unilateral (derecho), pe-
riorbitario, y que se acompafiaba de hiperemia
conjuntival, lagrimeo, congestion nasal y caida
de parpado derecho. Ademas, referia diplopia
ocasional, siempre coincidiendo con los acce-
sos de dolor. La exploracién neuroldgica solo
revel6 leve ptosis derecha. Se instaurd trata-
miento profilactico con verapamilo (240 mg/
d), que logro la desaparicion de las crisis de
cefalea ya en la primera semana. El estudio
etiol6gico posterior permitié descubrir unale-
sion extraxial redondeada, de caracteristicas
vasculares y 1,5 cm de didmetro en region

prepontina, que pareciaimprontar sobrelapro-
tuberancia. La angiografia selectiva cerebral
identificd la lesiéon como aneurisma parcial-
mente trombosado de la arteria cerebral poste-
rior derecha, que fue posteriormente emboliza-
doy excluido de lacirculacion. El paciente esta
libre de cefal ea desde hace 14 meses. Discusion.
No se conoce con precision lafisiopatologia del
mecanismo generador del dolor en lacefaleaen
acumulos. La teoria més aceptada postula la
existenciade un marcapasos biol 6gico cerebral
en laregion hipotalamica, que seria el respon-
sable de disparar el mecanismo productor del
dolor, con una participacién importante del ner-
vio facial y del trigémino en la conduccion
dgica. La participacion de los vasos cerebrales
o leptomeningeos en la fisopatologia de esta
cefalea es mucho més controvertida. Sin embar-
g0, en nuestro caso, como en otros descritos en
la literatura, parece ser una lesion vascular la
responsable principal del inicio del dolor. Con-
clusion. Aunque la cefalea en brotes es clasifi-
cada por la IHS dentro de las cefaleas prima-
rias, creemos que deberian solicitarse pruebas
deneuroimagenenlasformasdeinicioreciente.
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Introduccién. La cefalea presenta una alta pre-
vaencia tanto en atencion primaria como en
atencién especializada. Aparte de la elevada
morbilidad que presenta, hay quetener encuenta
e importante coste socioeconémico, tanto di-
recto como indirecto, asi como en lacalidad de
vidadel paciente. Al disponer en nuestro centro
de consulta monogréfica de cefaleas, creemos
interesante desarrollar este estudio sobre la
morbilidad atendida en nuestra consulta. Obje-
tivos. Descripcion de la morbilidad de los pa-
cientes que presentan cefalea, basandonos en
diversos parametros como edad, sexo, diagnés-
tico, pruebas deimagen redizadasy tratamien-
to. Pacientesy métodos. Andlisis descriptivo de
747 pacientes elegidos deformaaleatoriaen un
periodo de seis meses. Resultados y conclusio-
nes. 1. Lacefaleaesmésfrecuenteenlamujer;

2. La migrafia sin aura y la cefalea cronica
diariason losdiagnosticos mas prevalentes; 3.
Las dgias y neuragias faciadles son las que
consultan més precozmente; 4. Los antece-
dentes psiquiatricos son mas frecuentes en la
cefalea tensional episddica; 5. En la mayoria
de las pruebas de imagen |os hallazgos encon-
trados no justifican la cefalea; 6. En Atencién
Primariael tratamiento preventivo estainfrauti-
lizado; 7. Hemos detectado abuso de anal gési-
co en un 30% de los pacientes.
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Caso clinico. Presentamos el caso de una
mujer de 13 afios de edad que ingresa por
déficit de fuerza en extremidades derechas.
No tenia antecedentes personales de interés y
entre sus antecedentes familiares destacaban
episodios de migrafia con déficit focales neu-
rolégicos en varios miembros de su familia
materna. El dia anterior a suingreso comenzé
con un cuadro de vémitos biliosos y diarrea,
que fue catalogado como gastroenteritis. Unas
horas después comenz6 con déficit de fuerza
en extremidades derechas y, posteriormente,
cefalea opresivo-pulsdtil, intensa, acentuan-
dose el cuadro vegetativo (nauseas, vomi-
tos...). En laexploracion la paciente se encon-
traba consciente, desorientada en tiempo y
espacio, con una paresia facial central dere-
cha, una hemiparesia derecha de predominio
braguia y una hiporreflexia en dichas extre-
midades. El resto de la exploracion, tanto la
neuroldgica como la general, fue normal.
Durante su ingreso laevolucién fue favorable;
el déficit neuroldgico desaparecid, aunque
present6 un nuevo episodio de hemiplejia de-
recha, con nistagmus y mutismo —resuelto en
dos horas aproximadamente—, seguido de ce-
falea pulsétil que se resolvio sin secuelas
neuroldgicas. Los resultados de las pruebas
complementarias, que incluyeron hemogra-
ma, estudio de coagulacion, bioquimica, PCR,
FR, ANA, anti-ADN, VIH, Rosa de Bengala,
RPR, recuento y bioquimica de LCR, TAC
cerebral siny con contraste, ecocardiogramay
eco-Doppler de TSA, estuvieron dentro del
limite de la normalidad. Conclusion. La pa-
ciente fue diagnosticada de migrafia hemiplé-
jicafamiliar, entidad infrecuente que se here-
da de forma autosémica dominante. A
propdsito de este caso se discute el diagnds-
tico diferencial de esta entidad.
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Introduccién. El tratamiento de la cefalea
tensional cronicay de la migrafia comprende
tratamiento sintomético y preventivo. Este
Ultimo comprende varios farmacos: los anti-
depresivos son | os preferiblemente indicados
paralacefaleatensional, y betablogueantesy
calcioantagonistas lo son para la migrafa.
Ultimamente se estan llevando a cabo estu-
dios de eficacia de nuevos antidepresivos y
antiepilépticos para el tratamiento preventi-
vo de las cefaleas primarias. Objetivos. Valo-
rar la eficacia y seguridad de sertralina y
gabapentina en el tratamiento preventivo de
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la cefalea tensional crénica y migrafia, res-
pectivamente. Desarrollar un estudio multi-
céntrico con estos protocolos en las seccio-
nes de neurologia de los hospitales de
Castilla-La Mancha. Pacientes y métodos.
Estudio de 25 pacientes con cada protocolo.
El trabajo serealizamediante diversasvisitas
y se establece el tratamiento de formaescal o-
nada. Resultados y conclusiones. Por desa-
rrollar.

Tratamiento con topiramato de la
neuralgiadel trigéminorefractariaaotros
tratamientos
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Introduccién. El tratamiento médico habitual
delaneuralgiadel trigémino esineficaz has-
taen el 55% de casos. El topiramato actdaen
diversos mecanismos bioquimicos implica-
dos en el dolor neuropatico. Existen casos
descritos de respuesta a topiramato en neu-
ralgiaintercostal y en neuralgia del trigémi-
no que no habian respondido acirugia. Obje-
tivos. Valorar el efecto a corto plazo del
topiramato en casos de neuralgiadel trigémi-
no refractaria a tratamiento médico habi-
tual. Disefio: observacional, prospectivo, no
controlado ni aleatorizado. Los criterios de
Inclusidnfueron: neuralgiadel trigéminoidio-
pética o postherpética, sin respuesta al trata-
miento médico con al menostresfarmacosen
la dosis maxima tolerable y sin tratamiento
quirdrgico previo. Se consideré que hubo
respuesta al tratamiento si la disminucion de
la intensidad del dolor era de al menos 3
puntos en una escala subjetiva de 1 a 10, o
bien si la reduccion de la frecuencia de los
episodios era de a menos un 50%. Resulta-
dos. En un periodo de seis meses se atendie-
ron 4 pacientes que cumplian los criterios de
inclusién. Todos ellos Ilevaban a menos un
afio con dolor diario. En 3 de los 4 casos se
observé una mejoria de la intensidad del
dolor de a menos 3 puntosy en 2 de los 4
casos la frecuencia del dolor se redujo a
menos en un 50 %. La respuesta se obtuvo
con dosis bajas de topiramato (menos de 200
mg/dia). El paciente que no mejoro en trata-
miento con topiramato respondié a cirugia
con microcompresi 6n percutaneadel ganglio
de Gasser (técnica de Mullan). Los efectos
secundariosobservadosduranteel tratamiento
con topiramato incluyeron pérdida de peso,
calambresen miembrosinferioresy levesom-
nolencia. Estos efectos adversos desapare-
cieron a disminuir la dosis, manteniéndose
el efecto sobre el dolor. Conclusiones. El
topiramato podria ser Gtil en pacientes con
neuralgia del trigémino (idiopatica o pos-
therpética) refractaria a otros tratamientos.
L a respuesta puede ocurrir incluso con dosis
bajas. En los casos presentados la respuesta
se mantuvo a menos tres meses, pero se
desconoce su efecto alargo plazo. Son nece-
sarios ensayos clinicos controlados con se-
guimiento alargo plazo paravalorar laefica-
cia del topiramato en esta patol ogia.
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Neuralgia del trigémino refractaria a
tratamiento médico
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Introduccion. Laneuralgia esencia del trigémi-
no constituye una de las dgias facides més
frecuentes y en un porcentgje ato de pacientes
puede llegar aser realmente invalidante, ademas
de estar considerada como uno de los cuadros
dolorosos mésintensos que puede padecer € ser
humano. Hoy en dia hay una préctica unanimi-
dad de que hasta @ 85% de |os casos considera-
dos esencial es son debidos a una compresion de
lasraicestrigeminalesy/o del ganglio semilunar
por unaestructuravascular, siendo el resto delos
€asos secundarios a otros procesos como tumo-
res, lesiones desmielinizantes e isquémicas de
los niicleos o de las vias trigeminales centrales.
Casoclinico. Presentamosel caso deunapacien-
tede57 afiosquedesarroll 6 un cuadrocompatible
con neuragia del trigémino que afectaba a las
ramas maxilar y mandibular derechas. Se des-
cartaron causas secundarias mediante estudios
de neuroimagen (TC y RM cerebra con cortes
finos de fosa posterior). La paciente respondid
inicialmente de forma satisfactoriaa tratamien-
to con carbamacepina en dosis de 600 mg/dia.
Pero posteriormente hubo un empeoramiento
que no fue controlado con este farmaco ni con
otrostratamientos clésicos, eincluso los antiepi-
|épticos de Ultima generacion (lamotrigina, ga-
bapentinay topiramato), que recientemente han
sido empleadosen estetrastorno. Lapacientefue
intervenida quirdrgicamente mediante una mi-
crocompresion percutanea del ganglio de Gas-
ser seglin latécnica de Mullan. Laevolucion ha
sido satisfactoriay trasdiez mesesde seguimien-
to lapaciente no hapresentado nueva sintomato-
logiay estalibre de medicacion. Conclusion. Se
revisan las diferentes opciones tergpéuticas ac-
tuales queincluyen lostratamientos farmacol 6gi-
cos clasicos y los més recientes, asi como las
diferentes técnicas quirdrgicas que han ido desa
rrollandose para tratar esta dolencia.
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