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P33.

Encefalopatia del sida

F. Damas Hermoso, S. Eichau Maduefio,
J. Molina Segquin, G. lzquierdo Ayuso

Hospital Universitario Virgen Macarena.
Sevilla.

Introduccion. La encefalopatia que apa-
rece en pacientes infectados por el vi-
rus de inmunodeficiencia humana (VIH)
es un cuadro complejo de demencia
subcortical con defectos cognitivos,
motores y de conducta. Caso clinico.
Varén de 32 afios, en seguimiento
por enfermedad de Charcot-Marie-
Tooth y miastenia grave, que acudié
por debilidad progresiva en miem-
bros inferiores, dificultad para la arti-
culacién del lenguaje, disfagia y aluci-
naciones en los Ultimos tres meses.
Entre las pruebas complementarias
realizadas destacaba un EEG con en-
lentecimiento generalizado sin activi-
dad paroxistica, TAC craneal con hipo-
densidad en la sustancia blanca y RM
craneal con lesiones hiperintensas en
T,y FLAIR en la sustancia blanca, am-
bas capsulas, mesencéfalo y protube-
rancia, sin realce con contraste. Du-
rante su ingreso se diagnosticé la in-
feccion de VIH y comenzd con un sin-
drome febril en relacién a una osteo-
mielitis de la zona lumbar. El paciente
fallecié a consecuencia de un shock sép-
tico. Conclusiones. Las enfermedades
neuroldgicas constituyen la primera
manifestacion de sida en el 7-20% de
pacientes seropositivos para VIH, esti-
mandose una prevalencia del 39-70%
durante el curso de la infeccién. Entre
ellas se encuentra la encefalopatia del
sida. Cursa con sintomas cognitivos, al-

teraciones del comportamiento y sin-
tomas motores. Las alteraciones que
se observan en los estudios de neuro-
imagen consisten en atrofia cortical y
alteraciones de la sustancia blanca.
La afectacién de la sustancia blanca
se traduce en hiperintensidad en la
RM o atenuacién en la TAC. No se pro-
duce captacién de contraste en estas
lesiones ni tienen efecto masa. No se
dispone de un tratamiento especifico.
Sin embargo, la terapia antirretroviral
puede ser beneficiosa.

P34.

Sindrome del apex orbitario
secundario a un absceso

por estafilococo. A propdsito
de un caso

E. Navarro Guerrero, J. Romero Imbroda,
J.R. Dominguez, C. Pantoja, C. del Canto

Hospital de Melilla

Introduccion. La afectacion por el sin-
drome del apex orbitario produce neu-
ropatia 6ptica y oftalmoplejia. Dentro
de su amplia variabilidad etiolégica,
hay que incluir cuadros inflamatorios,
infecciosos, neoplasicos, iatrogénicos/
traumdticos o vasculares. Caso clini-
co. Mujer procedente de la zona rural
de Marruecos, con antecedentes de
diabetes mellitus con mal control y ar-
tritis reumatoide en tratamiento cré-
nico con esteroides. Ingresé por pér-
dida de visioén de caracter progresivo
de semanas de evolucion en el ojo iz-
quierdo, acompafiado de dolor retro-
orbitario y cierre palpebral. Sin rino-
rrea, secrecion ocular ni fiebre. En la
exploracion destacaba ojo izquierdo
con ptosis completa, pupilas en midria-
sis arreactiva, amaurosis, oftalmople-
jia y exoftalmos. Hiperalgesia de la
primera rama del trigémino izquierdo.
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Las TC de craneo, orbita y senos mos-
traron ocupacion y destruccion de cel-
dillas etmoidales izquierdas por mate-
rial que no captaba contraste e inva-
dia la 6rbita, produciendo proptosis.
En la analitica, glucosa de 454 g/dL,
proteina C reactiva elevada y leucoci-
tosis. Se realizé cultivo de exudado
nasal y mucosidad de etmoidectomia,
mostrando Staphylococcus aureus re-
sistente a meticilina. En sesién clinica
se desestimd la actitud quirdrgica so-
bre el foco retroocular. Recibié antibio-
terapia parenteral prolongada, con
mejoria de los signos inflamatorios,
marcadores analiticos y negatividad
de cultivos, aunque sin recuperacion de
la funcionalidad del ojo. Conclusion.
El sindrome del dpex orbitario repre-
senta un grupo heterogéneo de pro-
cesos de variada etiologia; por dicho
motivo, la identificacién de la causa y
el manejo multidisciplinar ayudan a
un diagnéstico precoz y a un trata-
miento adecuado. En nuestro caso, la
falta de acceso a una asistencia sani-
taria adecuada en Marruecos produjo
que la paciente mostrara una situa-
cién evolucionada del cuadro que difi-
culté sumanejo y recuperacion.

P35.

Leucoencefalopatia multifocal
progresiva en un paciente con
linfoma y en tratamiento con
rituximab

M. Usero Ruiz, F.J. de la Torre Laviana,
F. Moniche Alvarez, J.M. Oropesa Ruiz,
E. Monge Sanchez, M.D. Jiménez Hernandez

Hospital Universitario Virgen del Rocio.
Sevilla.

Introduccion. La leucoencefalopatia mul-
tifocal progresiva (LMP) es una pato-
logia producida por la reactivacién del

virus JC que se relaciona con neopla-
sias hematoldgicas y tratamiento con
rituximab. Caso clinico. Varén de 71
afios, con linfoma B difuso y trata-
miento con rituximab, que consultd
por paresia progresiva de ambas ma-
nos. En la RM se observaron focos hi-
perintensos en la sustancia blanca e
hizo falta una biopsia para llegar al
diagnéstico de LMP. Conclusiones. El
virus JC es neurotrdpico. El 76% de los
adultos sanos presenta anticuerpos
contra el virus. En los casos de LMP
descritos tras tratamiento con rituxi-
mab, el tiempo medio de aparicién
de la enfermedad desde la Gltima do-
sis del farmaco fue de 5,5 meses y, en
la mayoria de los casos, los pacientes
presentaban una neoplasia hemato-
I6gica, con lo que es dificil atribuir la
reactivacion del virus sélo al efecto
del rituximab. En el tratamiento se
han ensayado sin éxito farmacos co-
mo el cidofovir, la citarabina o la mir-
tazapina. En los pacientes en trata-
miento con natalizumab o rituximab
se debe suspender la administracion
del farmaco e incluso plantear plas-
maféresis siempre que el tiempo des-
de la Ultima dosis sea menor de tres
meses.

P36.

Neurorretinitis virica
de mal prondstico

A. Bocero Sanchez?, A. Romero
Villarrubia®, I. de Antonio Rubio?,
C.J. Madrid Navarro?, J.F. Ramos
L6pez®, J. Martinez Simén®
2Servicio de Neurologia. °Servicio de

Oftalmologia. Hospital Universitario
Virgen de las Nieves. Granada.

Introduccion. La neurorretinitis es |a in-
flamacién del nervio 6ptico y de la re-
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tina adyacente, de causa idiopatica o
infecciosa en su mayoria. Describimos
un caso de neurorretinitis de proba-
ble origen virico, con mala evolucién.
Caso clinico. Mujer de 22 afios, con
antecedentes de cefalea tensional,
que consultd por pérdida de vision del
ojo izquierdo y dolor periorbitario que
se acentuaba con la movilidad ocular.
En la exploracién presentaba en el ojo
izquierdo un defecto pupilar aferente
y en el fondo de ojo se observé ede-
ma de papila con estrella macular, es-
cotoma centrocecal y disminucién
grave de la agudeza visual; el resto
del examen fue normal. Analitica ge-
neral con autoinmunidad, complemen-
to, Mantoux, enzima conversora de
angiotensina, proteinograma, vitami-
na B,,, acido fdlico, funcion tiroidea,
orina y estudio de coagulacién espe-
cial, normal. El estudio de liquido ce-
falorraquideo presenté una presion
de apertura normal, citobioquimica
normal y en el estudio microbiolégico
se detectd una serologia positiva para
IgM del virus de Epstein-Barr; el resto
del estudio licuoral fue normal. RM
de crdneo compatible con malforma-
cién de Arnold-Chiari tipo I. Potencia-
les evocados visuales alterados en el
ojo izquierdo. Se inicid tratamiento
con bolos de metilprednisolona intra-
venosa, con posterior pauta descen-
dente de prednisona oral sin mejoria
clinica y con una amaurosis del ojo iz-
quierdo. Conclusiones. La neurorreti-
nitis tiene en la mayoria de casos una
evolucién favorable de forma espon-
tdnea. Existen casos descritos de neu-
rorretinitis con evolucidn térpida y sin
respuesta a tratamiento; en nuestro
caso, la etiologia fue de probable vi-
rus de Epstein-Barr.

P37.

Coreoatetosis en una paciente
con coma hiperosmolar

no cetésico

J. Pelegrina Molina, R. Pifiar Morales,
F. Barrero Hernandez, J. Gutiérrez Garcia

Hospital Universitario San Cecilio. Granada.

Introduccién. Los pacientes con dia-
betes mellitus pueden presentar mo-
vimientos anormales durante el cur-
so de su enfermedad, y ésta puede
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ser su primera manifestacién. Caso cli-
nico. Mujer de 84 afios con antece-
dentes de hipertensién, obesidad
morbida y dislipemia, que presenta
un cuadro de poliuria, polidipsia, di-
sartria, movimientos coreoatetosicos
en cuatro extremidades de predomi-
nio izquierdo y en la zona orolingual,
de 15 dias de evolucién, en el contex-
to de un coma hiperosmolar como
inicio de una diabetes mellitus tipo 2.
Analitica: glucosa, 568 mg/dL; crea-
tinina, 1,4 mg/dL; triglicéridos, 270
mg/dL; osmolaridad plasmatica, 301
mOsm/L; Hb,, 13,9%; pH, 7,42; glu-
cosuria en orina, 2.250 mg/dL; os-
molaridad en orina, 322,17 mOsm/L.
Hormonas tiroideas: normales. He-
mograma y coagulacién: sin altera-
ciones significativas. TC craneal: ima-
gen hiperdensa en nucleos de la ba-
se. RM craneal: imagen hiperintensa
en T, e hipointensa en T, en los nu-
cleos lenticulares. Conclusiones. Los
movimientos anormales de tipo co-
reico son resultado de una hipofun-
cién de la via indirecta del putamen
al globo palido interno. Entre las cau-
sas metabdlicas que producen esta
alteracién destacan las variaciones
glucémicasy de electrolitos, que pue-
den afectar aquellas regiones cere-
brales con una tasa metabdlica alta,
como sucede en los ganglios basales.
Los movimientos anormales de tipo
corea generalizada y hemibalismo-he-
micorea se relacionan con un estado
hiperosmolar no cetésico, con cifras
de glucemia de 300-1.000 mg/dL y
osmolaridades correspondientes de
300-390 mOsm/L.

P38.

Ataxia subaguda en una
paciente con siderosis superficial

J. Pelegrina Molina, R. Pifiar Morales,
F. Barrero Herndndez, A.M. Carra Vélez

Hospital Universitario San Cecilio. Granada.

Introduccion. La siderosis superficial
del sistema nervioso central se carac-
teriza por un depdsito de hemosideri-
na en la capa subpial, leptomenignes
y superficie ependimal, produciendo
una disfuncién neuroldgica progresi-
va e irreversible. Caso clinico. Mujer
de 72 afios, con antecedente de trau-

matismo craneoencefélico grave con
fracturas vertebrales dorsolumbares,
que presentba inestabilidad en la
marcha de seis meses de evolucion,
con caidas frecuentes. En la explora-
cién no presentaba alteracién de pa-
res craneales, déficits motores o sen-
sitivos, dismetrias ni disdiadococine-
sias. Destacaba una hiperreflexia ge-
neralizada, una marcha inestable con
un aumento de la base de sustenta-
cién y una marcha en tandem imposi-
ble. Bioquimica, hemograma y coa-
gulacién, normales. TSH, vitamina B,
y acido félico, normales. Serologia de
lles, negativa. Anticuerpos onconeu-
ronales anti-Yo y anti-Hu, normales.
RM craneal: hipointensidad lineal en
la superficie del encéfalo, en menor
medida en la zona supra e infratento-
rial, y en la médula, que se observa
mas en las secuencias T,, muy suges-
tivo de siderosis superficial. RM cervi-
codorsal, normal. Conclusiones. La si-
derosis superficial se caracteriza por
un depésito de hemosiderina en ver-
mis, corteza frontal y temporal, tron-
coencéfalo, médula y pares craneales
I'y VIII. La siderosis superficial se pro-
duce por un sangrado subaracnoideo
crénico que puede preceder a la clini-
ca desde 4 meses a 30 afos. En el
65% de los casos no se detecta la cau-
sa del sangrado. La edad de presenta-
cién mas frecuente es de 50-60 afios.
La clinica clasica es ataxia cerebelosa
progresiva, hipoacusia neurosensorial
con tinnitus (primer sintoma en apa-
recer) y mielopatia.

P39.

Siderosis superficial del sistema
nervioso central manifestada
como una migrafa con aura

A. Romero Villarrubia, I. de Antonio

Rubio, A. Torres Cobo, A. Bocero Sanchez,
C.J. Madrid Navarro

Hospital Universitario Virgen de las Nieves.
Granada.

Objetivo. Describir un paciente con si-
derosis superficial del sistema nervio-
so central (SNC). Caso clinico. Vardén
de 41 afios con antecedentes perso-
nales de traumatismo craneal grave y
monoparesia proximal de extremidad
superior izquierda por arrancamiento

C6-C7, tras un accidente de trafico.
Cuadro de diez afios de evolucién de
episodios de cefalea, precedidos de
sensacion vertiginosa. Asocia desde
hace seis afios hipoacusia bilateral y
progresiva y vértigos paroxisticos fre-
cuentes. En la exploracién destaca:
paresia C6-C7 izquierda, hipoacusia
grave y nistagmo horizontorrotatorio
en la mirada lateral derecha. Una RM
craneal muestra siderosis superficial
supra e infratentorial, preferentemen-
te en el tronco cerebral, el cerebelo y
el trayecto cisternal e intracanalicular
de ambos VIII pares craneales. Con-
clusiones. La siderosis superficial del
SNC es un cuadro clinico originado
por el depdsito de hemosiderina en la
superficie de la piamadre, secundario
a microsangrados repetidos. Hasta
1999 se registraron 95 casos. La edad
del diagnéstico oscila entre 14 y 77
afos, y la defuncién, entre 1y 18 afios
tras el diagnéstico. La etiologia queda
sin resolver en muchos casos. Las cau-
sas mas frecuentes de sangrado son
la patologia dural (47%), los tumores
(35%) y las intervenciones quirdrgi-
cas. La forma tipica de presentacion
consiste en hipoacusia neurosensorial
progresiva, ataxia cerebelosa y pira-
midalismo (este dltimo ausente en
nuestro caso). La siderosis superficial
del SNC es una patologia poco fre-
cuente, que debe entrar en el diag-
nostico diferencial de cuadros que
cursan con ataxia y piramidalismo. La
sensibilidad de la RM para detectar el
depdsito de hemosiderina permite su
diagnéstico incluso en el periodo pre-
sintomatico.

P40.

Revision bibliografica de

crisis epilépticas sintomaticas
secundarias a Bordetella pertussis
J.A. Sanchez Garcia, V. Delgado Gil,

P. Urbaneja Romero, R. Bustamante
Toledo, O. Fernandez Fernandez

Hospital Regional Universitario Carlos Haya.
Malaga.

Introduccion. La tos ferina causada por
Bordetella pertussis es una enferme-
dad tipicamente infantil, con diferen-
te presentacion en adultos. La compli-
cacién mas frecuente es la neumonia,
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pero no hay que olvidar la encefalitis,
especialmente frecuente y grave en
adultos. Caso clinico. Varén de 73 afios,
con antecedentes de enfermedad pul-
monar obstructiva crénica (EPOC) y
exfumador, que acudié a urgencias por
presentar episodios sincopales, prece-
didos de tos y disnea. Inicialmente
diagnosticado de crisis de laringoes-
pasmo, junto con descompensacion
leve de su EPOC. A los cuatro dias del
inicio del tratamiento, comenzé con
picos febriles de hasta 39 °C, acom-
pafiados de varios episodios de crisis
parciales complejas, una de las cuales
con generalizacién secundaria y pos-
terior estado poscritico. Se realizaron
pruebas complementarias, destacan-
do un EEG, en el que se evidencid fo-
calidad irritativa temporal izquierda, y
liquido cefalorraquideo con aumento
de proteinas sin pleocitosis, siendo diag-
nosticado de meningitis herpética.
Posteriormente, se realizé exudado fa-
ringeo que resulté positivo para B. per-
tussis, presentando una mejoria com-
pleta tras tratamiento especifico. Con-
clusién. La tos ferina es una enferme-
dad poco frecuente en adultos, por lo
que suele ser infradiagnosticada. En
todo el mundo sélo un 4% de los ca-
s0s se acompaian de crisis epilépticas
debido a complicaciones en el siste-
ma nervioso central que pueden ser
potencialmente graves si no se diag-
nostican y tratan correctamente. Por
ello, es muy importante considerar
que, ante crisis epilépticas de inicio en
adultos, acompafiado de fiebre, exis-
ten multitud de causas, muchas de
origen infeccioso, como la tos ferina.

P41.

Mioclonias, tras la
fotoestimulacién intermitente,
de origen no epiléptico

M.T. Gémez Caravaca, I. Escudero Martinez,
M. Usero Ruiz, E. Montes, M. Caballero

Hospital Universitario Virgen del Rocio.
Sevilla.

Introduccion. La fotoestimulacion in-
termitente, entre 8-20 Hz puede in-
ducir respuestas fotomiogénicas o fo-
tomiocldnicas, diferentes de las res-
puestas fotoparoxisticas epilépticas.
Son inespecificas e infrecuentes y se

caracterizan por mioclonias faciales y
en miembros superiores, bilaterales y
sincrénicas, durante el estimulo fético
con ojos cerrados. Se traducen en el
EEG con espigas musculares. Casos
clinicos. Caso 1: varén de 70 afios. Ic-
tus isquémico hemisférico derecho
con hemiparesia izquierda secuelar y
cardiopatia isquémica. Episodio de ma-
lestar general con aura epigdstrica, su-
doracién, palidez, vomitos y desorien-
tacién de horas de duracion. Analiti-
ca, Doppler de troncos supraadrticos
y ECG, normales. En TC craneal, cavi-
dad porencefalica parietal derecha,
infartos lacunares en region lenticular
derecha y capsula interna izquierda y
leucoaraiosis. En EEG, la fotoestimula-
cién induce respuesta mioclénica con
artefactos musculares y mioclonias en
cara y miembro superior derecho, sin
anomalias epileptiformes y ritmo al-
fa. Caso 2: varén de 77 afos. Pluripa-
toldgico, con factores de riesgo car-
diovascular, ictus isquémico parietal
izquierdo posmeningitis, enfermedad
de Crohn, sindrome de Addison e in-
suficiencia renal. Episodio de habla
incoherente, desconexién del medio,
clonias en miembro superior derecho
y poscrisis. TC craneal con mudiltiples
infartos lacunares. En EEG, disfuncidn
cerebral difusa leve y descargas epi-
leptiformes interictales de ondas agu-
das de expresion en region parietal iz-
quierda y respuestas fotomiogénicas
durante la fotoestimulacién. Conclu-
sion. Las respuestas fotomiogénicas o
fotomiocldnicas pueden verse en au-
sencia de patologia, aunque su pre-
sencia puede indicarla (epilépticos, le-
siones del tronco del encéfalo, pacien-
tes psiquiatricos, tras deprivacion, abu-
so de sedantes o barbittricos, trastor-
nos metabdlicos).

P42.

Epilepsia infantil por mutacién
de la protocaderina 19

C. de la Fuente Cafete, G. Garcia Martin,
M.P. Delgado Marqués, M. Romero Acebal

Hospital Clinico Universitario
Virgen de la Victoria. Mdlaga.

Objetivo. Presentar un caso de epi-
lepsia infantil por mutacién de la pro-
tocaderina 19, también conocido co-
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mo sindrome de Juberg-Hellman. Ca-
so clinico. Nifia de 3,5 aios sin enfer-
medades prevalentes, parto sin inciden-
cias y desarrollo psicomotor adecuado.
Al afno de edad, tras 12 horas de vacu-
nacién antineumocdcica y en contex-
to febril, presenta siete crisis tonico-
clénicas generalizadas de 1-2 minutos
de duracién en 24 horas. Seis meses
después, tras vacunacion de triple viri-
cay en contexto febril, sufre otra serie
de crisis de igual semiologia (20 cri-
sis/dia). Destaca en la exploracion ac-
tual la conducta disruptiva, algo agre-
siva, y algunos trastornos en psicomo-
tricidad. Se realiza analisis completo,
estudio genético de SCNTAy cariotipo,
normales. EEG: punta-onda lenta fron-
totemporal bilateral. RM de craneo:
quiste aracnoideo en la fosa temporal
izquierda anteromedial de pequefio
tamafio. Finalmente se solicita estu-
dio genético para mutacién del gen
de la protocaderina 19 (PCDH19), dan-
do positivo para la paciente y como
portador de la mutacién el padre. Ac-
tualmente, en tratamiento con acido
valproico y levetiracetam, sin crisis
epilépticas. Conclusiones. El sindrome
de Juberg-Hellman es una epilepsia
con patrén de herencia atipico, ya
que se encuentra ligada al cromoso-
ma X, la portan los padres pero se
manifiesta clinicamente en mujeres
con mutacién en heterocigosis. Se aso-
cia a convulsiones febriles o posvacu-
nales antes de los 3 afos edad, sien-
do las vacunas un detonante de ellas.
Se caracteriza por lo que se denomina
seizures in cluster (numerosas convul-
siones de escasa duracién en un corto
periodo).

P43.

Pacientes derivados

a Neurologia para estudio

por sincopes: hallazgos
electroencefalograficos

S.A. Vassallo Recio, D. Vidal de Francisco,

A. Rodriguez Roman, J. Jiménez Benitez,
R. Espinosa Rosso, M.A. Moya Molina

Hospital Universitario Puerta del Mar. Cadiz.

Pacientes y métodos. Se realiza una
descripcién de los hallazgos electro-
encefalogrdficos, de otras pruebas
complementarias y de la evolucién

durante dos afios de los pacientes
adultos remitidos por sincope/pérdi-
da de conciencia para estudio electro-
encefalografico en una unidad de
neurofisiologia durante el afio 2009.
Se clasificaron en diferentes grupos
en funcién de los hallazgos en el EEG:
grupo | (estudio normal), grupo Il (ha-
llazgos inespecificos), grupo Il (activi-
dad lenta focal o generalizada) y gru-
po IV (actividad paroxistica epilepti-
forme). Resultados. El grupo | fue el
mas numeroso (n = 31; 48,3%) y nin-
gun paciente presentd epilepsia. El
grupo Il (n =12; 18,75%) presentd so6-
lo un caso de epilepsia secundaria a
focos contusivos cerebrales. El grupo I
(n =13; 20,31% se asocid con epilep-
sia en un paciente y neuroimagen pa-
toldgica en nueve. El grupo IV (n = 7;
10,93%) mostrd una clinica variada:
tres con epilepsia, dos con sincopes
convulsivos y uno con malformacién
de Arnold-Chiari. Conclusiones. En nues-
tra muestra, la presencia de hallazgos
tipo | practicamente descarta la posi-
bilidad de una epilepsia; los de tipo I
se relacionaron en un 8,3% con epi-
lepsia y s6lo cuando asocié una lesion
focal cerebral significativa. El grupo Il
mostré un 7,6% de epilepsia y un
61,5% presentaron neuroimagen al-
terada. El grupo IV mostré un 42,8%
de epilepsia y un 28,5% de sincope
convulsivo, lo que obligaria en cierta
medida a seguir una vigilancia mas
estricta en estos pacientes.

P44,

Epilepsia refractaria desde la
infancia con crisis producidas
por startle en la etapa adulta

M. Payan Ortiz, P.A. Quiroga Subirana,
J. Fernandez Pérez, P.J. Serrano Castro

Complejo Hospitalario Torrecardenas.
Almeria.

Introduccion. La epilepsia inducida por
la audicién es un tipo de epilepsia re-
fleja. Nosoldgicamente incluye varias
entidades. Distinguimos las epilepsias
inducidas por estimulos acusticos es-
pecificos y el subtipo startle epilepsy.
Presentamos un caso con epilepsia
del I6bulo temporal, refractariedad y
que hacia afios presentaba crisis pro-
ducidas por startle. Caso clinico. Mu-
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jer de 48 afios, con parto distdcico y
anoxia neonatal. Escaso desarrollo in-
telectual. Tenia crisis con caida, rigi-
dez generalizada y posterior trastorno
de conducta. Posteriormente comen-
6 con crisis desencadenadas por esti-
mulos externos. Exploracion neurold-
gica sin focalidad. Los analisis eran
normales, salvo un ligero aumento de
la fosfatasa alcalina y anemia hipo-
croma. Los estudios previos EEG inter-
criticos no mostraban paroxismos o
lentificacién. Habia en la RM una asi-
metria hipocampal izquierda con atro-
fia. La espectroscopia mostrd caida del
pico de N-acetilaspartato en el hipo-
campo izquierdo. Con el video-EEG se
evidenciaron crisis por diferentes ti-
pos de sonidos (timbre de teléfono o
alarmas). Tenia elevacién y extension
brusca del brazo izquierdo, versién de
la cabeza a la derecha y rigidez con
mioclonias del miembro superior iz-
quierdo. Tomaba Tegretol, Zonegran
y Noiafren, sin control de las crisis.
Conclusiones. En el tipo ‘epilepsia por
sonido especifico’ (musicégena o in-
ducida por el teléfono) se especula
que el verdadero desencadenante no
es propiamente la musica, sino las
emociones que ésta es capaz de des-
encadenar. El subtipo startle epilepsy
se desencadena por sonidos subitos,
siendo mas importante el caracter im-
previsto de dicho sonido que su cuali-
dad. Son relativamente frecuentes las
crisis inducidas por startle en pacien-
tes con epilepsia del I6bulo frontal o
temporal, probablemente infraestima-
das. Nuestra paciente presentaba epi-
lepsia del I6bulo temporal izquierdo,
refractaria y con startle provoked epi-
leptic seizures en la etapa adulta.

P45.

Embarazo y crisis parciales
complejas en tratamiento
con lacosamida: a proposito
de un caso

I. Escudero Martinez, E. Zapata Arriaza,
P. Martinez Agredano

Hospital Universitario Virgen del Rocio.
Sevilla.

Introduccion. En el tratamiento de pa-
cientes epilépticas se deben tener en
cuenta unas consideraciones especia-

n8

les, ya que algunos fdrmacos antiepi-
|épticos (FAE) pueden tener efectos
graves sobre el feto en caso de emba-
razo. Presentamos un caso de epilep-
sia con crisis parciales complejas en
tratamiento con levetiracetam, laco-
samida y pregabalina durante el em-
barazo, con un parto por cesdrea sin
complicaciones y nacimiento de un va-
rén sano. Caso clinico. Mujer de 28
afios, con diagndstico de epilepsia far-
macorresistente sintomatica a displa-
sia cortical occipital y polimicrogiria y
complicada con crisis no epilépticas,
en tratamiento con los FAE citados.
Acudié a consulta para comunicar
que se habia quedado embarazada.
En ese momento se redujeron las do-
sis de FAE hasta la minima eficaz y se
aumenté el acido fdlico. Durante el
embarazo, la paciente continud con
crisis parciales complejas, con una fre-
cuencia de 1-2 al mes. Mediante cesa-
rea dio a luz un varén sano, de 4 kg
de peso y un Apgar 10/10. Conclusio-
nes. Diversos estudios han probado
que varios FAE, como dcido valrpoico,
fenitoina o topiramato, aumentan el
riesgo de malformaciones congénitas.
En la actualidad se estan llevando a
cabo estudios de ambito europeo (EU-
RAP) y norteamericano (NAAPR) que
pretenden analizar si los nuevos FAE,
de los que aln no hay datos disponi-
bles, también conllevan un aumento
de este riesgo. En nuestro caso, la pa-
ciente estuvo durante el embarazo en
tratamiento con lacosamida, en dosis
minimas, y ello no implicé ninguna
malformacién u otra anomalia al re-
cién nacido.

P46.

Sindrome de la boca ardiente
(burning mouth syndrome)
secundario

J. Molina Sequin, A. Dominguez Mayoral,
C. Méndez Lucena, F.J. Viguera Romero

Hospital Universitario Virgen Macarena.
Sevilla.

Caso clinico. Mujer de edad media en
seguimiento por un cuadro de migra-
fia de larga evolucidn, tratada con to-
piramato (Topamax) en mdiltiples oca-
siones sin producir ninguna sintoma-
tologia adversa. Pero en la ultima con-

sulta, al instaurar nuevamente el tra-
tamiento preventivo para sus cefaleas,
presenté un cuadro clinico compati-
ble con el diagndstico de sindrome de
la boca ardiente. La unica diferencia
con respeto a anteriores ocasiones
fue el cambio de topiramato a su for-
ma genérica. El cuadro clinico desapa-
recié tras la retirada de la medicacion.
Conclusiones. Este sindrome consiste
en una sensacién quemante por la ca-
vidad bucal, mas concretamente en
los dos tercios anteriores de la len-
gua, y posteriormente progresa hacia
los laterales y el paladar duro, pero
este dolor no esta justificado por nin-
guna lesion objetivable. Se suele acom-
pafiar de xerostomia y alteraciones
en el gusto. Esta entidad es mas pre-
valente en mujeres de mediana edad
y varia entre 0,7-4,5%, aunque es difi-
cil de establecer con exactitud. Se des-
criben tres tipos de sindrome depen-
diendo de la forma de presentacién
de la clinica (continua, progresiva o
intermitente), o dos tipos, segun si
son primarias, que se asocian en mu-
chos casos con cuadros ansiosodepre-
sivos, o secundarias. En la bibliografia
solo existe un articulo, publicado en
2010, donde se hace mencidn al topi-
ramato como causante de este sin-
drome, y se realiza un estudio compa-
rativo entre el farmaco genérico y To-
pamax.

P47.

Ictus vertebrobasilar en un
paciente con arteritis de células
gigantes y signo del halo

C.J. Madrid Navarro, I. de Antonio Rubio,
A. Bocero Sanchez, A. Torres Cobo,

A. Romero Villarrubia, J.F. Maestre
Moreno

Hospital Universitario Virgen de las Nieves.
Granada.

Introduccion. La arteritis de células gi-
gantes (ACG) es una vasculitis sistémi-
ca cronica que afecta a vasos de me-
diano y gran calibre. Afecta a arterias
extracraneales, produciendo hiperpla-
sia de la intima con estenosis y oclu-
sion arterial. Presentamos un caso
con ictus vertebrobasilares de repeti-
cién con signo del halo caracteristico.
Caso clinico. Varén de 79 afios, con

antecedentes de hipertensién arterial
y diabetes mellitus. Presentaba episo-
dios repetidos transitorios, en gran
numero, de disartria, amaurosis fugaz
e inestabilidad. La exploracién mos-
tré una hemianopsia homénima de-
recha y una hemiparesia-hemiataxia
de tendencia regresiva. En la anam-
nesis resaltaba la presencia de un
cuadro constitucional y claudicacién
mandibular. La analitica revel6 una
velocidad de sedimentacién globular
de 99 mm/h. La TAC, la angio-TC de
troncos supraadrticos y la angio-RM
destacaron la existencia de infartos
mdltiples agudos en territorio verte-
brobasilar, asi como una oclusion de
la arteria vertebral izquierda en V2 y
una morfologia arrosariada en al ar-
teria vertebral derecha con mdiltiples
estenosis. El estudio duplex-color evi-
dencié un halo hipoecoico alrededor
de la luz de ambas arterias tempora-
les, asi como de la arteria vertebral iz-
quierda. Tras estos hallazgos se inici6
tratamiento con dosis de 1 g de metil-
prednisolona intravenosa durante tres
dias con pauta oral posterior. La biop-
sia de arterias temporales confirmd el
diagndstico de ACG. Conclusion. El ic-
tus es una manifestacién poco fre-
cuente de la ACG, de localizacién prin-
cipalmente vertebrobasilar. Es impor-
tante sospechar la enfermedad ante
los sintomas y hallazgos caracteristicos.
La ultrasonografia de arterias tempo-
rales, mediante la deteccion del signo
del halo, es una herramienta diag-
nostica Util que ademas permite au-
mentar la sensibilidad de Ia biopsia.

P48.

Paralisis oculomotora del
Il par como inicio clinico
de arteritis de la temporal.
A propdsito de un caso

J.M. Oropesa Ruiz, S. Jesus Maestre,
M. Usero Ruiz

Hospital Universitario Virgen del Rocio.
Sevilla.

Introduccion. La arteritis de la tempo-
ral es una enfermedad sistémica vas-
cular de etiologia desconocida y ori-
gen inflamatorio que afecta a las ca-
pa interna, media y adventicia de los
medianos y grandes vasos del cuello y

www.neurologia.com  Rev Neurol 2013; 56 (2): 115-123
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cara. Se presenta en pacientes de
edad avanzada y cursa principalmen-
te con cefalea, neuropatia dptica is-
quémica y claudicacion mandibular.
Caso clinico. Paciente de 80 afios, sin
factores de riesgo cardiovascular co-
nocidos, que presenté diplopia bino-
cular, pérdida de agudeza visual y do-
lor retroocular, sin otra sintomatolo-
gia. Se realizé exploracién clinica, es-
tudio de neuroimagen y analitica con
reactantes de fase aguda. La explora-
cién mostrd paresia del recto medial y
superior izquierdo, ptosis izquierda y
disminucién de la agudeza visual iz-
quierda. La TC fue normal y los reac-
tantes de fase aguda estaban eleva-
dos. La biopsia de la arteria temporal
fue compatible con arteritis de células
gigantes. Conclusion. Pacientes con
paralisis de los nervios oculomotores
podrian tener una arteritis de la tem-
poral oculta. En los ancianos con le-
siones oculomotoras isquémicas jun-
to con pérdida de agudeza visual ipsi-
lateral, a pesar de la normalidad de
los reactantes de fase aguda, se debe
pensar en una posible arteritis de la
temporal.

P49.

Cefalea, neuropatias craneales
recurrentes y engrosamiento
paquimeningeo

S. Benitez Rivero, E. Zapata Arrianza,

|. Escudero Martinez, A. Palomino
Garcia, J.R. Gonzalez Marcos

Hospital Universitario Virgen del Rocio.
Sevilla.

Introduccién. El término ‘paquimenin-
gitis’ se utiliza para definir un estado
en el que existe un engrosamiento lo-
calizado o difuso de la duramadre,
habitualmente secundario a un foco
inflamatorio. Las causas incluyen pro-
cesos infecciosos, autoinmunes o neo-
plasicos, siendo la paquimeningitis
idiopatica crénica un diagnéstico de
exclusion. Caso clinico. Varén de 41
afios, exfumador y con antecedentes
de sindrome metabdlico. En 2004 su-
frié un primer episodio de neuritis 6p-
tica derecha, paralisis del Ill par cra-
neal derecho y cefalea hemicraneal,
tratado con esteroides, con resolucion
del cuadro. Nuevo ingreso en 2011 por

un nuevo episodio de ptosis palpebral
derecha, dolor ocular y papiledema
en el ojo derecho. Una angio-RM ve-
nosa objetivd trombosis del seno lon-
gitudinal superior y de ambos senos
transversos. Ultimo ingreso en 2012
por episodio de iguales caracteristi-
cas, con la siguiente exploracién: de-
fecto altitudinal en el ojo derecho,
ptosis palpebral derecha con leve mi-
driasis reactiva, e hipoestesia corneal
derecha. Nueva remisién de la sinto-
matologia tras tratamiento corticoi-
deo. Pruebas complementarias: ana-
litica general normal, serologias ne-
gativas, ANA/ANCA normales, liquido
cefalorraquideo normal, TC craneal
normal. RM craneal: trombosis de se-
no longitudinal superior y senos trans-
versos, marcado engrosamiento du-
ral asimétrico hipercaptante en forma
de ‘casquete’. Biopsia paquimenin-
gea sin infiltrado inflamatorio. Con-
clusiones. El diagnéstico de paquime-
ningitis idiopatica crénica requiere un
estudio extenso para excluir causas
primarias y una biopsia dural como
prueba confirmatoria. A pesar de que
nos encontramos ante una sintoma-
tologia compatible, debido a que en
nuestro caso no existia infiltrado in-
flamatorio en la biopsia, nos plantea-
mos si el engrosamiento paquimenin-
geo es el proceso primario o es conse-
cuencia de un mecanismo compensa-
torio ante una trombosis de senos du-
rales crénica.

P50.

Sindrome de vasoconstriccion

cerebral reversible secundario
a tacrolimus

. de Antonio Rubio, A. Romero Villarrubio,

C.J. Madrid Navarro, A. Bocero Sanchez,
M.D. Fernandez Pérez

Servicio de Neurologia. Hospital
Universitario Virgen de las Nieves. Granada.

Introduccion. El sindrome de vasocons-
triccién cerebral reversible (SVCR) se
manifiesta por cefaleas intensas y re-
currentes, con o sin otros sintomas
neurolégicos, y el hallazgo de esteno-
sis intracraneales mudltiples de arte-
rias cerebrales, que se resuelve es-
pontaneamente en tres meses. Mds
de la mitad de los casos aparecen tras
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la exposicion a sustancias vasoactivas
0 posparto. Las complicaciones mayo-
res son: hemorragia subaracnoidea,
crisis, ictus isquémicos o hemorragi-
cos. Presentamos un paciente trasplan-
tado cardiaco que padecié un SVCR
secundario a tacrolimus. Caso clinico.
Paciente de 57 afios con anteceden-
tes de insuficiencia cardiaca congesti-
va con miocardiopatia dilatada, hiper-
tension pulmonar moderada-grave,
implantacién de desfibrilador auto-
matico implantable mds resincroniza-
cién y, finalmente, trasplante cardia-
co un mes antes. En tratamiento in-
munosupresor desde entonces con 2
mg/dia de tacrolimus y 750 mg/12 h
de micofenolato. Acudié a urgencias
por comenzar, cuatro dias antes, con
cefaleas agudas, recurrentes e inten-
sas, y en los Ultimos dos dias se afia-
dié un cuadro de encefalopatia fluc-
tuante con cifras tensionales altas. Se
realizé estudio con bioquimica y he-
mograma normales, TAC craneal que
mostrd lesién isquémica crénica occi-
pital izquierda, estudio neurosonolé-
gico que mostré estenosis intracra-
neales multiples (ambas arterias car-
tétidas internas supraclinoideas, ar-
terias cerebrales medias, A1y arteria
cerebral posterior izquierda), y se con-
firmd este hallazgo con angio-RM. An-
te la sospecha de SVCR secundario a
tacrolimus, se retir6 la medicacién y
se afadié amlodipino, con mejoria
evidente. Posteriormente, se reintro-
dujo a1mg/dia, manteniéndose asin-
tomadtico. A los cinco meses, los estu-
dios de imagen y neurosonoldgicos se
habian normalizado. Conclusién. El
tacrolimus es una causa desencade-
nante del SVCR, por lo que debe te-
nerse en cuenta para un adecuado
diagndstico y manejo.

P51.

Hallazgo casual de

un linfoma intravascular

M.T. Gémez Caravaca, S. Benitez Rivero,
J.M. Oropesa Ruiz, J.R. Gonzélez Marcos

Hospital Universitario Virgen del Rocio.
Sevilla.

Introduccion. El linfoma intravascular
es un raro linfoma extranodal difuso
de células B grandes, con predileccién

por el sistema nervioso central o la
piel, con una proliferacién clonal in-
travascular y poca participacion del
parénquima del érgano implicado y
ganglios linfaticos. Neurolégicamen-
te se manifiesta como una encefalo-
patia subaguda o un cuadro focal.
Presentamos una paciente afecta de
esta entidad, con sintomatologia neu-
rolégica como primera manifesta-
cion. Caso clinico. Mujer de 76 afios,
con factores de riesgo cardiovascular,
hipotiroidismo posquirdrgico, histerec-
tomia y mastectomia izquierda tras
cancer ductal infiltrante hacia 30 afios.
Ingresé por un cuadro de apatia, len-
titud mental, distimia y trastorno de
la marcha progresivo, con pérdida
de control de esfinteres. En la explo-
racién, paresia del miembro superior
derecho y musculatura proximal de
ambos miembros inferiores, arre-
flexia global y marcha imposible sin
ayuda. Mejoria tras corticoides. Anali-
ticamente, velocidad de sedimenta-
cién globulary proteina C reactiva ele-
vadas, anemia e hiponatremia. TC cra-
neal: subfusién hemorragica tempo-
roparietal derecha con componente
subaracnoideo y lesion frontal izquier-
da, sin efecto masa y captacién de con-
traste. RM craneal: mismos hallazgos
ademas de una afectacién bihemisfé-
rica de la sustancia blanca subcortical.
Liquido cefalorraquideo con hiperpro-
teinorraquia. TAC de térax y abdo-
men: masa adrenal derecha. Biopsia
cerebral: infiltrados linfocitarios con
disposicion angiocéntrica/perivascular.
PET-TC: lesiones en el Idbulo frontal
izquierdo, glandula suprarrenal dere-
cha y bazo, metabdlicamente positi-
vas y sugestivas de malignidad. Con-
clusién. Las variadas formas de pre-
sentacion del linfoma intravascular,
junto con unas pruebas diagnésticas
con frecuencia poco concluyentes, sue-
len conducir a un diagndstico tardio y
al retraso en el tratamiento y en con-
secuencia, en su eficacia.
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P52.

P53.

P54.

P55.

Paralisis de hipogloso bilateral
secundaria a intubacién por
cirugia cardiaca: a propdsito
de dos casos

L. Mauri Fabrega®, M. Usero Ruiz?,
J.M. Oropesa Ruiz?, M.J. Zarco Perifian®,
F. Moniche Alvarez®

2Servicio de Neurologia. ° Servicio de
Rehabilitacion. Hospital Universitario
Virgen del Rocio. Sevilla.

Introduccion. La intubacién orotraqueal
es una causa esporadica de paralisis
del hipogloso. Normalmente sélo pro-
voca neuroapraxia, por lo que suele
tener un buen prondstico. Los casos
de paralisis bilateral son excepciona-
les. Casos clinicos. Presentamos dos
pacientes que desarrollaron pardlisis
bilateral de ambos nervios hipoglo-
s0s, en relacién a la intubacién oro-
traqueal, tras una cirugia cardiaca
prolongada. Ambos pacientes desa-
rrollaron amiotrofia, fasciculaciones y
disfagia neurégena. Se realizaron vi-
deofluoroscopia y electromiograma.
El electromiograma mostraba claros
signos de denervacién, y en la video-
fluoroscopia se objetivaba una altera-
cion de la fase oral de deglucién, con
imposibilidad para la propulsién del
bolo alimenticio, aumento de residuo
en el seno piriforme y aspiracion larin-
gea. Se procedié a iniciar alimenta-
cién enteral por sonda nasogastrica,
asi como rehabilitacién con logope-
dia. La recuperacién fue practicamen-
te total en un primer caso tras meses
de evolucién. En el sequndo caso, mas
reciente, aunque se ha producido una
clara mejoria, aun persiste una mode-
rada disfagia, por lo que continda en
rehabilitacion. Conclusiones. En cuan-
to a la patogénesis de esta entidad,
se han sugerido diferentes localizacio-
nes de la lesién: en la regién cricoi-
dea, debido a la traccién hacia delan-
te de la lengua y la anteropulsion de
la cabeza mantenida durante este ti-
po de intervenciones; por compresion
lateral de la raiz lingual, y secundaria
a disecciones carotideas. Es necesario
considerar siempre esta etiologia a la
hora de emitir un posible diagnéstico
etiolégico, plantear una terapia reha-
bilitadora y apuntar un prondstico.
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Caidas aisladas: clinica inusual
en un paciente con mielopatia
espondiloartrésica

C. Méndez Lucena, S. Eichau Maduefio,
F. Damas Hermoso, J.M. Lépez Dominguez

Hospital Universitario Virgen Macarena.
Sevilla.

Introduccion. En la vascularizacion de
la médula espinal existe una enorme
variabilidad de unas personas a otras,
lo que provoca una gran complejidad
en el diagndstico y tratamiento de la
patologia vascular medular. La mayo-
ria de los infartos medulares se pro-
ducen en el territorio correspondiente
a la arteria espinal anterior y los seg-
mentos mas frecuentemente afecta-
dos son los niveles toracico inferior y
lumbar alto. En la regién cervical este
tipo de patologias es menos frecuen-
te. Caso clinico. Paciente joven sin
factores de riesgo cardiovascular, que
acudid a consulta por episodios de re-
peticién desde hacia varios meses,
consistentes en disminucién brusca de
fuerza en ambos miembros inferiores
que le provocaban caidas al suelo. Al
realizarse una RM de columna cervi-
cal se objetivé una mielopatia cervical
espondiloartrésica en C4-C5. con cla-
ra protusion sobre la médula por el
disco vertebral. Conclusion. En este
caso cabe pensar que, en el lecho de
una circulacién afectada de forma
crénica debido a la compresion discal,
un aumento de la presion en esta zo-
na (al levantar peso con los miembros
superiores), de por si poco vasculari-
zada y con escasa circulacién colate-
ral, puede dar lugar a una disminu-
cién de flujo en la arteria espinal an-
terior, provocando en este caso fené-
menos de isquemia medular que se
recuperaban por completo al ceder la
presion.

Cefalea tras
maniobra de Heimlich

A. Rodriguez Roman, S.A. Vassallo Recio,
D. Vidal de Francisco, S. Saez Aquiar

Hospital Universitario Puerta del Mar. Cadiz.

Objetivo. Presentar un caso de disec-
cién carotidea bilateral. Caso clinico.
Mujer de 52 afos, que acudid por ce-
falea holocraneal de 10 dias de evolu-
cién. Como antecedente destacaba que,
tres dias antes del comienzo de la ce-
falea, habia precisado la realizacién de
una maniobra de Heimlich por atra-
gantamiento. Posteriormente a la apa-
ricion de cefalea presenté un episodio
transitorio de pérdida de fuerza en el
miembro superior izquierdo. Ademas
asociaba acufenos pulsatiles ipsilate-
rales. En la exploracién destacaba un
soplo carotideo izquierdo. Se realizé
hemograma, bioguimica y coagula-
cién, normales. Serologia hepética ne-
gativa. ANA y ANCA, negativos. En la
angiografia de troncos supraadrticos
con RM se objetivéd un hematoma in-
tramural adyacente a la luz de ambas
arterias carétidas internas, compati-
ble con diseccion de la carétida inter-
na bilateral. Se detectd la mutacién
C677T del gen MMTHFR de forma ho-
mocigota. La paciente evolucioné fa-
vorablemente, presentando mejoria
clinica y radioldgica. Se pauté trata-
miento anticoagulante. Conclusiones.
Las disecciones arteriales cervicocefa-
licas son una de las vasculopatias no
arteriosclerdticas mas frecuentes que
causan accidente vascular cerebral is-
quémico en adultos jévenes. La disec-
cién se produce por la penetracién su-
bintimal de sangre en un vaso, con la
extension longitudinal subsiguiente
del hematoma intramural entre sus
capas. Lo mas frecuente es que se
produzcan espontaneamente o en re-
lacién a un traumatismo. La clinica
habitual incluye sintomas derivados
de isquemia transitoria retiniana, is-
quemia transitoria hemisférica, sin-
drome de Horner, dolor hemicraneal,
paresia de nervios craneales, infarto
cerebral o hemorragia subaracnoi-
dea. El diagndstico se basa en ecogra-
fia Doppler y angio-RM. El tratamien-
to indicado es la anticoagulacién.
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Ictus mesencefalico
paramediano, pseudoparalisis
del VI par craneal

L. Mauri Fabrega, M. Usero Ruiz,
. Escudero Martinez, P. Carbonell Corvillo

Hospital Universitario Virgen del Rocio.
Sevilla.

Introduccion. Los infartos mesencefa-
licos paramedianos resultan de la oclu-
sion de ramas perforantes de la arte-
ria paramediana taldmica u otras va-
riantes anatémicas, y tienen, entre
otras manifestaciones frecuentes, la
afectacion pupilar, palpebral o de los
movimientos extraoculares extrinse-
cos. Caso clinico. Varén de 76 afios
con factores de riesgo cardiovascular
y larga historia de vasculopatia sisté-
mica, que acudié a urgencias por un
cuadro de disartria, leve monoparesia
del miembro superior derecho, pardli-
sis facial supranuclear derecha, mio-
sis arreactiva derecha y ptosis y oftal-
moplejia completas bilaterales con re-
flejos oculocefdlicos preservados par-
cialmente, pues no parecia completar
el movimiento en ningun plano. La TC
craneal inicial resulté normal, mien-
tras que el estudio sonoldgico mos-
traba curvas resistivas en la arteria
basilar, compatible con estenosis gra-
ve. Una nueva TC de control revelé la
presencia de un infarto mesencefalico
medial subagudo. Pese a la heparini-
zacién inmediata desde el inicio, el
cuadro progresé y el paciente fallecié
a las 72 horas. Conclusiones. Las ma-
nifestaciones oculares de nuestro
paciente denotaban una afectacién
del ndcleo oculomotor mesencefdli-
co, acompafandose de una pseudo-
paralisis del VI par craneal. Este tipo
de lesiones pueden ser incompletas al
inicio, generando dudas acerca de la
localizacién concreta de la isquemia,
ya que el control motor de la mirada
depende de muchas otras estructuras
corticales y subcorticales que pueden
comenzar con cuadros similares. Por
ello es importante caracterizar el défi-
cit de forma minuciosa y sistematica.
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P56.

Neuralgia del trigémino en
una paciente con malformacion
de Arnold-Chiari tipo |

J. Pelegrina Molina, A. Gémez Camello,
R. Pifar Morales, M.J. Cruz Huertas

Hospital Universitario San Cecilio. Granada.

Introduccion. La neuralgia del trigé-
mino suele asociarse a compresiones
vasculares del nervio trigémino. Es in-
frecuente la asociacién de esta neu-
ralgia con una malformacién de Ar-
nold-Chiari tipo I. Caso clinico. Mujer
de 44 afos con dolor de espalda,
diagnosticada de malformacién de
Arnold-Chiari tipo | y neuralgia de la
segunda rama del trigémino. RM cra-
neal: presencia de malformacién de
Arnold-Chiari tipo | con extensa cavi-
dad siringomiélica en la médula cervi-
cal. RM cervicodorsal: artrosis sin afec-
tacién significativa, hidrosiringomie-
lia en C2-D7. Angio-RM intracraneal:
normal. Analitica con bioquimica y
hemograma, perfil electroforético, vi-
tamina B,,, acido félico TSH, ANA, ENA
y ANCA, normales. Serologia negativa
para virus de Epstein-Barr, virus vari-
cela-zéster, citomegalovirus, IgM y
Borrelia. Tras una craniectomia suboc-
cipital, la paciente comenzd con me-
joria de la sintomatologia, siendo po-
sible la reduccién de carbamacepina
hasta suspenderla, quedando la pa-
ciente totalmente asintomdtica. Con-
clusiones. La neuralgia del trigémino
puede ser primaria a compresion vas-
cular o secundaria a esclerosis multi-
ple, aneurismas, malformaciones ar-
teriovenosas o lesiones con efecto ma-
sa en la fosa posterior. Se han descri-
to unos 20 casos de asociacién de es-
ta neuralgia con malformacién de
Arnold-Chiari tipo I. Hay varias teorias
sobre su fisiopatologia, como la elon-
gacién extraaxial de la raiz del nervio,
lesiones microisquémicas por afecta-
cién de la circulacion vertebrobasilar
o0 por compresién del ndcleo del trigé-
mino debido a |a herniacién cerebelo-
amigdalar que se produce. Aunque la
malformacién de Arnold-Chiari tipo |
se asocia infrecuentemente a neural-
gia de trigémino, debe considerarse
en aquellos pacientes con refracta-
riedad a tratamiento médico, ya que

la intervencién neuroquirdrgica ofrece
muy buenos resultados y la sintoma-
tologia desaparece en la mayoria de
los pacientes.

P57.

Romboencefalitis grave

de etiologia autoinmune:

a propdsito de un caso

E. Navarro Guerrero, J. Romero Imbroda,
J.R. Dominguez, C. del Canto

Hospital de Melilla.

Introduccién. El término ‘romboence-
falitis” engloba las enfermedades in-
flamatorias que afectan al troncoen-
céfalo y al cerebelo. El diagnéstico di-
ferencial incluye enfermedades infec-
ciosas (Listeria), esclerosis multiple,
sarcoidosis, enfermedades autoinmu-
nes sistémicas, linfoma y sindromes
paraneoplasicos. Caso clinico. Varén
de 34 afios, que ingresé por dificultad
para caminar, con pérdida de equili-
brio de caracter progresivo de tres se-
manas de evolucién, afiadiéndose de-
bilidad en las cuatro extremidades con
hipoestesia, visién doble, disartria,
disfagia e hipo persistente. Negaba
fiebre, cefalea o vémitos. En la explo-
racién presentaba endotropia com-
pleta del ojo izquierdo con nistagmo
en posicién primaria de la mirada, pa-
ralisis facial bilateral de predominio
izquierdo, ataxia y tetraparesia simé-
trica 4+/5. La RM de crdneo mostrd
areas hiperintensas en hemisferios ce-
rebelosos, protuberancia y bulbo ra-
quideo, con realces de tipo nodular
tras la administracién de gadolinio. El
liquido cefalorraquideo presentaba 8
leucocitos/pL, 1.115 hematies/pL y es-
tudio de bandas oligoclonales negati-
vo. Recibié tratamiento con pulsos de
metilprednisolona, pero a las 48 ho-
ras del ingreso sufrié una parada car-
diorrespiratoria. Se recuperd tras re-
animacion cardiopulmonar y se le
trasladé a la UCI, donde requirié intu-
bacién orotraqueal y traqueostomia.
Se afiadié al tratamiento antibiotera-
pia, aciclovir e inmunoglobulinas in-
travenosas. En la analitica destacaba
ANA y anticuerpos anti-Ro positivos,
por lo que se planted el uso de ciclo-
fosfamida intravenosa, aunque el pa-
ciente sufrié una nueva parada en
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dias posteriores y fallecié. Conclusién.
La romboencefalitis es un cuadro gra-
ve, potencialmente letal, con multi-
ples etiologias entre las que se deben
considerar las enfermedades autoin-
munes sistémicas, como en nuestro
caso. Un tratamiento agresivo etiol6-
gico y precoz es aconsejable para me-
jorar el prondstico.

P58.

Enfermedad de moya-moya

F. Damas Hermoso, S. Pérez Sdnchez,
S. Eichau Maduefio

Hospital Universitario Virgen Macarena.
Sevilla.

Introduccion. La enfermedad de mo-
yamoya es una vasculopatia caracteri-
zada por estenosis progresiva de la
porcién terminal de ambas carétidas
internas, pudiendo incluir las arterias
cerebrales anterior y media, asociada
a una red vascular colateral anémala.
Caso clinico. Varén de 33 afos, asiati-
o, que acudid a urgencias por una in-
tensa cefalea holocraneal opresiva de
cuatro dias de evolucién. Se acompa-
fiaba de vémitos y desorientacién tem-
poral. La exploracién neuroldgica sé-
lo evidencié un reflejo cutaneoplantar
extensor izquierdo. La TC practicada
mostré un hematoma taldmico dere-
cho de unos 16 mm, con hemorragia
intraventricular en el asta occipital del
ventriculo lateral derecho. Una RM no
mostré grandes cambios respecto a la
TC. Se realizé arteriografia de vasos
intracraneales, en la que entre otros
hallazgos destacaban lesiones vascu-
liticas en la arteria carétida interna
derecha, ambas arterias cerebrales
anteriores y medias y en territorio ver-
tebral. Conclusiones. Su etiologia adn
se desconoce, aunque se sugieren fac-
tores genéticos en su patogénesis. En
Japén es la primera causa de enfer-
medad cerebrovascular en la pobla-
cién infantil y es mas frecuente en
mujeres. En edad pediatrica, el 60%
de los pacientes inician la enferme-
dad con crisis convulsivas focales, un
6% con cefalea y un 2-4% con hemo-
rragia intraparenquimatosa, a diferen-
cia de los adultos, cuya forma de pre-
sentacién mas frecuente es esta Ulti-
ma. El estudio diagndstico se realiza

con una arteriografia intracraneal. A
pesar de no haber un tratamiento far-
macoldgico para evitar la progresion,
se usan anticoagulantes, antiagregan-
tes y vasodilatadores. El tratamiento
quirdrgico se recomienda en casos
concretos de la enfermedad.

P59.

Infarto agudo de miocardio
e ictus isquémico cerebral
simultaneos: a proposito
de un caso

L. Mauri Fabrega, M.T. Gémez Caravaca,
M. Usero Ruiz, O. Lara Saravia, E. Franco
Macias

Hospital Universitario Virgen del Rocio.
Sevilla.

Introduccion. El infarto agudo de mio-
cardio (IAM), especialmente de la pa-
red anterior, es responsable del 2%
de los ictus isquémicos, siendo excep-
cional la presentacién simultanea de
ambos. Caso clinico. Varén de 54 afios,
con factores de riesgo cardiovascular,
que comenz6 con malestar y cortejo
vegetativo, desarrollando en minu-
tos, clinica compatible con infarto de
la arteria cerebral media derecha,
puntuando 13 en la escala NIHSS a su
llegada a urgencias. La neuroimagen
inicial fue normal, el ECG mostraba
trazado compatible con IAM antero-
septal, y se registraron frecuentes
trastornos del ritmo durante la moni-
torizacién. Tras mejoria neurolégica
espontdnea y completa, se procedié a
intervencionismo, recanalizandose las
arterias coronaria derecha y circunfle-
ja proximal, con buena evolucién. Con-
clusiones. Los infartos de la arteria co-
ronaria derecha suelen producir arrit-
mias supraventriculares, dado que és-
ta irriga a la auricula derecha, inclu-
yendo el nodo sinoauricular. Nuestro
caso sugiere que las anomalias del rit-
mo fueron responsables de la forma-
cién y migracion del émbolo. Asimis-
mo, un 1AM en los tres previos a un ic-
tus se considera en algunas guias co-
mo contraindicacién para trombdlisis,
siendo menos las referencias a casos
en los que el IAM sea el responsable
inmediato del mismo. Considerando
que el tiempo de isquemia cerebral es
menor que el miocardico, que la trom-
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bolisis intravenosa resulta Util en el
manejo del IAM, y que, de persistir las
alteraciones electrocardiograficas, po-
dria plantearse intervencionismo co-
ronario de rescate, nuestro paciente
hubiera sido candidato a tratamiento
inicial con fibrindlisis intravenosa. No
obstante, planteamientos mas con-
cretos deberian considerarse en el fu-
turo.

P60.

Descripcion de una nueva
mutacion del gen NOTCH3
M. Payan Ortiz, M.V. Mejias Olmedo,

J. Fernandez Pérez, A. Arjona Padillo,
P.L. Guardado Santervas

Unidad de Neurologia y Neurofisiologia.
Hospital Torrecardenas. Almeria.

Introduccion. La arteriopatia cerebral
autosémica dominante con infartos
subcorticales y leucoencefalopatia (CA-
DASIL) es la causa hereditaria mas fre-
cuente de ictus y demencia vascular.
Entre las manifestaciones clinicas se
incluye migrafia con aura, sintomas
psiquidtricos y epilepsia. Estudios ul-
traestructurales de piel y masculo jun-
to a estudio genético molecular con-
firman el diagndstico. Presentamos el
caso de un paciente con CADASIL por
una nueva mutacién en el exon 4 del
gen NOTCH3. Caso clinico. Varén de
65 afios, valorado por depresion sin
hallazgos en la exploracién. TAC cra-
neal con marcada leucoencefalopatia.
Progresivamente aparecieron quejas
de memoria, errores para conducir e
interferencia con su actividad laboral.
Cardcter irritable, reiterativo, escasa
iniciativa e incontinencia esfinteriana.
Tenia una leve hemiparesia, amplia-
cién de base y tandem imposible. Test
minimental 22/30 y alteracion en ta-
reas repetitivas alternantes. Analitica
normal y RM craneal con hiperintensi-
dad difusa en la sustancia blanca bila-
teral, focos de aumento de intensidad
en FLAIR/T2 en la sustancia blanca pa-
rietooccipital, bilateral, a nivel de cen-
tros semiovales/coronas radiadas, con
gliosis isquémica y atrofia cdrtico-sub-
cortical. Biopsia de piel con estudio ul-
traestructural: depdsitos electroden-
sos granulares. Estudio genético con
heterocigosis: el cambio nucleotidico
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€.475G>T provoca la mutacidn p.Cys162
Phe en el exén 4 del gen NOTCH3.
Fue diagnosticado de CADASIL y de-
mencia subcortical. En la evolucion
continué con dificultad en el control
emotivo y fallos de tipo impulsivo y
presenté sintomas obsesivos. Conclu-
siones. Presentamos el caso de un pa-
ciente con CADASIL confirmado me-
diante biopsia y estudio genético. Por-
taba una mutacién no descrita hasta
el momento. Destacamos la importan-
cia del diagndstico precoz para el ase-
soramiento genético debido a su alta
penetrancia. Planteamos la posibili-
dad de que exista una correlacion ge-
notipo-fenotipo en esta enfermedad.

P61.

Fistula arteriovenosa pulmonar
como causa de ictus isquémico
por un probable embolismo

paradéjico asociado a pequeiias
fistulas arteriovenosas cerebrales
A. Bocero Sanchez, C.J. Madrid Navarro,

A. Romero Villarrubia, I. de Antonio Rubio,
A. Torres Cobos, M.D. Fernandez Pérez

Servicio de Neurologia. Hospital
Universitario Virgen de las Nieves. Granada.

Introduccion. Las fistulas arterioveno-
sas (FAV) pulmonares son malforma-
ciones vasculares que comunican una
arteria con una vena sin lecho capilar
interpuesto, que predispone a embo-
lismo paraddjico por shunt derecha-iz-
quierda. Caso clinico. Varén de 43
afos sin antecedentes de interés, que
presenté una hemiparesia e hipoeste-
sia derecha de predominio braquial.
Previamente habia presentado dos
episodios de parestesias del hemi-
cuerpo derecho y hemianopsia homoé-
nima derecha de varios minutos de
duracién. Analitica general, estudio
de trombofilia, ECG, EEG, Holter y es-
tudio neurosonoldgico: normales. Eco-
cardiografia transesofdgica: strands en
valvula mitral. TC de craneo: lesién is-
quémica crénica frontal derecha. RM
y angio-RM cerebral: pequefias lesio-
nes isquémicas agudas en el territorio
frontera entre arteria cerebral media,
cerebral anterior y posterior izquier-
das, lesién isquémica crénica frontal
derecha y aneurisma en la arteria ca-
rétida interna izquierda. Se dio de al-

ta con diagndstico de ictus isquémico
por embolismo criptogénico y pen-
diente de arteriografia cerebral por
aneurisma incidental. La arteriografia
mostré un aneurisma en la arteria ca-
rétida interna izquierda de 3 mm y
pequeiias lesiones fistulosas que se
consideraron secundarias a cambios
hemodinamicos por los infartos pre-
vios, pero en una segunda arteriogra-
fia de control se concluyé que las le-
siones fistulosas no se relacionaban con
los infartos. Tras estos resultados se am-
plid el estudio, que mostré una FAV
pulmonar en la TAC de térax. Conclu-
sién. Los hallazgos de FAV cerebrales
en un paciente con ictus isquémico de
origen indeterminado deben plantear
la busqueda de una posible asocia-
cién con FAV a otros niveles y, en su
caso, un posible mecanismo de em-
bolismo paraddjico para el ictus.

P62

Ictus isquémico por
embolismo calcico

A. Torres Cobo, C.J. Madrid Navarro,
A. Bocero Sanchez, J. Padilla Martinez,
|. Carrera Mufioz, F. Riobdo de Lariva,
J.F. Maestre Moreno

Servicio de Neurologia. Hospital
Universitario Virgen de las Nieves. Granada.

Introduccién. Los embolismos calcicos
son una causa poco frecuente de ic-
tus. Se relacionan principalmente con
procedimientos endovasculares, per-
maneciendo clinicamente silentes en
la mayoria de las ocasiones. En los ca-
sos espontaneos, el origen mas fre-
cuente es la calcificacion del anillo mi-
tral y la estenosis adrtica calcificada.
Otras fuentes son placas de ateroma
calcificadas en aorta y troncos supra-
aorticos. Caso clinico. Mujer de 74
afios, diabética, que comenzé de for-
ma brusca con lenguaje disfasico e hi-
poestesia braquiocrural derecha. La
TC craneal mostré una hiperdensidad
cdlcica puntiforme en el trayecto de la
arteria cerebral media izquierda so-
bre la cabeza insular izquierda y un
area de penumbra extensa. Se deses-
timé tratamiento fibrinolitico por la
escasa repercusion clinica (NIHSS = 3).
En la angio-RM se aprecid claramente
la interrupcién abrupta del flujo en

una rama periférica insular izquierda,
coincidente con la imagen calcica re-
ferida. El estudio cardiolégico descar-
té una fuente emboligena cardiaca.
Se diagnosticé ictus isquémico en te-
rritorio distal de la arteria cerebral
media izquierda por posible embolis-
mo calcico arterioarterial. Tras seis me-
ses de evolucidn, la paciente estd asin-
tomadtica. Conclusiones. Las placas con
componente calcico son las menos
emboligenas, pero ocasionalmente dan
lugar a ictus isquémicos; se ha docu-
mentado la migracién del fragmento
calcico dentro del vaso, lo que lo dife-
rencia de una calcificacién vascular fi-
ja. Existe incertidumbre acerca de su
manejo, por respuesta irregular a la
terapia trombolitica sistémica y por su
propension a la fragmentacién, pero
no se consideran una contraindicacion.
Por otra parte, existe riesgo de desga-
rro arterial en el tratamiento endo-
vascular mecdnico.

P63.

Ictus vertebrobasilar como
inicio clinico de CADASIL:

a propdsito de un caso
J.M. Oropesa Ruiz, J. de la Torre
Laviana, E. Zapata Arriaza

Hospital Universitario Virgen del Rocio.
Sevilla.

Introduccion. CADASIL es una enferme-
dad autosémica dominante causada
por mutaciones del gen NOTCH3 en el
cromosoma 19 y caracterizada por
mudltiples ictus isquémicos subcortica-
les, de inicio en la edad media, en pa-
cientes con ausencia de factores de
riesgo cardiovascular y progresién ha-
cia demencia subcortical. Caso clinico.
Paciente de 69 afios, sin factores de
riesgo cardiovascular, que presentd
diplopia subita y disartria. Se realizd
exploracion clinica y estudio de neu-
roimagen, Doppler de troncos supra-
aodrticos y transcraneal, estudio car-
diolégico (ecocardiografia y Holter-
EKG) y autoinmunidad. La exploracién
mostré paresia del recto medial iz-
quierdo, con nistagmo en el ojo dere-
cho, ptosis izquierda, paresia facial
derecha, dismetria del miembro su-
perior izquierdo y marcha con latero-
pulsién. En RM se objetivd un foco
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agudo de isquemia en la unién me-
sencéfalo-protuberancial izquierda e
ictus lacunares crénicos multiples,
siendo negativo el resto de los estu-
dios realizados. El analisis molecular
directo del exdn del gen NOTCH3 de-
tect6 la mutacion p.Arg207Cys en he-
terocigosis, compatible con el diag-
néstico de CADASIL. Conclusiones. A
pesar de que algunas series estable-
cen que la incidencia de ictus verte-
brobasilar en pacientes con CADASIL
puede ser del 35%, es infrecuente su
presentacién como inicio clinico, sien-
do mds habitual los ictus de perfil la-
cunar en el territorio profundo de los
hemisferios cerebrales. Esto sugiere
plantear la posibilidad de CADASIL en
estos pacientes cuando no exista cau-
sa aparente y estudio de neuroima-
gen compatible.

P64.

Angiopatia proliferativa
cerebral como origen de
cuadros vasculares

M.T. Gdmez Caravaca, L. Mauri Fabrega,
E. Zapata Arriaza, F.J. de la Torre Laviana

Hospital Universitario Virgen del Rocio.
Sevilla.

Introduccion. La angiopatia prolifera-
tiva cerebral es una malformacién
vascular infrecuente distinta a las mal-
formaciones arteriovenosas (MAV) cla-
sicas: nido de gran tamafio, presencia
de alimentacidn a través de multiples
arterias de predomino transdural y
venas de drenaje de pequefio tama-
fio, entre otras. Casos clinicos. Caso 1:
varén de 55 afios, fumador e hiper-
tenso, con un cuadro brusco de alte-
racién del lenguaje. En la exploracién,
afasia global. En neuroimagen, sos-
pecha de MAV parietotemporooccipi-
tal izquierda, con drea de infarto en la
region insular izquierda. En arterio-
grafia cerebral se descartdé una MAV
por datos compatibles con angiopatia
proliferativa cerebral sin drenaje ve-
noso precoz. Caso 2: varén de 52
afios, exfumador, hipertenso, obeso,
con sindrome de apnea-hipopnea y
cardiopatia isquémica con bypass aor-
tocoronario. Episodio de pérdida de
conciencia con caida al suelo, sin fo-
calidad neuroldgica. En neuroimagen,

hemorragia triventricular secundaria
a MAV parietooccipital derecha, con
calcificaciones en el seno del nido y
atrofia del tejido cerebral adyacente,
con multiples trayectos hiperdensos
correspondientes a venas de drenaje
cortical tortuosas y dilatadas. En arte-
riografia cerebral, numerosos apor-
tes arteriales desde ramas de la arte-
ria carétida externa e interna dere-
cha y drenaje a venas corticales dila-
tadas. En la periferia del nido, angio-
génesis asociada. Conclusiones. La
angiopatia proliferativa cerebral es
una enfermedad con fisiopatologia
aun desconocida, donde la angiogé-
nesis se induce como consecuencia
de una menor perfusion cerebral se-
cundaria a oclusiones arteriales, por
defectos de su pared, entre otras cau-
sas, contribuyendo a una oferta trans-
dural infrasupratentorial a la lesién y
al tejido cerebral sano.

P65.

Cuadros stroke-like, revision
bibliografica en base a un
paciente con sindrome MELAS
V. Delgado Gil, J.A. Sdnchez Garcia,

T. Mufioz Ruiz, L. Garcia Trujillo,
0. Fernadndez Ferndndez

Hospital Regional Universitario Carlos Haya.
Malaga.

Introduccion. Existen diferentes enfer-
medades neuroldgicas que pueden dar
origen a cuadros clinicos y radioldgi-
cos sugestivos de patologia cerebro-
vascular, entre ellos el sindrome MELAS.
Caso clinico. Varén de 29 afios, sin
antecedentes de interés salvo consu-
mo de tabaco y cannabis, que acudié
a urgencias tras ser encontrado por
sus padres confuso y presentando,
durante el traslado al hospital, una
crisis tonicoclénica. Durante su ingre-
so se observd una lesién isquémica
aguda en el territorio de la arteria ce-
rebral media izquierda. Fue dado de
alta con diagndstico de ictus isquémi-
co de probable origen téxico. A los
dos meses acudié de nuevo al presen-
tar hemianopsia homénima izquier-
da, observandose la lesién ya conoci-
da previamente y una nueva lesion hi-
podensa en el territorio de la arteria
cerebral media derecha. Ante este nue-
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vo episodio y la negativa del paciente
al consumo de tdxicos, se completa la
historia clinica, se plantea la sospecha
diagndstica de sindrome MELAS, se
amplian las pruebas complementa-
rias y se solicita un estudio genético,
que confirmé dicha enfermedad. Con-
clusién. En neurologia siempre es ne-
cesario realizar una completa historia
clinica para alcanzar un amplio diag-
nostico diferencial en base al cual lle-
gar a un diagndstico exacto de su pa-
tologia y, posteriormente, a su etio-
logia. Ante un paciente joven con epi-
sodios ictales, se puede caer en el
error de achacar los sintomas a cau-
sas mas frecuentes, como el consumo
de téxicos, sin considerar otras enti-
dades que pueden ser el origen real
de la clinica.

P66.

Hidroxiapatita como causa de
trombosis de seno cavernoso
secundario no descrita en la
bibliografia

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

C. Martinez Tomds, C. Beltran Revollo,
L. Garcia Trujillo, O. Fernédndez Fernandez

Hospital Regional Universitario Carlos Haya.
Malaga.

Introduccion. La hidroxiapatita es una
sustancia usada como relleno en es-
pecialidades como la cirugia estética
y maxilofacial, entre otras. Presenta-
mos el caso de una paciente que su-
frié una trombosis de seno cavernoso
tras la infiltracién de dicha sustancia
como tratamiento de relleno nasal.
Caso clinico. Mujer de 55 afios, sin
factores de riesgo cardiovascular, que
acudié por dolor retroocular y hemifa-
cial izquierdo, acompafiado de visién
doble y pérdida de sensibilidad en la
hemicara izquierda, tras la infiltracién
por quinta vez de hidroxiapatita en el
hueso nasal. En la exploracién se ob-
jetivd ptosis palpebral izquierda con
edema, midriasis izquierda, limitacién
de la mirada vertical, convergencia
del ojo izquierdo, inyeccién conjunti-
val, hipoestesia de la primera rama
del V par craneal izquierdo y mancha
rojiza en la frente. Se realizé TAC cra-
neal y de macizo facial, observando
material de contraste con restos calci-

cos en la vena oftélmica y el seno ca-
vernoso. Se diagnosticé sindrome de
seno cavernoso por embolizacién en
vena angular de material de celulosa
e hidroxiapatita. Se inicié anticoagu-
lacién y corticoterapia, mejorando par-
cialmente. Conclusion. Ningun trata-
miento estético, por banal que parez-
ca, esta exento de riesgos. Es impor-
tante considerar la posibilidad de com-
plicaciones neuroldgicas en tratamien-
tos faciales debido a la relacién ana-
tédmica existente. El sindrome de se-
no cavernoso cursa con afectacién de
los pares craneales Ill, IV y Va. Su
etiologia es variada, pero revisando
la bibliografia no hemos encontrado
casos descritos de sindrome caverno-
so por embolizacién de hidroxiapatita.
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