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Comunicaciones

P31.

Efecto T
2
 en secuencias DWI: 

no es infarto agudo todo lo 
que reluce

L. Triguero Cueva, J.D. Herrera García, 
R. Gutiérrez Zúñiga, J. Pastor Rull,  
J.F. Maestre Moreno

Hospital Universitario Virgen de las Nieves. 
Granada.

Introducción. Las secuencias DWI va-
loran la restricción de la difusión de 
las moléculas de agua que ocurre 
cuando hay edema intracelular, y va-
loran el T

2
, que se alarga por edema 

intersticial o gliosis. Las lesiones que 
brillan en DWI son usualmente lesio-
nes agudas con edema citotóxico, ge-
neralmente isquémicas. Sin embargo, 
lesiones con T

2
 muy prolongado pue-

den aparecer también hiperintensas 
en DWI, lo que se conoce como ‘efec-
to T

2
 en DWI’. Casos clínicos. Caso 1: 

paciente con ictus lacunar agudo cap-
sular derecho y lesión isquémica cró-
nica contralateral que brilla también 
en DWI. Caso 2: meningioma de la 
convexidad frontal, con brillo en DWI. 
Caso 3: esclerosis múltiple recurrente 
remitente con placas que brilla en 
DWI. Conclusiones. Las lesiones con T

2
 

largo (desmielinizantes u otras) pue-
den ser hiperintensas en las secuen-
cias DWI, aunque no sean isquémicas 
ni presenten edema citotóxico. El aná-
lisis del mapa ADC (coeficiente apa-
rente de difusión), en el que las lesio-
nes con largo T

2
, pero sin restricción 

de la difusión, no aparecen hipointen-
sas, permite identificar el fenómeno y 
evita errores de interpretación.

P32.

Forma pseudotumoral de 
angiopatía amiloide cerebral

N.A. Cerdá Fuertes, C. Méndez del Barrio, 
A. Palomino García, E. Franco Macías

Hospital Universitario Virgen del Rocío. 
Sevilla.

Objetivo. Describir el curso multifási-
co de una paciente con diagnóstico 
patológico de angiopatía amiloide ce-
rebral (AAC) y neuroimagen pseudo-
tumoral. Caso clínico. Mujer de 68 
años que ingresó por un cuadro agu-
do de afasia y hemiparesia derecha. 
TAC craneal con imagen de hemato-
ma lobar frontal izquierdo con sangre 
subaracnoidea, también en surcos fron-
tales derechos. Una RM de cráneo mos-
tró los mismos hallazgos, sin eviden-
cia de microsangrados. En días em-
peoró el déficit hemisférico izquierdo, 
evidenciándose en la TAC un edema 
vasogénico desproporcionado al ta-
maño del hematoma. Una arteriogra-
fía mostró hallazgos sugestivos de vas-
culitis. La paciente mejoró con corti-
coides, aunque mantenía secuela de 
disfasia. Una biopsia leptomeníngea 
y parenquimatosa sólo mostró hallaz-
gos de AAC, sin inflamación asociada. 
Se retiraron los corticoides. Cuatro me-
ses más tarde reingresó por aumento 
del déficit hemisférico izquierdo y cri-
sis epilépticas, evidenciándose en una 
TAC de cráneo un edema vasogénico 
que se extendía por todo el hemisfe-
rio izquierdo. Una RM detectó el ede-
ma, signos de sangrado antiguo lobar 
frontal, siderosis subaracnoidea y nue-
vos microsangrados en la región tem-

poroparietal izquierda. La paciente me-
joró parcialmente con tratamiento in-
munosupresor, aunque mantenía se-
cuelas de déficit hemisférico izquierdo 
y demencia. Conclusiones. El curso rá-
pido multifásico y la presencia de ex-
tenso edema vasogénico con respues-
ta a corticoides sugieren más un falso 
negativo para inflamación de la biop-
sia que una rara forma pseudotumo-
ral de AAC sin vasculitis. La decisión 
de tratar de forma más intensa o pro-
longada con inmunosupresores pue-
de basarse más en la clínica y la neu-
roimagen que en la propia patología.

P33.

Cefalea en trueno como síntoma 
guía de un feocromocitoma

M. Payán Ortiz, P. Sánchez López,  
J. Fernández Pérez, P. Perea Justicia,  
A. Arjona Padillo, P. Serrano Castro

Complejo Hospitalario Torrecárdenas. 
Almería.

Introducción. La cefalea primaria en 
trueno (thunderclap) es una cefalea 
intensa de inicio repentino en la cual 
el principal objetivo diagnóstico es la 
búsqueda de una causa subyacente 
grave, especialmente hemorragia sub
aracnoidea. Sin embargo, se ha des-
crito también como presentación de 
otras enfermedades. Los feocromoci-
tomas son tumores raros de la médu-
la suprarrenal productores de cateco-
laminas. Cursan con hipertensión pa-
roxística o sostenida, dolor de cabeza 
intenso, palpitaciones y temblor co-
mo resultado de la acción directa de 
las catecolaminas. Sin embargo, sus 

presentaciones son muy variables y 
pueden imitar muchos otros trastor-
nos. Describimos el caso clínico de 
una cefalea en trueno como síntoma 
guía de un feocromocitoma. Caso clí-
nico. Mujer de 42 años con migraña 
previa que ingresó por episodios re-
petitivos de cefalea explosiva y pulsá-
til, holocraneal e intensidad máxima 
de pocos minutos de duración y más 
habitual los últimos meses. No se acom-
pañaba de otra sintomatología. Con 
las crisis se evidenció labilidad tensio-
nal con taquicardia, vómitos, temblo-
res e incluso síncopes. La angiorreso-
nancia craneal fue normal. El estudio 
cardiológico fue normal. La TAC abdo-
minal mostró una imagen nodular su-
prarrenal izquierda con efecto masa. 
Tras iniciar tratamiento con alfablo-
queantes, la cefalea fue menos fre-
cuente y tensional, y mejoró significa-
tivamente la sintomatología acompa-
ñante. Se realizó cirugía electiva so-
bre feocromocitoma izquierdo por la-
paroscopia y cedieron los episodios de 
cefalea en trueno. Conclusiones. La pa-
ciente presentó una cefalea en trueno 
asociando otra sintomatología acom-
pañante. Tras una evaluación com-
pleta se llegó al diagnóstico final de 
feocromocitoma. La cefalea en trueno 
se resolvió con tratamiento adecuado. 
Debemos tener en cuenta la posibili-
dad de un feocromocitoma en pacien-
tes con cefalea en tueno recurrente.
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P34.

Trombosis de senos durales 
tras punción lumbar y 
administración de corticoides 
intravenosos

R. Gutiérrez Zúñiga, L. Triguero Cueva, 
J.D. Herrera García, M.D. Fernández Pérez

Hospital Universitario Virgen de las Nieves. 
Granada.

Introducción. La trombosis de senos 
venosos cerebrales (TSVC) es una cau-
sa poco común de enfermedad cere-
brovascular (0,5-1% del total de ictus). 
El 78% de los casos ocurre en perso-
nas menores de 50 años, con predo-
minio en mujeres. Existen múltiples 
causas de TSVC, las más frecuentes son 
las coagulopatías congénitas, la toma 
de anticonceptivos orales, el embara-
zo y el puerperio. Otras menos frecuen-
tes son las neoplasias, infecciones y 
enfermedades sistémicas. Caso clíni-
co. Mujer de 35 años, en estudio por 
posible esclerosis múltiple, que tras la 
realización de una punción lumbar y 
la administración de un bolo de corti-
coides intravenosos, desarrolló un cua-
dro de cefalea holocraneal, no ortos-
tática y progresiva. Una semana tras 
el inicio de la cefalea sufrió una crisis 
epiléptica tonicoclónica generalizada. 
Tras la realización de pruebas de neu-
roimagen, se llegó al diagnóstico de 
TSVC. Conclusiones. La realización de 
una punción lumbar se ha relaciona-
do con la aparición de TSVC. Se han 
propuesto algunas hipótesis relacio-
nadas con la hipotensión licuoral y la 
disminución de la velocidad de flujo 
sanguíneo en los senos asociada, que 
podrían explicar una relación causal 
entre dicha técnica y la aparición de 
trombosis, así como la posible siner-
gia con la infusión de bolos de corti-
coides intravenosos tras la punción lum-
bar. Además, la coexistencia de enfer-
medades autoinmunes del sistema 
nervioso central, como la esclerosis 
múltiple, podrían actuar como factor 
predisponente.

P35.

Miastenia grave y ataxia 
cerebelosa: ¿pueden estar 
relacionadas?

A. Domínguez Mayoral, J. Abril Jaramillo, 
R. de Torres Chacón, R. Pérez Noguera, 
G. Izquierdo Ayuso, G. Navarro Mascarell

Hospital Universitario Virgen Macarena. 
Sevilla.

Introducción. La asociación de mias-
tenia y ataxia cerebelosa debe orien-
tar a la posibilidad de un mecanismo 
patogénico autoinmune común. Caso 
clínico. Varón de 66 años, con ante-
cedentes de diabetes, hipercalcemia 
hipocalciuria e hipogonadismo gona-
dotropo. Comenzó con inestabilidad 
para la marcha lentamente progresi-
va a los 40 años. A los 60 años apare-
ció una clínica fluctuante de fatiga 
muscular y dificultad para la ingesta. 
Su padre tuvo síntomas similares a 
los suyos. En la exploración se objeti-
vó fatiga tras el ejercicio en la voz, 
musculatura cervical y palpebral, pa-
resia del recto externo y oblicuo me-
nor del ojo izquierdo, y marcha atáxi-
ca con aumento marcado de la base 
de sustentación. En la analítica desta-
caba positividad de anticuerpos anti-
GAD y antirreceptor de acetilcolina. El 
electromiograma con estimulación re-
petitiva a baja frecuencia demostró 
un decremento en la amplitud del po-
tencial de acción en trapecio y nasalis. 
El estudio de fibra única detectó un in-
cremento del jitter y la presencia de 
bloqueos intermitentes. La RM cere-
bral mostró atrofia cerebelosa de pre-
dominio vermiana. El paciente recibió 
tratamiento con inmunoglobulinas in-
travenosas y se introdujeron progresi-
vamente corticoides e inmunosupre-
sores en el seguimiento ambulatorio, 
con lo que consiguió controlar total-
mente los síntomas miasténicos y me-
jorar ligeramente la ataxia. Conclu-
siones. Se ilustra una ataxia cerebelo-
sa en relación con anticuerpos anti-GAD 
y una miastenia grave generalizada 
en el contexto de un síndrome auto-
inmune poliglandular. El ejemplo de 
un abordaje diagnóstico sistémico y el 
doble potencial terapéutico de la me-
dicación inmunomoduladora otorgan 
relevancia al caso.

P36.

Polineuropatía asociada  
a gammapatía monoclonal  
de significado incierto  
frente a síndrome POEMS:  
¿cuándo iniciar tratamiento 
antineoplásico?

T. Muñoz Ruiz, C. Martínez Tomás,  
P. Urbaneja Romero, V. Reyes Garrido, 
O. Fernández Fernández

Hospital Regional Universitario de Málaga. 
Málaga.

Introducción. Las polineuropatías aso-
ciadas a gammapatía monoclonal de 
significado incierto son un grupo he-
terogéneo y de pronóstico variable. 
Hasta un tercio de ellas evolucionaran 
a discrasias hematopoyéticas. Caso clí-
nico. Mujer de 44 años, con diagnós-
tico de polineuropatía desmielinizan-
te inflamatoria crónica asociada a ga-
mmapatía monoclonal de significado 
incierto (MGUS), de inicio en 2008. 
Evolución tórpida con reagudizacio-
nes pese a tratamiento con corticoi-
des, inmunoglobulinas y azatioprina. 
Ingresó en 2010 por un empeoramien-
to motor y deterioro general, con apa-
rición de edemas, lesiones cutáneas y 
amenorrea, persistiendo un pico mo-
noclonal y evidenciando hipotiroidis-
mo, adenopatías múltiples y hepato
esplenomegalia, sugerentes de síndro-
me POEMS. El estudio de médula ósea 
negativo y la ausencia de mieloma os-
teoesclerótico obligaron a mantener el 
diagnóstico de MGUS por hematolo-
gía. Empeoramiento paulatino poste-
rior que afectaba la marcha. En 2014, 
biopsia de adenopatía cervical com-
patible con enfermedad de Castelman, 
confirmando el diagnóstico de síndro-
me POEMS. Se inició quimioterapia con 
CHOP, sin nuevas reagudizaciones, si 
bien persiste déficit motor importante 
por daño axonal establecido. Conclu-
siones. Las polineuropatías desmieli-
nizantes asociadas a paraproteína son 
de naturaleza inmunomediada; pese 
a ello, su respuesta a tratamiento in-
munosupresor e inmunomodulador es 
con frecuencia subóptima. Debe reali-
zarse un estudio hematológico exten-
so y seriado en busca de una posible 
conversión hacia neoplasias hemato-

lógicas subyacentes potencialmente 
tratables. Se ha descrito mejoría de la 
polineuropatía asociada a síndrome 
POEMS hasta en un 50% de los casos 
tras tratamiento antineoplásico con 
prednisona, radioterapia o quimiote-
rapia. La demora diagnóstica puede 
conllevar un daño axonal irreversible.

P37.

Control de epilepsia 
farmacorresistente con 
inmunoglobulinas intravenosas. 
Presentación de un caso clínico

J.A. Sánchez García, V. Delgado Gil,  
F. Romero Crespo, J.A. Reyes Bueno,  
J. Muñoz Novillo, O. Fernández Fernández

Hospital Regional Universitario de Málaga. 
Málaga.

Introducción. El tratamiento con inmu-
noglobulinas intravenosas (IgIV) es 
una prometedora terapia inmunomo-
duladora en epilepsias farmacorresis-
tentes, basada en fenómenos infla-
matorios asociados a la epilepsia que 
bloquean los mecanismos inhibitorios 
y, por tanto, facilitan la excitación neu-
ronal. Caso clínico. Mujer de 21 años, 
con epilepsia focal farmacorresisten-
te, que pese a tratamiento en polite-
rapia en dosis máximas, continuaba 
sin control de las crisis, por lo que se 
decidió introducir IgIV 25 g/mes, que-
dando libre de crisis dos semanas des-
pués de iniciar el tratamiento. Actual-
mente lleva seis meses sin crisis. Con-
clusiones. Presentamos este caso a 
fin de discutir los mecanismos por los 
cuales dicha terapia puede ser útil en 
la epilepsia farmacorresistente. Es co-
nocido que la neuroinflamación po-
see un papel dominante en la genera-
ción de focos epilépticos. Las IgIV con-
siguen un bloqueo de la producción 
del factor de necrosis tumoral y las in-
terleucinas inducidas por dicho factor, 
neutralizando el efecto antiinflamato-
rio como mecanismo antiepiléptico. 
La paciente, desde el inicio de la tera-
pia, de forma radical, ha pasado de una 
frecuencia crítica de 1-5 crisis/mes, 
con múltiples reingresos en neurolo-
gía y estados epilépticos en cuidados 
intensivos, a no volver a presentar cri-
sis en seis meses. La clave que indujo 
al tratamiento con IgIV fue el hecho 
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de presentar crisis reiteradas diaria-
mente durante el último ingreso a pe-
sar del tratamiento. Pese a ello, des-
conocemos el tiempo que habremos 
de mantener el tratamiento y presu-
ponemos que dependerá de su evolu-
ción, valorando la relación beneficio/
riesgo. Esto abre un campo a futura 
investigación y posibles terapias.

P38.

Eficacia de un programa de 
entrenamiento cognitivo 
computarizado (Neurobrain) 
en la enfermedad de Alzheimer 
siguiendo una metodología N=1

A. Barro Crespo, A. Viñuela Fernández, 
F. Viñuela Fernández

Clínica de la Memoria. Instituto Neurológico 
Andaluz. Castilleja de la Cuesta, Sevilla.

Objetivo. Evaluar la eficacia de un pro-
grama de entrenamiento cognitivo 
computarizado focalizado en la opti-
mización de estrategias semánticas 
(Neurobrain) en la enfermedad de Al-
zheimer, siguiendo una metodología 
N=1. Pacientes y métodos. Se escoge 
la metodología N=1, en que el pacien-
te es su propio control. Se ha evalua-
do pre y post en un periodo sin trata-
miento y, asimismo, pre y post duran-
te un periodo con tratamiento de in-
tervención cognitiva, y se comparan 
los resultados alcanzados en los dis-
tintos ciclos de tratamiento realizados 
por el paciente (cada ciclo consta de 
24 sesiones semanales, de una hora 
de duración cada una). Se evalúan 
distintas áreas: cognitiva (MMSE, ADAS-
Cog, test de recuerdo selectivo libre/
facilitado), afectiva (escala Yesavage 
o escala Hamilton, según la edad) y 
funcional (test del informador, escala 
IDDD, GDS). Resultados. Tras las dis-
tintas evaluaciones realizadas (pre y 
post, con y sin tratamiento), se obser-
va estabilidad en los resultados alcan-
zados desde el inicio del programa de 
intervención cognitiva en las distintas 
áreas evaluadas (cognitiva, afectiva y 
funcional). Conclusiones. Los resulta-
dos alcanzados ponen de manifiesto 
la importancia de realizar una inter-
vención cognitiva desde el inicio de 
los síntomas de deterioro cognitivo, 
así como la necesidad de optimizar la 

estructuración semántica de la me-
moria episódica a la hora de diseñar 
programas de intervención cognitiva 
en aquellos pacientes diagnosticados 
de enfermedad de Alzheimer.

P39.

Arteritis que no sólo  
afecta a la temporal

C. Méndez del Barrio, N. Cerdá Fuentes, 
C. onzález Oria, S. Benítez Rivero,  
M.T. Cáceres Redondo, M. Bernal 
Sánchez-Arjona, M.D. Jiménez Hernández

Hospital Universitario Virgen del Rocío. 
Sevilla.

Objetivo. Presentar el caso de un pa-
ciente afecto de arteritis de la tempo-
ral, con biopsia positiva y, como ha-
llazgo casual, inflamación de la aorta 
ascendente. Caso clínico. Varón de 64 
años, con factores de riesgo cardio-
vasculares conocidos y en tratamien-
to con buen control. Valorado por ce-
falea temporooccipital izquierda de 
10 días de evolución, pulsátil, conti-
nua, sin síntomas de alarma. Negaba 
afectación visual, claudicación mandi-
bular, dolor en cinturas y cuadro cons-
titucional. La exploración neurológica 
y el fondo de ojo resultaron normales. 
En las pruebas complementarias des-
tacaba una velocidad de sedimenta-
ción globular de 75 mm/h. La neuro-
imagen (TC craneal) resultó normal. 
La biopsia mostró un engrosamiento 
intimal moderado e inflamación cró-
nica, compatible con arteritis en evo-
lución, por lo que se inició corticotera-
pia. Durante el seguimiento, las cefa-
leas pasaron a ser muy esporádicas, 
reduciéndose a dosis de corticoides. 
Posteriormente comenzó con dolor 
articular y en cintura escapular y, sos-
pechándose una polimialgia reumáti-
ca, se realizó una PET-TC que objetivó 
aortitis en la aorta ascendente. Tras 
este hallazgo, cambió el tratamiento: 
se aumentó corticoterapia, se añadió 
metotrexato y se planteó el uso de to-
cilizumab por uso compasivo. Conclu-
siones. La arteritis de la temporal se 
engloba dentro de la categoría de 
vasculitis de mediano-gran vaso. Es 
una patología que conlleva afectación 
sistémica y en la cual la aparición de 
una aortitis es un hallazgo poco fre-

cuente, con una prevalencia del 13%. 
Su principal diagnóstico diferencial 
debe realizarse con la enfermedad de 
Takayasu, al ser también una enferme-
dad sistémica que produce cambios 
inflamatorios en la aorta y sus ramas.

P40.

Trombosis venosa y enfermedad 
de Behçet: ¿debe incluirse 
como un criterio diagnóstico?

J. Abril Jaramillo, R. Pérez Noguera,  
A. Domínguez Mayoral, R. de Torres Chacón, 
S. Pérez Sánchez, G. Izquierdo Ayuso

Hospital Universitario Virgen Macarena. 
Sevilla.

Introducción. La trombosis de los se-
nos venosos cerebrales (TSVC) es una 
entidad poco frecuente (3-4 casos por 
millón de habitantes), sobre todo cuan-
do se asocia a una enfermedad infla-
matoria vascular/enfermedad de Beh
çet (EB) dentro de los síntomas inicia-
les de la enfermedad. Caso clínico. 
Varón de 21 años que comenzó con 
un cuadro de odinofagia, placas farín-
geas y flemón dentario refractarios a 
antibioterapia con Augmentine ® y ce-
furoxima; valorado por infectología, 
se descartó una causa infecciosa. Acu-
dió después de un año por un cuadro 
de cefalea de inicio subagudo, deriva-
do a urgencias por sospecha de me-
ningitis. Tras estudio con TAC craneal, 
se observó trombosis venosa asocia-
da a colección extraaxial e ingresó en 
cuidados intensivos por sospecha de 
absceso cerebral asociado. El estudio 
continuó con pruebas de imagen, con-
firmándose por arteriografía que la 
TSVC se asoció a EB. El paciente reci-
bió anticoagulación oral y corticotera-
pia durante la hospitalización. Con-
clusiones. La TSVC es una entidad de 
difícil diagnóstico por sus múltiples 
formas de presentación, pero es impor-
tante tener una alta sospecha en cuan-
to a la clínica inicial, orientando el me-
jor abordaje diagnóstico. La afectación 
de grandes vasos puede aparecer sin 
que se cumplan los criterios del grupo 
internacional de estudio de la EB, lo 
cual abre el debate de su inclusión.

P41.

Necrosis cortical laminar 
secundaria a un ictus isquémico 
simultáneo en el territorio 
anterior y posterior del mismo 
hemisferio

J.D. Herrera García, R. Gutiérrez Zúñiga, 
L. Triguero Cueva, J. Maestre Moreno, 
A. Espigares Molero

Hospital Universitario Virgen de las Nieves. 
Granada.

Introducción. El ictus isquémico simul-
táneo unihemisférico en territorio an-
terior y posterior es una forma inhabi-
tual de presentación de la patología 
cerebrovascular, siendo el embolismo 
cardíaco la etiología más frecuente. 
La necrosis cortical laminar es un ha-
llazgo inusual en la evolución radioló-
gica del infarto cerebral. Caso clínico. 
Varón de 79 años; antecedentes de 
valvulopatía degenerativa con doble 
lesión aórtica grave, con prótesis me-
cánica, y estenosis mitral leve-mode-
rada. Presentó dos episodios de crisis 
parciales secundariamente generaliza-
das y quedó posteriormente con hemi-
paresia faciobraquial y afasia global. 
En la RM mostraba extensa alteración 
cortical de todos los lóbulos cerebra-
les hemisféricos izquierdos, así como 
afectación hipocampal izquierda su-
gerentes de necrosis cortical laminar. 
La angio-RM únicamente presentaba 
una hipoplasia del segmento A1 dere-
cho, sin otras estenosis significativas. 
Conclusiones. Los infartos múltiples si-
multáneos que afectan a territorio an-
terior y posterior son raros, represen-
tando el 1,5% de los infartos simultá-
neos. Un tercio de los casos se deben 
a una fuente embolígena cardíaca, co
mo es el caso. La necrosis cortical la-
minar es consecuencia de una crisis 
metabólica en las neuronas de la ter-
cera capa de la corteza cerebral debi-
do a hipoglucemia o hipoxemia. La RM 
se caracteriza por una hiperintensidad 
laminar en la corteza en secuencia T

1
, 

que suele visualizarse dos semanas 
tras el ictus y es prominente 1-2 meses 
después. En secuencia FLAIR, muestra 
hiperintensidad siguiendo una distri-
bución cortical, mientras que la se-
cuencia eco de gradiente no muestra 
hiposeñal sugerente de hemorragia.
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P42.

Utilidad de secuencias T
2
* en 

el diagnóstico diferencial del 
evento cerebrovascular agudo

J.A. Sánchez García, V. Delgado Gil,  
C. Martínez Tomás, J.A. Reyes Bueno, 
M.P. Moreno Arjona, J.A. Tamayo 
Toledo, O. Fernández Fernández

Hospital Regional Universitario de Málaga. 
Málaga.

Introducción. Los microsangrados cons-
tituyen un marcador importante de 
microangiopatía. Se detectan a través 
de RM con secuencias potenciadas en 
T

2
*, donde se muestran como imáge-

nes hipointensas, redondas u ovala-
das, menores de 7 mm de diámetro, 
excluyéndose hemorragias asociadas 
con un traumatismo, tumor, angio-
ma cavernoso, calcificaciones o enfer-
medad moya-moya. Caso clínico. Va-
rón de 70 años, que inició un hemico-
rea agudo izquierdo. En estudio com-
plementario destacaban focos de 
microsangrados en ambos tálamos y 
núcleos de la base, entre ellos el nú-
cleo subtalámico derecho, demostra-
dos en secuencia T

2
*, sin apreciarse 

lesión isquémica aguda. El paciente 
fue diagnosticado de hemicorea agu-
do secundario a microsangrado en el 
núcleo subtalámico derecho. Conclu-
siones. Es de sobra conocida la aso-
ciación entre patología cerebrovascu-
lar aguda y trastornos del movimien-
to como consecuencia de ésta, pero 
no microsangrados, que son lesiones 
usualmente silentes y para su diag-
nóstico resulta imprescindible realizar 
una RM con secuencias potenciadas 
en T

2
 en eco de gradiente. En un estu-

dio de RM convencional, sin dicha téc-
nica no se habría llegado al diagnósti-
co y el trabajo realizado sería infruc-
tuoso. La etiología en nuestro caso no 
son los múltiples microsangrados, si-
no un microsangrado con una locali-
zación clave. La presencia de micro-
sangrados se asocia a patología cere-
brovascular y deterioro cognitivo y 
cursa con un mayor riesgo futuro de 
hemorragia intracerebral sintomática 
(macrobleeding). Por ello, la utilidad 
de esta secuencia es útil tanto para el 
diagnóstico como para el pronóstico 
de este tipo de pacientes.

P43.

Infarto isquémico por disección 
carotídea bilateral postraumática

M.B. Gómez González, V. Lorenzo Quesada, 
M.J. Domínguez Rivas, N. Rojo Suárez, 
R. Espinosa Rosso, M. Sillero Sánchez, 
J.J. Asencio Marchante, N. Rodríguez 
Fernández, B. Rosado Peña

Hospital Universitario de Puerto Real. 
Puerto Real, Cádiz.

Introducción. La disección arterial es 
una etiología relativamente frecuente 
de ictus en adultos jóvenes sin otros 
factores de riesgo. Suele vincularse a 
movimientos cefálicos forzados y afec-
tar al sistema vertebrobasilar, y es me-
nos frecuente la afectación carotídea 
por manipulación cervical, sobre todo 
la bilateral simultánea. Caso clínico. 
Mujer de 15 años, sin factores de ries-
go vascular, que sufrió un traumatis-
mo por caída y posterior impacto con-
tra un peso considerable (caballo que 
montaba) sobre su cuerpo. Transcu-
rrido un día de observación asintomá-
tica, apareció dificultad en la movili-
zación de los miembros izquierdos y 
bradipsiquia. La exploración mostró 
una hemiparesia izquierda hipotónica 
de balance 2/5 con Babinski y un lige-
ro soplo carotídeo derecho. Una TAC 
craneal objetivó hiperdensidad de la 
arteria cerebral media derecha. El 
control radiológico de TAC/RM/angio-
RM de los días posteriores reveló un 
infarto dependiente de la arteria cere-
bral media derecha y una disección 
de ambas carótidas internas con pro-
bables pseudoaneurismas. Tras el ini-
cio precoz de anticoagulación se pro-
dujo una remisión prácticamente com-
pleta de los síntomas. Conclusiones. 
La patología traumática cervical no se 
contempla habitualmente como cau-
sa de ictus, sobre todo en población 
añosa y con factores de riesgo alter-
nativos. No obstante, la investigación 
de antecedentes traumáticos podría ser 
importante para la catalogación de 
eventos isquémicos considerados co-
mo criptogénicos y se ha de tener en 
cuenta en pacientes jóvenes con se-
miología neurológica no bien definida.

P44.

Hematoma subdural y 
subaracnoideo medular  
no traumático asociado a un 
pseudoaneurisma perimedular

P. Cabezudo García, V. Serrano Castro, 
M.T. Sanjuán Pérez, A. Gallardo Tur, 
F.J. Pinel Ríos, A.O. Rodríguez Belli,  
J. Romero Godoy, M. Romero Acebal, 
O. Fernández Fernández

Hospital Universitario Virgen de la Victoria. 
Málaga.

Introducción. El hematoma subdural 
medular es una entidad extremada-
mente rara y más aún si hay afecta-
ción del espacio subaracnoideo. En la 
mayoría de casos no traumáticos, se 
asocia a anticoagulación, diátesis he-
morrágicas, punción lumbar o malfor-
maciones vasculares. Caso clínico. Va-
rón de 70 años, sin antecedentes mé-
dicos de interés, que tras tres días pa-
deciendo lumbalgia sin afectación neu-
rológica presentó, de forma súbita, un 
cuadro compatible de mielopatía trans-
versa en D7. Palidez y sudoración, do-
lor torácico-interescapular-lumbar, pa-
raplejía, reflejos de estiramiento mus-
cular en miembros inferiores ausentes, 
reflejos cutaneoplantares indiferentes, 
nivel sensitivo D7 con anestesia para 
todas las modalidades sensitivas, aus-
cultación rítmica sin soplos, pulsos pe-
riféricos conservados y simétricos. An-
gio-TC: se descarta disección aórtica. 
RM medular: hematoma subdural pan-
medular, máxima compresión en D3-
D9, imagen nodular captadora de con-
traste en D9. Cirugía descompresiva a 
las 12 horas aproximadamente me-
diante laminectomía D8-D11: se ob-
serva afectación del espacio subdural 
y subaracnoideo. Arteriografía medu-
lar: pseudoaneurisma perimedular de-
recho a partir de la rama dependiente 
de la segmentaria D9 con pequeños 
retornos venosos perimedulares, em-
bolización del pseudoaneurisma y ra-
ma de aporte. Sin alteraciones hema-
tológicas o de la coagulación. Cuatro 
semanas después del evento, el pa-
ciente no presentó mejoría alguna. 
Conclusiones. La patología hemorrá-
gica medular, a pesar de ser rara, de-
be tenerse presente porque se trata 
de una emergencia neurológica cau-

sante de shock medular. Las primeras 
manifestaciones pueden parecer ba-
nales, como dolor dorsal-lumbar. La 
afectación del espacio subaracnoideo 
y el déficit completo de instauración 
hiperaguda son factores de mal pro-
nóstico a pesar de la cirugía descom-
presiva urgente.

P45.

Meningitis debida a reactivación 
del virus varicela zóster en una 
joven inmunocompetente

R. Valverde Moyano, C. Bahamonde 
Román, E. Peinado Guerrero, N. Peláez 
Viñas, E. Agüera Morales, F. Sánchez 
López, C. Jurado Cobo

Hospital Universitario Reina Sofía. Córdoba.

Introducción. La aparición de compli-
caciones neurológicas debido a la reac-
tivación del virus varicela zóster (VVZ) 
es relativamente infrecuente, sobre 
todo en pacientes inmunocompeten-
tes. Se han descrito pocos casos en la 
bibliografía, en la mayoría afectando 
a pacientes de edad avanzada o in-
munosuprimidos. Caso clínico. Mujer 
de 32 años, sin antecedentes de inte-
rés, que presentó un cuadro de cinco 
días de evolución consistente en cefa-
lea intensa de predominio frontal, fe-
brícula, sensación de mareo, náuseas 
y molestias en la región cervical. En la 
exploración destacaba leve rigidez de 
nuca con irritación meníngea, sin otra 
focalidad neurológica. TAC craneal sin 
hallazgos patológicos. Ante la sospe-
cha de meningitis se realizó una pun-
ción lumbar. El estudio del LCR mos-
tró pleocitosis linfocitaria con 1.062 
leucocitos/μL (97% linfocitos), protei-
norraquia elevada (89 mg/dL) e hipo-
glucorraquia (44 mg/dL en LCR con 
115 mg/dL en suero). Se detectó PCR 
positiva para VVZ en LCR. Durante su 
ingreso, la paciente presentó lesiones 
en la región torácica izquierda, com-
patibles con herpes zóster. En la analí-
tica sanguínea no se detectaron alte-
raciones en el sistema inmune, con 
virus de la inmunodeficiencia huma-
na negativo. Se administró aciclovir 
intravenoso durante 10 días y poste-
riormente valaciclovir por vía oral du-
rante dos semanas. Al alta se encon-
traba asintomática, sin dolor y con 
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desaparición de las lesiones dérmi-
cas. Conclusiones. La reactivación del 
VVZ puede producir complicaciones 
neurológicas en pacientes jóvenes in-
munocompetentes. Cuando la afec-
tación meníngea precede al rash, la 
determinación de la PCR en LCR pue-
de ser una aportación significativa pa-
ra el diagnóstico. La terapia precoz 
con aciclovir y la integridad del siste-
ma inmune son importantes en la re-
solución del cuadro.

P46.

Meningitis por Escherichia coli 
en la edad adulta: a propósito 
de un caso

J. Muñoz Novillo, J.A. Reyes Bueno,  
V. Delgado Gil, J.A. Sánchez García,  
R. Bustamante Toledo, O. Fernández 
Fernández

Hospital Regional Universitario de Málaga. 
Málaga.

Introducción. Las meningitis secunda-
rias a la infección por bacilos gramne-
gativos son poco frecuentes en la 
edad adulta. Caso clínico. Mujer de 
48 años, fumadora, sin antecedentes 
de interés, que acudió a urgencias por 
dolor lumbar, que se calificó como un 
dolor mecánico y se pautó un trata-
miento analgésico. La paciente volvió 
a consultar por persistencia del dolor 
asociado a fiebre, cefalea y disminu-
ción del nivel de conciencia. En la ana-
lítica realizada presentaba 244.000 
leucocitos con neutrofilia, glucosa de 
386 g/dL, proteína C reactiva de 381 
mg/L y analítica de orina normal. Se 
realizó una punción lumbar, obte-
niéndose un LCR con 4.240 leucocitos 
(90% polimorfonucleares). En el culti-
vo de LCR se aisló Escherichia coli mul-
tisensible. En la RM de columna lum-
bar se apreció una colección epidural 
desde D11 al sacro y un absceso en el 
psoas izquierdo y la musculatura pa-
ravertebral. Ingresó en cuidados in-
tensivos, donde se instauró tratamien-
to antibiótico con ceftriaxona, con bue-
na evolución. Conclusiones. La menin-
gitis por bacilos gramnegativos enté-
ricos, fuera del periodo neonatal, es 
una entidad rara. Suele afectar a pa-
cientes con patología de base como ci-
rrosis hepática, diabetes mellitus, sep-

sis abdominal o urinaria, o infección 
nosocomial poscirugía craneal. En es-
te caso, como patología subyacente 
se descubrió una diabetes mellitus no 
conocida previamente. Los microor-
ganismos más frecuentemente impli-
cados son E. coli, Klebsiella pneumo-
niae, Pseudomonas aeruginosa y Aci-
netobacter spp.; producen cuadros de 
mal pronóstico que requieren diag-
nóstico y tratamiento tempranos pa-
ra una buena evolución y resolución.

P47.

Ictus isquémico vertebrobasilar 
en un joven con aneurisma 
vertebral

P. Cabezudo García, O. Hamad Cueto, 
F.J. Pinel Ríos, A.O. Rodríguez Belli,  
J. Romero Godoy, M. Romero Acebal, 
O. Fernández Fernández

Hospital Universitario Virgen de la Victoria. 
Málaga.

Objetivo. Presentar un caso de ictus 
isquémico en un paciente joven sin 
factores de riesgo vascular, secunda-
rio a embolismo arterioarterial desde 
aneurisma sacular a la salida de la ar-
teria vertebral derecha. Caso clínico. 
Varón de 34 años, sin factores de ries-
go cardiovascular conocidos ni hábi-
tos tóxicos, que acudió a urgencias por 
un cuadro de inicio brusco de altera-
ción visual binocular y acúfenos de se-
gundos de duración, disartria y torpe-
za en los miembros derechos, que per-
sistirían durante varias semanas con 
mejoría paulatina. En la exploración 
se objetivaba habla escandida y mar-
cha con base de sustentación amplia-
da con tándem imposible. Se realizó 
TAC craneal, Doppler de troncos supra
aórticos, ecocardiograma, RM cere-
bral y angio-RM, angio-TC de troncos 
supraaórticos-polígono y trombofilias. 
En la RM se detectaron lesiones isqué-
micas agudas en el territorio de la ar-
teria cerebelosa anteroinferior dere-
cha y un aneurisma de 5 mm, con un 
cuello de 2 mm, localizado a 8 mm de 
la salida de la arteria vertebral dere-
cha; posible displasia/disección. La 
angio-TC confirmó el aneurisma sacu-
lar de 7 mm en la arteria vertebral de-
recha. Trombofilias: factor II heteroci-
gótico, anticardiolipina IgM positivo 

débil y déficit leve de proteína S. Se 
administraron antiagregantes y se rea-
lizó un implante de stent recubierto 
de 4,5 mm de diámetro en la arteria 
vertebral derecha, cubriendo totalmen-
te el aneurisma sacular y mantenien-
do la permeabilidad de la arteria ver-
tebral. Conclusiones. La exclusión de 
los aneurismas proximales de las ar-
terias vertebrales mediante stent es un 
procedimiento seguro. Se deberá se-
guir al paciente para demostrar la efi-
cacia en la prevención secundaria de 
eventos isquémicos mediante esta téc-
nica y repetir estudio de trombofilias.

P48.

Miositis secundaria  
a enfermedad injerto  
contra huésped crónica

C. Martínez Tomás, J.A. Reyes Bueno, 
T. Muñoz Ruiz, J.A. Salazar Benítez,  
V. Fernández Sánchez, O. Fernández 
Fernández

Hospital Regional Universitario de Málaga. 
Málaga.

Introducción. La enfermedad injerto 
contra huésped (EICH) crónica es un 
síndrome multiorgánico que sucede 
en un 20-70% de receptores de alo-
trasplante hematopoyético y puede 
afectar al sistema nervioso con pre-
sentación clínica variable. Caso clínico. 
Mujer de 25 años, diagnosticada en 
2005 de un síndrome mielodisplásico 
con citopenia refractaria con displasia 
multilínea, por lo que se realizó un 
alotrasplante de familiar HLA idéntico 
en 2006. Posteriormente desarrolló 
una EICH aguda cutánea, intestinal y 
hepática, y EICH cónica progresiva ex-
tensa hepática y cutánea. En 2014 
consultó por un cuadro subagudo de 
cefalea, diplopía y ptosis palpebral bi-
lateral lentamente progresiva, aso-
ciándose dos meses después debili-
dad de cinturas de predominio crural. 
En la exploración destacaba ptosis 
palpebral de predominio izquierdo con 
componente orbicular sin fatiga, di-
plopía intermitente en la mirada late-
ral, debilidad proximal de miembros, 
reflejos osteotendinosos normales y re-
flejos cutaneoplantares flexores. Las 
pruebas complementarias revelaron 
niveles normales de creatincinasa, an-

ticuerpos antirreceptor de acetilcolina 
negativos y neuroimagen normal. El 
estudio electromiográfico demostró ac-
tividad espontánea con fibrilaciones, 
ondas positivas, descargas repetitivas 
complejas y patrón deficitario con re-
clutamiento precoz de musculatura 
facial y proximal de las extremidades. 
En el ENG se halló estimulación repe-
titiva sin decrementos ni incrementos 
de amplitud a 3 y 10 Hz, y jitter nor-
mal. Conclusiones. De acuerdo con el 
contexto clínico y los hallazgos neuro-
fisiológicos, se concluye que la pacien-
te presentaba un cuadro compatible 
con miositis secundaria a EICH cróni-
ca. Se ha tratado con corticoides e in-
munoglobulina, presentando paulati-
namente una leve mejoría neuromus-
cular. En la bibliografía se recoge la 
miopatía secundaria a EICH crónica 
como una situación infrecuente con 
una incidencia de 3,5-7%, presentán-
dose series de casos con buen pronós-
tico tras tratamiento inmunosupresor.

P49.

Síndrome paraneoplásico 
asociado a anticuerpos anti-Ri

F.J. Pinel Ríos, J.A. Heras Pérez,  
J. Romero Godoy, P. Cabezudo García, 
M.T. Sanjuán Pérez, A. Gallardo Tur, 
A.O. Rodríguez Belli, M. Romero Acebal

Hospital Universitario Virgen de la Victoria. 
Málaga.

Objetivo. Describir un caso de oftalmo-
paresia horizontal con nistagmo sin 
opsoclono-mioclono, como forma atí-
pica de presentación de un síndrome 
paraneoplásico asociado a anticuer-
pos anti-Ri en una mujer con cáncer 
de pulmón de células pequeñas. Caso 
clínico. Mujer de 60 años con diplopía 
binocular aguda, en la cual se objeti-
va una alteración compleja de la mo-
tilidad ocular conjugada horizontal, 
con sacudidas nistágmicas hacia am-
bos lados, sin alteración de la motili-
dad vertical, ptosis, fatiga ni opsoclo-
no. Se presentan pruebas comple-
mentarias que excluyen otros diag-
nósticos, estudio con positividad para 
anticuerpos anti-Ri, y pruebas de ima-
gen y anatomía patológica compati-
bles con un carcinoma microcítico de 
pulmón. Conclusiones. Los trastornos 
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neurológicos paraneoplásicos asocia-
dos con anticuerpos anti-Ri habitual-
mente se presentan como un síndro-
me de opsoclono-mioclono-ataxia. La 
oftalmoparesia sin opsoclonía es muy 
rara, habiendo hasta la fecha sólo dos 
casos descritos. Se presenta aquí un 
nuevo caso de oftalmoparesia sin op-
soclonía como forma infrecuente de 
presentación de un síndrome paraneo
plásico asociado a anticuerpos anti-Ri 
positivos.

P50.

Hemorragia intracraneal como 
inicio de una hemoglobinuria 
paroxística nocturna

J. Muñoz Novillo, J.A. Reyes Bueno,  
C. Martínez Tomás, C. Beltrán Revollo, 
L. García Trujillo, O. Fernández Fernández

Hospital Regional Universitario de Málaga. 
Málaga.

Introducción. La hemoglobinuria pa-
roxística nocturna (HPN) es una en-
fermedad encuadrada dentro de las 
panmielopatías clonales que se ca-
racteriza por un aumento de sensibi-
lidad a la destrucción celular media-
da por el complemento. Caso clínico. 
Paciente de 19 años, sin anteceden-
tes patológicos, que acudió a urgen-
cias por cefalea intensa de inicio súbi-
to asociada a una importante sensa-
ción de náuseas y vómitos. Se realizó 
una analítica en la que se observó 
anemia grave, 4 g/dL de hemoglobi-
na, plaquetopenia y lactato deshidro-
genasa elevada. En una TC de cráneo 
se visualizó un hematoma intrapa-
renquimatoso occipital izquierdo, sin 
evidenciarse aneurismas ni malforma-
ciones arteriovenosas. Un estudio he-
matológico confirmó el diagnóstico 
de HPN mediante citometría de flujo. 
Conclusiones. Esta enfermedad se ca-
racteriza por episodios de hemólisis 
intravascular que puede ser desde ape-
nas detectable a masiva, con requeri-
miento de transfusiones y hemoglo-
binuria. Las complicaciones hemorrá-
gicas ocupan un lugar importante 
dentro del cuadro clínico de la HPN, 
constituyendo la segunda causa de 
muerte; es infrecuente el sangrado 
intracraneal, y aún más como prime-
ra manifestación de esta patología.

P51.

Hemicránea paroxística derecha 
secundaria a un meningioma 
esfenoidal ipsilateral

M. Marín Cabañas, M.C. Fernández 
Moreno, M. Fernández Recio

Hospital Universitario Virgen de Valme. 
Sevilla.

Introducción. La hemicránea paroxís-
tica forma parte del grupo de cefaleas 
trigeminoautonómicas. Se caracteriza 
por ser un dolor intenso, unilateral, en 
la primera rama del trigémino, que 
dura 2-30 minutos y se acompaña de 
síntomas autonómicos. Su principal 
característica es la respuesta total a 
indometacina. Caso clínico. Mujer de 
60 años, con antecedentes de diabe-
tes mellitus tipo 2 e hipotiroidismo, 
que presentaba desde hacía varios 
meses cefalea punzante en la sien de-
recha de 2-5 minutos de duración, 
acompañada de edema palpebral, 
enrojecimiento ocular derecho y lagri-
meo. Además, refería acorchamiento 
en la primera y segunda ramas del tri-
gémino y acúfeno ipsilateral. Frecuen-
cia de más de cinco ataques al día. 
Alivio parcial con ibuprofeno. En la ex-
ploración se observaba una leve pto-
sis palpebral derecha y enrojecimien-
to ocular. Pares craneales y resto de 
exploración, normales. Una RM cra-
neal objetivó un meningioma depen-
diente del ala del esfenoides derecho, 
que desplazaba el parénquima cere-
bral y contactaba con la arteria caróti-
da interna, sección petrosa y caverno-
sa, sin comprimirla, obliterando el se-
no cavernoso. Ante dicho hallazgo se 
ha contactado con Neurocirugía para 
valorar el tratamiento quirúrgico y se 
ha iniciado tratamiento con indometa-
cina en dosis máxima de 150 mg/día. 
Conclusiones. Las cefaleas trigemino
autonómicas están clasificadas como 
cefaleas primarias, aunque se han des-
crito numerosos casos sintomáticos a 
lesiones estructurales, siendo los ade-
nomas hipofisarios los tumores más 
frecuentes. La mayoría de los casos 
descritos han remitido tras la resec-
ción quirúrgica del tumor. Las publica-
ciones recientes recomiendan solici-
tar un estudio de neuroimagen ante 
una cefalea trigeminoautonómica. En 

nuestro caso, la asociación de sínto-
mas atípicos y exploración alterada lo 
justifica.

P52.

Clínica no focal como 
manifestación de una  
doble lesión estenótica en  
la arteria vertebral izquierda

M.R. de Torres Chacón, J. Molina Seguin, 
J. Abril Jaramillo, A. Domínguez Mayoral, 
G. Navarro Mascarell, J. Viguera Romero

Hospital Universitario Virgen Macarena. 
Sevilla.

Introducción. Describir un caso de ata-
que isquémico transitorio del territo-
rio vertebrobasilar donde los síntomas 
no focales son la clínica predominan-
te. Caso clínico. Varón de 49 años, sin 
antecedentes de interés, que presen-
taba episodios repetitivos de disfonía 
brusca, caída del párpado izquierdo e 
inestabilidad, con sudoración profusa, 
sensación de calor y debilidad gene-
ralizada, sin pérdida del conocimien-
to. Estos episodios duraban unos 30 
minutos, quedando asintomático en-
tre ellos. Se realizó una angio-RM que 
mostró disminución del flujo en la ar-
teria vertebral izquierda, desde el os-
tium, sugestiva de disección, sin lesio-
nes encefálicas. Tras iniciar anticoagu-
lación, no se produjo mejoría del cua-
dro, sino que la sintomatología pro-
gresó tanto en frecuencia como en 
intensidad, asociando parestesias en la 
hemicara izquierda y en el miembro 
superior izquierdo. Una arteriografía 
visualizó una placa ateromatosa que 
producía estenosis del 80% en el os-
tium. Se colocó un stent, que permite 
ver una lesión grave en V4, por lo que 
se implantó un segundo stent. Tras la 
intervención, el paciente permanece 
asintomático, sin nuevos episodios. 
Conclusiones. Los ataques isquémicos 
transitorios e ictus del territorio verte-
brobasilar se acompañan de multitud 
de síntomas, focales o no focales, que 
no siempre son congruentes semioló-
gicamente ni bien conocidos. Dentro 
de los focales, los más comúnmente 
descritos son la hemiparesia, la disar-
tria, el vértigo y la diplopía, y dentro 
de los no focales, la inestabilidad, las 
parestesias y los síntomas vegetativos. 

Estos fenómenos son más frecuentes 
que en los eventos del territorio caro-
tídeo. El interés de este caso reside en 
mostrar que el conocimiento de esta 
forma de presentación resulta primor-
dial para un correcto diagnóstico y tra-
tamiento.

P53.

Funcionalidad y alteración 
cognitiva en la esclerosis múltiple

L. Muñoz, C. Arrabal, A. Gallardo Tur, 
A. León, M. Guerrero, O. Fernández

UGC Neurociencias. Hospital Regional 
Universitario de Málaga. Málaga.

El 45-65% de los pacientes diagnosti-
cados de esclerosis múltiple (EM) pre-
sentan afectación cognitiva. Las áreas 
más afectadas parecen ser la aten-
ción, la concentración y la velocidad 
de procesamiento de la información, 
seguido de problemas en memoria, 
fluidez verbal y funciones ejecutivas. 
En menor medida se producen tam-
bién afectación de los procesos vi-
suoespaciales y viusoperceptivos y el 
lenguaje. Algunos estudios han suge-
rido una correlación entre la capaci-
dad funcional de los pacientes con 
EM y su afectación cognitiva, pero 
otros estudios niegan esta relación. 
El presente trabajo tiene como objeti-
vo analizar las habilidades cognitivas 
de dos grupos de pacientes con EM 
que se diferencian en su grado de dis-
capacidad funcional medida con la 
escala EDSS (Extended Disability Sta-
tus Scale).

P54.

Cerebelitis tras querato-
conjuntivitis por virus varicela 
zóster. Una inusual complicación 
en un adulto inmunocompetente

J.A. Cabezas Rodríguez, J.M. Oropesa 
Ruiz, M. Bernal Sánchez-Arjona

Hospital Universitario Virgen del Rocío. 
Sevilla.

Introducción. La afectación cerebelo-
sa en adultos como complicación de 
una reactivación del virus varicela zós-
ter (VVZ) es excepcional, siendo mas 
frecuente en niños tras primoinfección 
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y en pacientes adultos inmunoafecta-
dos. Caso clínico. Varón de 69 años, 
sin antecedentes personales, que pre-
sentaba dolor y enrojecimiento ocular 
junto con hormigueo en la hemicara 
derecha, a lo que añadió visión borro-
sa, inestabilidad de la marcha y torpe-
za de los miembros derechos. Se rea-
lizó exploración clínica, analítica, au-
toinmunidad, serología, citobioquími-
ca y reacción en cadena de la polime-
rasa de VVZ en LCR, RM craneal y 
estudio Doppler transcraneal. La ex-
ploración mostró queratoconjuntivitis 
y midriasis arreactiva del ojo derecho, 
reflejo corneal derecho abolido, nis-
tagmo evocado por la mirada inago-
table, marcha con lateropulsión hacia 
la derecha y descomposición en giros. 
Analítica: normal. Autoinmunidad: ne-
gativa. Serología: IgG positiva para 
VVZ. Citobioquímica de LCR: 250 cé-
lulas con 95% mononuclear, glucosa 
normal, proteínas 0,61. Reacción en 
cadena de la polimerasa de VVZ en 
LCR: negativa. RM de cráneo: sin ha-
llazgos. Doppler transcraneal: normal. 
Conclusiones. El inicio de la sintoma-
tología y la respuesta positiva al trata-
miento con aciclovir intravenoso sos-
tienen el diagnóstico descrito. El re-
sultado negativo en el análisis bio-
lógico de LCR y la ausencia de hallaz-
gos en pruebas de imagen apoyan la 
patogenia disinmune como origen del 
trastorno.

P55.

Neuroimagen atípica  
de un infarto de la arteria 
cerebral anterior bilateral

M. Payán Ortiz, J. Fernández Pérez,  
P. Sánchez López, P. Perea Justicia,  
J. Olivares Romero, A. Arjona Padillo, 
P. Serrano Castro

Complejo Hospitalario Torrecárdenas. 
Almería.

Introducción. El infarto bilateral en te-
rritorio cerebral anterior es relativa-
mente poco frecuente y su neuroima-
gen en RM de aspecto pseudotumo-
ral es más inusual aún. El infarto bila-
teral puede ser consecuencia de la 
existencia de una variante morfológi-
ca del polígono de Willis. Existen di-
versas variaciones morfológicas del po-

lígono, Las series publicadas informan 
que el polígono de Willis es completo 
en el 18-42% de los individuos. A su 
vez, también sabemos de la existen-
cia del segmento A1 aplásico en el 
0,3-2% de los individuos. Caso clínico. 
Varón de 77 años, con un cuadro brus-
co de disminución del nivel de con-
ciencia y posterior mutismo acinético 
y febrícula. Como antecedentes, tuvo 
un infarto cerebral anterior bilateral 
incompleto aterotrombótico reciente 
con secuelas, dificultad para la bipe-
destación y apraxia de la marcha. 
Otros antecedentes: obesidad, hiper-
tensión arterial, diabetes mellitus tipo 
2 y prótesis en la rodilla derecha. An-
gio y RM craneal mostraron lesiones 
ocupantes de espacio con un leve efec-
to de masa en la convexidad del lóbu-
lo frontal y parietal, adyacentes a la 
cisura interhemisférica y con afecta-
ción del cuerpo calloso, cruzando la lí-
nea media a nivel de la rodilla (hiper-
intensas en T

2
 y FLAIR e hipointensas 

en T
1
, restringiendo en secuencias de 

difusión). Polígono de Willis incom-
pleto con ausencia de arteria cerebral 
anterior izquierda y tronco común don-
de nacen ambas anteriores. Conclu-
siones. Un infarto bilateral en territo-
rio cerebral anterior puede ser resul-
tado de la oclusión de la arteria ce
rebral anterior unilateral y puede dar 
lugar a una imagen atípica cerebral 
anterior en RM, simulando una lesión 
ocupante de espacio.

P56.

Fístula carotidocavernosa 
directa tras cirugía ortognática

V. Delgado Gil, J.A. Sánchez Garcia,  
L. Garcia Trujillo, S. Giacometti Silveira, 
P. Urbaneja Romero, T. Muñoz Ruiz,  
O. Fernández Fernández

Hospital Regional Universitario de Málaga. 
Málaga.

Introducción. Las fístulas carotidoca-
vernosas (FCC) son la consecuencia 
de una comunicación anormal entre 
el sifón carotídeo y el seno caverno-
so. Pueden ser espontáneas o pos-
traumáticas; éstas se presentan has-
ta en un 0,2% de los traumatismo 
craneoencefálicos. Caso clínico. Varón 
de 22 años, sometido a cirugía ortog-

nática (cirugía estética correctora de 
prognatismo). Tras ella se objetivó 
ptosis del ojo derecho y aquejaba vi-
sión doble binocular, que fue empeo-
rando de forma progresiva hasta aso-
ciarse dolor hemicraneal y sensación 
de zumbido. Sufrió dos episodios sin-
copales tras hiperextensión del cue-
llo. Ingresó en nuestro servicio, don-
de se realizó TC y angio-TC, que obje-
tivaron una vena oftálmica hipertrófi-
ca y fractura del maxilar, que se ex-
tendía por el seno maxilar hasta el 
seno esfenoidal, afectando en su tra-
yecto al seno cavernoso. Ante la sos-
pecha de FCC se sometió a arterio-
grafía diagnóstica, que confirmó la 
presencia de una fístula directa por 
laceración de la pared de la arteria 
carótida con irrigación del territorio 
vascular anterior mediante la arteria 
comunicante anterior y posterior. En 
un segundo tiempo se realizó arterio-
grafía terapéutica, con cierre de la fís-
tula mediante coils y onyx. Se intentó 
preservar la arteria carótida interna 
mediante stent, pero fue imposible 
por la gran extensión del desgarro. 
Conclusiones. La presencia de diplo-
pía con ptosis tras una cirugía facial 
agresiva tiene que poner en alerta 
ante la sospecha de FCC, por la nece-
sidad de una reparación lo más pre-
coz posible. Se presenta el caso de 
una fístula directa que requirió su cie-
rre completo, pero a pesar de ello, 
no presentó complicaciones isquémi-
cas cerebrales.

P57.

Encefalitis autoinmune mediada 
por anticuerpos anti-GAD 65

E.M. Pacheco Cortegana, R. de Torres 
Chacón, M.A. Prieto Toledo, J. Abril 
Jaramillo, J. Molina Seguin, A. Domínguez 
Mayoral, G. Navarro Mascarell

Hospital Universitario Virgen Macarena. 
Sevilla.

Objetivo. Presentar un caso de ence-
falitis autoinmune. Caso clínico. Mujer 
de 41 años, consumidora ocasional de 
cocaína, sin antecedentes familiares. 
Ingresó en varias ocasiones en neuro-
logía, a lo largo de cuatro meses, por 
presentar distintos tipos de crisis epi-
lépticas: inicialmente parciales y se-

cundariamente generalizadas y, con 
posterioridad, estado epiléptico no con-
vulsivo, junto con trastorno del com-
portamiento, mejorando estos episo-
dios tras inmunoglobulinas intrave-
nosas y corticoterapia y con recaída 
tras la reducción de esta última, por 
lo que se mantiene al alta. Anticuerpo 
anti-GAD 65 en plasma positivo, como 
hallazgo de mayor interés, con nor-
malización tras corticoterapia. Ante la 
clínica y hallazgos en pruebas comple-
mentarias se da, como juicio clínico fi-
nal, probable encefalitis límbica no 
paraneoplásica por anticuerpos anti-
GAD 65. Conclusiones. Los anticuerpos 
anti-GAD 65 (enzima que favorece la 
conversión del glutamato en ácido γ-
aminobutírico en el sistema nervioso 
central) se relacionan con el síndro-
me de la persona rígida, ataxia cere-
belosa, encefalitis límbica, epilepsia 
(generalmente resistente a medicación 
antiepiléptica) y movimientos ocula-
res anormales. Sus niveles no se rela-
cionan con la gravedad del trastorno, 
la diversidad de la sintomatología ni 
la respuesta al tratamiento. A diferen-
cia de otros autoanticuerpos, anti-GAD 
raramente se asocia con estado epi-
léptico, aunque hay casos publicados 
similares a éste que además mejoran 
con inmunoterapia, lo que sugiere que 
el anti-GAD puede relacionarse con la 
patogénesis de las convulsiones, aun 
cuando no se ha conseguido demos-
trar su patogenicidad de forma inequí-
voca (tanto in vivo como in vitro) en 
las patologías específicas.

P58.

Síndrome de Gerstmann como 
inicio de demencia degenerativa

J.A. Reyes Bueno, J. Muñoz Novillo,  
C. Martínez Tomás, C. Beltrán Revollo, 
T. Ojea Ortega, P. Urbaneja Romero, 
O. Fernández Fernández

Hospital Regional Universitario de Málaga. 
Málaga.

Introducción. El síndrome de Gerstmann 
se trata de un tipo de trastorno del ám-
bito cognitivo poco frecuente y que se 
caracteriza fundamentalmente por 
una tétrada clásica: agnosia digital, 
acalculia, desorientación derecha-iz-
quierda y agrafia. Estas alteraciones 
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pueden mostrarse juntas o indepen-
dientes, asociadas a lesiones en el gi-
ro angular dominante. Caso clínico. 
Varón de 60 años, con un cuadro pro-
gresivo de síndrome de Gerstmann 
completo de tres años de evolución, 
que comenzó con déficits en el cálcu-
lo. El MMSE puntuó 25 en la primera 
visita, y la memoria episódica estaba 
totalmente conservada, con puntua-
ciones en el test episódico de 23/23. 
La neuroimagen funcional y estructu-
ral mostró una atrofia con hipoperfu-
sión localizada en el giro angular com-
patible con la clínica. Conclusiones. 
Una demencia degenerativa puede 
presentarse de manera muy excepcio-
nal como un síndrome de Gerstmann. 
Cuando esto ocurre, con la memoria 
episódica conservada y el resto de fun-
ciones cognitivas, se encuadra dentro 
del síndrome de atrofia cortical poste-
rior, que suele corresponder a casos 
de enfermedad de Alzheimer patoló-
gicamente confirmados. Hasta donde 
conocemos, no se han descrito demen-
cias degenerativas que comienzan con 
un síndrome de Gerstmann puro.

P59.

Radiografía simple de tórax en 
la valoración de un código ictus

T. Sanjuán Pérez, F.J. Pinel Ríos,  
F.J. Garzón Maldonado, G. García Martín, 
A. Gallardo Tur, P. Cabezudo García

Hospital Universitario Virgen de la Victoria. 
Málaga.

Introducción. El tratamiento fibrinolí-
tico en pacientes con ictus isquémico 
agudo está establecido en base a 
unos criterios de inclusión y de exclu-
sión que incluyen valoración clínica, 
analítica y TC craneal. Presentamos 
un paciente con ictus agudo, en el 
que la radiografía torácica fue deter-
minante en la decisión terapéutica. 
Caso clínico. Varón de 69 años, con 
hipertensión arterial, dislipemia e in-
suficiencia renal, que ingresó en ur-
gencias con activación de código ictus 
por un cuadro de debilidad en las ex-
tremidades izquierdas y desviación de 
la comisura bucal, de una hora de 
evolución. La exploración neurológica 
reveló paresia facial supranuclear iz-
quierda, hemiparesia izquierda 4/5 y 

hemiinatención y hemianosognosia 
izquierdas (NIHSS: 6). La analítica san-
guínea resultó normal. En la TC de crá-
neo se apreció una tenue hipodensi-
dad córtico-subcortical frontal dere-
cha e hiperdensidad de la arteria ce-
rebral media derecha (compatibles 
con infarto hiperagudo-agudo en el 
territorio de dicha arteria). El electro-
cardiograma reveló bloqueo de rama 
izquierda y taquicardia rítmica. La ra-
diografía torácica evidenció una im-
portante cardiomegalia. Se solicitó va-
loración por cardiología y, mediante 
una ecocardiografía, se detectó de-
rrame pericárdico leve-moderado con 
signos de repercusión hemodinámica. 
Ante los hallazgos cardiológicos, se 
decidió no administrar tratamiento fi-
brinolítico. Conclusiones. Con la radio-
grafía de tórax se descartaron altera-
ciones respiratorias o cardiacas pauci-
sintomáticas que pudieran coexistir 
con un ictus isquémico agudo. La con-
sideración de dichas patologías per-
mitiría una mejor valoración de la in-
dicación del tratamiento fibrinolítico y 
detectar contraindicaciones, si no ab-
solutas, sí relativas. Creemos que se 
debe incorporar la radiografía simple 
de tórax en el protocolo de valoración 
de un código ictus.

P60.

Hemorragia intraventricular 
como forma de presentación de 
una trombosis venosa profunda

V. Delgado Gil, J.A. Sánchez García,  
J.A. Reyes Bueno, J. Muñoz Novillo,  
C. Martínez Tomás, C. Beltrán Revollo, 
O. Fernández Fernández

Hospital Regional Universitario de Málaga. 
Málaga.

Introducción. Las trombosis de las ve-
nas profundas son muy infrecuentes, 
se pueden manifestar con clínica muy 
diversa y en ocasiones se asocian a di-
ferentes complicaciones clinicorradio-
lógicas. Caso clínico. Mujer de 29 años, 
fumadora, obesa y consumidora de 
anticonceptivos orales, que acudió a 
urgencias por presentar una cefalea 
intensa de presentación más o menos 
brusca. Se realizó una TC de cráneo, 
sin hallazgos patológicos, y se pautó 
analgesia, con mejoría clínica, siendo 

dada de alta. A los tres días regresó a 
urgencias por un cuadro de trastorno 
de la conducta con tendencia al sueño 
y apatía. Una nueva TC de cráneo ob-
jetivó sangrado en el tercer ventrículo 
e interhemisférico. Se completó el es-
tudio con angio-TC arterial, sin hallaz-
gos, e ingresó en Neurología. Tras el 
ingreso, presentó empeoramiento del 
nivel de conciencia, sin cambios evi-
dentes en la TC, por lo que se sometió 
a arteriografía cerebral gracias a la 
cual se diagnosticó trombosis de ve-
nas profundas. Tras ello se realizó una 
RM de cráneo, con presencia de ede-
ma en ambos tálamos y ganglios de 
la base. Conclusiones. La trombosis de 
venas profundas es una entidad de di-
fícil diagnóstico clínico y supone un 
gran reto en el diagnóstico por ima-
gen. Esta patología se puede asociar a 
complicaciones como hemorragias y 
edema que, en ocasiones, son la úni-
ca manifestación radiológica inicial. 
En esta paciente, la sospecha diag-
nóstica se originó a partir de la hemo-
rragia intraventricular que orientó las 
sucesivas pruebas diagnósticas.

P61.

Repercusiones en la memoria 
tras cirugía de la epilepsia

C. Arrabal, L. Muñoz, V. Fernández,  
F. Romero, O. Fernández

UGC Neurociencias. Hospital Regional 
Universitario de Málaga. Málaga.

Se estima que el 20-30% de los pa-
cientes con epilepsia del lóbulo tem-
poral son farmacorresistentes; de és-
tos, un 15-20% podrían ser candida-
tos a una posible opción quirúrgica y 
al menos el 50% podrían ser interve-
nidos con una alta probabilidad de 
curación. Mediante este estudio se 
pretende observar los cambios en me-
moria verbal y visual tras cirugía del 
lóbulo temporal. La valoración neu-
ropsicológica se realizó en dos mo-
mentos, previa a la intervención qui-
rúrgica y a los seis meses de ésta. Se 
midieron valores en memoria verbal y 
visual. Para valorar la memoria verbal 
se utilizó el subíndice de memoria de 
trabajo verbal de la escala de inteli-
gencia de Wechsler para adultos (sub-
tests de dígitos, aritmética y letras-nú-

meros). La valoración en memoria vi-
sual se llevó a cabo con el test de la fi-
gura compleja de Rey. Las técnicas de 
cirugía empleadas fueron dos: amig-
dalohipocampectomía selectiva y re-
sección temporoanterior medial.

P62.

Demencia talámica por un 
infarto estratégico en la arteria 
de Percheron

P. Urbaneja Romero, J.A. Sánchez García, 
M.M. Álvarez González de Sotomayor, 
T. Ojea Ortega, J.A. Reyes Bueno,  
J. Muñoz Novillo, M.P. Moreno Arjona, 
O. Fernández Fernández

Hospital Regional Universitario de Málaga. 
Málaga.

Introducción. Las lesiones talámicas 
pueden producir una gran variedad 
de síntomas debido a las múltiples 
funciones en las que el tálamo se ve 
implicado y la variedad de conexiones 
con el resto del encéfalo. La peculiari-
dad de la circulación talámica posibili-
ta la afectación unilateral de ambos 
tálamos, cuyo infarto bilateral puede 
ser causa de una demencia secunda-
ria. Caso clínico. Varón de 71 años, 
con múltiples factores de riesgo car-
diovascular, que ingresó con tenden-
cia al sueño, disartria, parálisis facial 
central, dificultad para elevar el velo 
del paladar, reflejo nauseoso abolido 
e hipoalgesia en la hemicara derecha 
y el miembro superior derecho. Mar-
cha atáxica. Al alta presentaba una 
leve inestabilidad de la marcha. En re-
visiones en consulta, su familia refería 
que desde el alta estaba cambiado, 
apático, con cambios de humor, no 
podía mantener una conversación y 
tenía fallos de memoria. Conclusiones. 
El paciente presentaba signos y sínto-
mas neurológicos compatibles con un 
infarto talámico. La RM craneal mos-
traba, en secuencia T

2
, hiperintensi-

dad en ambos tálamos, compatible 
con un infarto talámico bilateral por 
afectación de la arteria de Percheron. 
Actualmente se encuentra en segui-
miento por la Unidad de Memoria pa-
ra un abordaje más específico.
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P63.

Caracterización clínica de 
epilepsia asociada a cavernomas 
temporales. A propósito de 
dos casos

J. Abril Jaramillo, R. de Torres Chacón, 
A. Domínguez Mayoral, L. Redondo Verge

Hospital Universitario Virgen Macarena. 
Sevilla.

Introducción. Las malformaciones ca-
vernomatosas representan el 5-13 % 
de todas las malformaciones vascula-
res intracerebrales y se asocian con 
frecuencia a convulsiones en algunos 
casos de difícil control. Se pretende 
mostrar la asociación de lesiones tem-
porales mesiales y crisis epilépticas 
secundarias. Casos clínicos. Se expo-
nen dos diferentes situaciones clinico-
semiológicas de pacientes con epilep-
sia en relación con la topografía y la 
naturaleza de la lesión. Se muestran 
los detalles radiológicos, tanto especí-
ficos como diferenciales, que permi-
ten establecer el diagnóstico de certe-
za, además de la evolución clínica en 
el tiempo considerando que son pa-
cientes de mediana edad y distinto 
sexo. Caso 1: EEG normal; RM cra-
neal: patológica y lateralizadora de la 
lesión. Caso 2: EEG patológico; RM 
craneal: patológica y localizadora de 
la lesión. Conclusión. Es en la epilep-
sia secundaria a lesiones, con diferen-
te expresividad semiológica, en don-
de se relaciona el halo de hemoside
rina asociado a microhemorragias y 
gliosis como causa de irritabilidad ce-
rebral, siendo la localización y el ta-
maño factores de mayor grado de epi-
leptogénesis.

P64.

Cefalea como presentación 
atípica de una fístula espontánea 
de líquido cefalorraquídeo

J. Pelegrina Molina, F. Barrero Hernández, 
I. Villegas Rodríguez, M. Pérez Gámez, 
J. Gutiérrez García

Hospital Universitario San Cecilio. Granada.

Introducción. Las fístulas de líquido ce-
falorraquídeo se producen por una 
disrupción de la aracnoides y la dura-

madre, asociada a un defecto óseo, 
con salida de líquido cefalorraquídeo 
al exterior del espacio subaracnoideo 
por un gradiente de presión. El 90% 
de los casos son de origen traumático 
o quirúrgico. Caso clínico. Mujer de 55 
años, hipertensa, con cefalea de po-
cos meses de evolución, progresiva 
hasta convertirse en diaria, con náu-
seas e inestabilidad. Empeoraba con 
cambios de postura y Valsalva, y no 
cedía con la analgesia habitual. En la 
exploración neurológica destaca ines-
tabilidad de la marcha Analítica y TC 
craneal: normales. RM craneal: des-
censo del troncoencéfalo. Tras admi-
nistración de contraste, ligero engro-
samiento dural y captación paquime-
níngea. Angio-RM: normal. Punción 
lumbar con presión de 8 cmH

2
O. Cis-

ternogammagrafía/SPECT-TAC: normal 
distribución del radiotrazador, sin evi-
dencia gammagráfica de fístula. Al re-
tirar los tapones nasales se objetivó 
impregnación del radiotrazador. Cis-
ternografía-TC con contraste (realiza-
da un mes después): mayor concre-
ción del contraste intratecal adminis-
trado junto a la base derecha de la 
apófisis crista galli en la lamina cribo-
sa, pero sin observarse medio de con-
traste en las cavidades neumáticas pa
ranasales. Conclusiones. Las fístulas no 
traumáticas espontáneas representan 
el 4-33% de todas las fístulas. Las cau-
sas de la licuorrea espontánea no se 
conocen bien, aunque algunos estu-
dios sugieren un defecto congénito. 
Los pacientes son usualmente de edad 
media, mujeres obesas con cefalea 
opresiva, acúfenos pulsátiles e inesta-
bilidad. La cisternografía isotópica po-
see una sensibilidad del 50-100% y 
una especificidad próxima al 100%. 
La mayoría de las fístulas ceden es-
pontáneamente. Si no ceden a la se-
mana, se procede al tratamiento qui-
rúrgico por el riesgo de meningitis.
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Bradipsiquia y confusión agudas 
como forma de presentación 
de un meningioma gigante

M.B. Gómez González, M. Sillero 
Sánchez, J.J. Asencio Marchante,  
N. Rodríguez Fernández, B. Rosado 
Peña, C. Parra Martín

Secciones de Neurología y Neurofisiología. 
Hospital Universitario de Puerto Real. 
Puerto Real, Cádiz.

Introducción. Las lesiones ocupantes 
de espacio intracraneales exhiben, ade-
más de un curso evolutivo dispar, di-
ferentes formas de presentación se-
gún su etiología y topografía. Existen 
grandes lesiones situadas en regiones 
no elocuentes que se comportan de 
manera paucisintomática durante lar-
go tiempo, y otras muy pequeñas en 
áreas sensibles de pronto diagnóstico 
por su aparatoso inicio. Caso clínico. 
Mujer de 67 años, con autonomía mo-
tora y cognitiva, que fue traída por su 
familia por lentificación, somnolencia, 
confusión y disartria, aparecidos los 
tres días anteriores. Llevaba un mes con 
cefalea hemicraneal izquierda que se 
había hecho diaria, sin consultar por 
ello. En la exploración se observaba 
bradipsiquia moderada, errores en la 
orientación temporal, ligera borrosi-
dad papilar, una ligerísima paresia fa-
cial derecha, ataxia deambulatoria le-
ve y un balance motor de 5–/5 en los 
miembros derechos, sin Babinski. La 
TAC y la RM craneales mostraron una 
lesión extraaxial en la convexidad fron-
tal izquierda, de 75 × 60 × 68 mm, 
que realzaba heterogéneamente, con 
calcificación parietal e interior y gran 
efecto de masa, pero sin hidrocefalia, 
sugestiva de meningioma que podría 
ser atípico. La TAC toracoabdominal y 
los marcadores tumorales fueron ano-
dinos. Se remitió a Neurocirugía. Con-
clusiones. Las lesiones tumorales be-
nignas como el meningioma suelen 
diagnosticarse por la aparición de dé-
ficit focales o crisis epilépticas que im-
plican a regiones cerebrales específi-
cas, por lo que su ubicación es clave 
para una detección precoz. Aunque la 
afectación de las funciones mentales 
conduce habitualmente al diagnósti-
co tras meses de evolución, algunos 

casos, como éste, se presentan abrup-
tamente, semejando una patología 
aguda como la vascular.
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Caso atípico de rebrote  
en esclerosis múltiple

R. Pérez Noguera, S. Pérez Sánchez,  
G. Izquierdo Ayuso, J. Abril Jaramillo,  
J. Viguera Romero, R. de Torres Sánchez

Hospital Universitario Virgen Macarena. 
Sevilla.

Introducción. El efecto rebote es una 
situación excepcional y poco descrita 
en la bibliografía en relación con el 
tratamiento con fingolimod, pero es 
ampliamente conocido este efecto en 
el tratamiento con natalizumab. Caso 
clínico. Mujer con patología desmieli-
nizante tipo esclerosis múltiple remi-
tente recurrente, que comenzó trata-
miento con natalizumab por presentar 
un inicio agresivo de la enfermedad, 
pero se retiró posteriormente por me-
ningitis asépticas recurrentes postad-
ministración. Se sustituyó por otro fár-
maco modificador de la enfermedad, 
comenzando con fingolimod, tras una 
respuesta favorable al cual la pacien-
te decidió quedarse embarazada. Des-
pués de un periodo de lavado del fár-
maco y de objetivar analíticamente 
que la serie linfocitaria se encontraba 
dentro de los límites normales, proce-
dió a la búsqueda de gestación. Esto 
se produjo poco tiempo después del 
comienzo. Desde la retirada del fár-
maco, la paciente no había experi-
mentado recaídas y se encontraba li-
bre de brotes. El embarazo se inte-
rrumpió por un aborto espontáneo 
pasadas cuatro semanas de la con-
cepción y una semana más tarde su-
frió un rebote de la enfermedad con 
gran actividad radiológica, con lesio-
nes captantes de gadolinio nuevas o 
más grandes, que dio lugar a la admi-
nistración de corticoides intravenosos 
en altas dosis y a la reintroducción del 
fingolimod. Conclusiones. El caso es 
interesante, ya que el efecto rebote 
puede relacionarse con la gestación o 
con la retirada del fingolimod. Ambas 
situaciones resultan excepcionales por-
que la paciente se encontraba en el 
primer mes de gestación y existen po-
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cos casos publicados de efecto rebote 
tras la suspensión del fármaco.
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¿Ayudó la vacuna del virus  
del papiloma humano a 
diagnosticar una epilepsia?

V. Delgado Gil, J.A. Sánchez García,  
L. García Trujillo, M.P. Moreno Arjona, 
V. Reyes Garrido, T. Muñoz Ruiz,  
O. Fernández Fernández

Hospital Regional Universitario de Málaga. 
Málaga.

Introducción. Se han descritos nume-
rosos efectos secundarios en el siste-
ma nervioso central tras la vacuna-
ción, y de ellos el más frecuente es la 
encefalomielitis aguda diseminada. 
Se presenta un caso con un diagnós-
tico de epilepsia tras la vacunación. 
Caso clínico. Mujer de 15 años, sin 
antecedentes de interés, que acudió 
tras recibir una primera dosis de va-

cuna del virus del papiloma humano 
(VPH) por la mañana, sin complica-
ciones. Presentaba agitación psico-
motriz con movimientos estereotipa-
dos. Se realizó estudio mediante TC 
de cráneo, RM y líquido cefalorraquí-
deo, sin hallazgos patológicos. Un 
electroencefalograma objetivó ence-
falopatía difusa con focalidad tempo-
ral izquierda. En la anamnesis indi-
recta se detectaron episodios orobu-
cales estereotipados al dormir desde 
hacía varios años, compatible con cri-

sis parciales. Conclusiones. Se pre-
senta una paciente con posibles crisis 
parciales simples no diagnosticadas 
que, tras ser vacunada, sufrió crisis 
generalizadas, gracias a lo cual se 
realizó el diagnóstico. No se puede 
precisar el efecto realizado por la va-
cuna sobre el sistema nervioso cen-
tral. Se conocen las crisis como efecto 
adverso tras algunas vacunaciones y 
se presenta un caso con este efecto 
adverso con una vacuna (VPH) aún 
no descrito.


