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COMUNICACIONES ORALES

O1.

Cefalea por hipotensión  
de liquido cefalorraquídeo 
secundario a un quiste perineural

E. Raisa Pérez, M. Romera Tellado,  
I. Carrera Sánchez, C. Jara

Hospital Universitario Virgen de Valme. Sevilla.

Caso clínico. Mujer de 29 años, sin an-
tecedentes personales de interés, que 
consultó en urgencias por cefalea de 
15 días de evolución. La cefalea, difu-
sa y sorda, que empeoraba tras 15 mi-
nutos de adoptar ortostatismo, junto 
con sensación nauseosa, mejoraba en 
decúbito. No licuorrea. No presenta-
ba antecedente infeccioso ni trauma-
tismo craneoencefálico. La exploración 
neurológica fue normal. Dadas las ca-
racterísticas de la cefalea se sospechó 
cefalea por hipotensión de líquido ce-
falorraquídeo, por lo que tras una ana-
lítica anodina y una TC craneal nor-
mal, se realizó una punción lumbar 
diagnóstica con presión de apertura 
de 5 cmH

2
O e ingresó para estudio. 

Hemograma, coagulación y bioquími-
ca: normales. Punción lumbar: 5 leuco
citos célula/µL, proteínas 18 mg/dL y 
glucosa 45 mg/dL (glucemia: 76 mg/dL). 
RM craneal: engrosamiento dural di-
fuso hiperintenso en FLAIR, que presen-
taba realce tras la administración de 
gadolinio. RM de columna cervicodor-
solumbar: colección líquida epidural 
paraespinal izquierda en D10-D12, iso
intensa a líquido cefalorraquídeo, que 
se extendía por forámenes de conjun-
ción izquierdos. La paciente presentó 
empeoramiento clínico por síndrome 
pospunción lumbar, que se estabilizó 

con sueroterapia y medidas posturales. 
Se derivó al Servicio de Neurocirugía pa
ra valorar una intervención quirúrgica. 

O2.

Ictus múltiple secundario  
a fibroelastoma papilar

I. Carrera Sánchez, M. Romera

Hospital Universitario Virgen de Valme. Sevilla.

Introducción. Los tumores cardiacos 
primarios son una patología extre-
madamente rara, con una prevalen-
cia del 0,02%; el fibroelastoma papi-
lar es el segundo más frecuente, tra-
tándose de un tumor benigno que sue-
le asentar en la válvula aórtica, una 
localización de gran poder embolíge-
no: hasta el 71% de casos comienzan 
con infarto cerebral. Caso clínico. Va-
rón de 37 años, hipertenso, con ante-
cedente reciente de ictus vertebroba-
silar localizado en la hemiprotube-
rancia y el hemisferio cerebeloso de-
recho, sin fuente embólica demostra-
da tras Holter, angiotomografía de 
troncos supraaórticos y ecocardiogra-
fía transtorácica. Reingresó por tor-
peza motora en la mano derecha. Por 
sospecha de recurrencia de ictus me-
nor de perfil embólico, se inició anti-
coagulación mediante heparina sódi-
ca. En la exploración destacaba una 
leve claudicación de extensores en la 
mano derecha y disminución del bra-
ceo derecho durante la marcha. RM: 
se visualizaban infartos crónicos en la 
hemiprotuberancia y el cerebelo de-
recho, y una nueva lesión isquémica 
subaguda en el hemisferio cerebelo-
so izquierdo. Ecografía transesofágica: 
imagen ecodensa pediculada de unos 
2 cm de longitud adherida a la base 
de los velos posteriores, que plantea-
ba el diagnóstico diferencial entre 

trombo intracardíaco o fibroelastoma 
papilar. Se recomendó repetir la prue-
ba tras 10 días de anticoagulación y 
se continuó observando la imagen 
anterior, lo que apoyaba el diagnosti-
co. El paciente permanece en trata-
miento con acenocumarol, en espera 
de plantear la exéresis quirúrgica pa-
ra diagnóstico histológico. Conclusio-
nes. Dada la escasa prevalencia, no 
existe un protocolo terapéutico esta-
blecido. Según registros clínicos, el tra-
tamiento quirúrgico es de elección. El 
interés del caso es enfatizar la impor-
tancia de la ecografía transesofágica 
en ictus embólicos criptogénicos.

O3.

Encefalomielitis aguda 
diseminada y esclerosis múltiple: 
un reto diagnóstico en un niño 
de 5 años

M.R. de Torres Chacón, J. Abril Jaramillo, 
S. Eichau Madueño, S. Pérez Sánchez, 
G. Navarro Mascarell, G. Izquierdo Ayuso

Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla.

Introducción. La encefalomielitis agu-
da diseminada (EAD) y la esclerosis 
múltiple (EM) son causas de afecta-
ción de la sustancia blanca en niños, 
siendo difícil el diagnóstico diferencial 
entre ellas. Se presenta un caso clíni-
co de EM de inicio en un niño menor de 
6 años. Caso clínico. Varón de 5 años, 
con hemiparesia derecha y ataxia de 
la marcha súbita. RM craneal: exten-
sas hiperintensidades en secuencias 
T

2
 y FLAIR en la sustancia blanca peri-

ventricular bilateral, con leve capta-
ción de contraste. El líquido cefalorra-
quídeo presentaba bandas oligoclo-
nales (BOC). Se diagnosticó EAD e ini-
cia tratamiento corticoideo, con bue-
na recuperación. Tres meses después, 

nuevo episodio de hemiparesia iz-
quierda. Segunda RM, con nuevas le-
siones similares a las previas, inclu-
yendo la fosa posterior. Persistían BOC 
positivas. Diagnosticado de EAD reci-
divante, continuó tratamiento corti-
coideo y mejoró a la semana. En los 
seis meses posteriores, dos nuevos epi-
sodios de disartria y ataxia. Nunca se 
describió afectación del nivel de con-
ciencia. Con 6 años y 9 meses, tras 
una revisión exhaustiva de su historia 
clínica, neuroimagen y evolución, se 
diagnosticó EM remitente recurrente 
pediátrica de curso agresivo. Inició tra-
tamiento con fingolimod, con buena 
tolerancia. Conclusiones. La EAD pre-
senta síntomas neurológicos multifo-
cales y encefalopatía, con buena recu-
peración. El curso habitualmente es 
monofásico, siendo raras las recaídas. 
Presenta lesiones agudas en RM, es-
tables, con BOC negativas. La EM pe-
diátrica suele manifestarse por bro-
tes, con lesiones en RM en distintos 
estadios, BOC persistentemente posi-
tivas y sin encefalopatía. Inicialmente 
es difícil diferenciarlas, y hay que ba-
sarse en el curso clínico y las pruebas 
complementarias para el correcto diag-
nóstico y tratamiento.

O4.

Paciente con síndrome 
antifosfolípido primario y 
CADASIL, un dilema terapéutico

M.R. de Torres Chacón, J. Abril Jaramillo, 
A. Domínguez Mayoral, R. Pérez Noguera, 
A. Rovira Cañelas, F.J. Toyos Saenz de 
Miera, G. Izquierdo Ayuso, G. Navarro 
Mascarell

Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla.

Introducción. Tanto el síndrome anti-
fosfolípido como el CADASIL producen 
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leucoencefalopatía con afectación de 
pequeño vaso cerebral, pero tienen 
tratamientos opuestos y es altamente 
infrecuente su coexistencia en un mis-
mo paciente. Presentamos el caso de 
una paciente con ambas patologías y 
la controversia sobre el tratamiento 
más adecuado. Caso clínico. Mujer de 
51 años, con antecedentes familiares 
de padre con demencia, cefalea e ic-
tus de repetición, y personales de ce-
falea, sin fenómenos trombóticos sis-
témicos (trombosis venosa pulmonar, 
abortos...). Presentaba hemiparesia 
derecha autolimitada en 12 horas. 
Eco-Doppler de troncos supraaórticos, 
Holter de 24 horas, ecocardiografía y 
analítica de rutina, normales. En la 
RM se observa una extensa leucoen-
cefalopatía bihemisférica y centropro-
tuberancial, microhemorragias cróni-
cas e infartos lacunares. Patrón positi-
vo moderado en anticuerpos anticar-
diolipina IgM. Se diagnosticó síndro-
me antifosfolípido primario y se inició 
anticoagulación. Dentro del estudio 
de leucoencefalopatía, y ante los an-
tecedentes familiares, se solicitó estu-
dio genético de CADASIL, que resultó 
positivo. A pesar de una correcta anti-
coagulación, siguió presentando ictus 
de repetición, confirmados por RM, 
siendo necesario aumentar el rango 
terapéutico (INR: 3-4). Tras varias de-
terminaciones positivas, los anticuer-
pos resultaron negativos en mayo de 
2014, y no ha presentado nuevos epi-
sodios desde entonces. Conclusión. El 
tratamiento en estas dos patologías 
es opuesto, siendo la anticoagulación 
de elección en el síndrome antifosfolí-
pido sintomático, y la antiagregación, 
en el CADASIL. No se recomienda la 
anticoagulación por el alto riesgo de 
hemorragia cerebral. En este caso, la 
anticoagulación en altas dosis fue el 
único tratamiento que consiguió el 
control de los fenómenos trombóti-
cos; de ahí el reto terapéutico de va-
lorar continuamente el riesgo-benefi-
cio y extremar las precauciones.

O5.

Seguridad del tratamiento  
con fingolimod: ¿cuál es la 
frecuencia de efectos adversos?

A. Domínguez Mayoral, S. Pérez,  
S. Eichau, M.A. Geniz, G. Navarro,  
G. Izquierdo

Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla.

Introducción. La descripción de los efec-
tos adversos del fingolimod tras su co-
mercialización puede contribuir a afian-
zar su seguridad y establecer protoco-
los de actuación. Pacientes y méto-
dos. Se recogen datos de 249 pacien-
tes con esclerosis múltiple remitente 
recurrente tratados con fingolimod en 
nuestra unidad desde 2010 a 2014. El 
protocolo incluye monitorización car-
díaca y tomografía de coherencia óp-
tica iniciales y analíticas seriadas. Re-
sultados. El orden de frecuencia de efec-
tos adversos fue: linfopenia (97%), ele-
vación de GGT (17%), hipertransami-
nasemia (14%), cardiotoxicidad (3,6%), 
infecciones (3,2%), dislipemia (2,8%), 
hiperreactividad bronquial (1,2%), hi-
pertrigliceridemia (1,2%), caída de pe-
lo (0,8%) y edema macular (0,4%). 
La terapia a días alternos resultó efi-
caz en la mayoría de casos para con-
trolar la linfopenia o hepatotoxicidad. 
El único caso de edema macular fue 
leve y de resolución espontánea. La 
retirada por efectos adversos fue ne-
cesaria en el 3,61%, siendo la hepato-
toxicidad el motivo más frecuente. Se 
detectaron tumores en el 2% (mama, 
cérvix y cutáneos, con buena respues-
ta al tratamiento). Todas las pacien-
tes con deseo genésico suspendieron 
el fingolimod, que se sustituyó por 
acetato de glatiramero en dos casos 
hasta que quedaron embarazadas. Con-
clusiones. En nuestra experiencia, el 
uso de fingolimod resulta seguro. La 
linfopenia aparece en la mayoría de 
pacientes, relacionándose con el me-
canismo de acción del fármaco. Los 
efectos adversos más frecuentes, co-
mo linfopenia o hepatotoxicidad, sue-
len ser leves y de fácil manejo con téc-
nicas como la terapia a días alternos. 
Son necesarios más estudios para de-
terminar la relación con la hiperreac-
tividad bronquial y los tumores.

O6.

Efectividad a largo plazo del 
interferón β-1a subcutáneo  
en la práctica clínica en España

O. Fernández Fernández, D. Muñoz,  
A. Antigüedad, L. Brieva, D. Prefasi Gomar

Hospital Regional Universitario de Málaga.

Objetivo. Describir las características 
clinicorradiológicas de pacientes trata-
dos con interferón beta-1a (IFN β-1a) 
subcutáneo durante diez o más años 
en la práctica clínica. Pacientes y mé-
todos. Estudio observacional retros-
pectivo de pacientes con esclerosis 
múltiple remitente recurrente trata-
dos con IFN β-1a subcutáneo durante 
diez o más años. Se analizaron las si-
guientes variables: brotes, progresión 
de la discapacidad (EDSS) y evolución 
radiológica en estos pacientes. Resul-
tados. Se incluyeron 128 pacientes 
con una edad media al diagnóstico y 
al inicio del estudio de 30,3 y 47,9 
años, respectivamente. El 63,3% eran 
mujeres y un 19,5% recibió tratamien-
to previo. El tiempo medio de trata-
miento con IFN β-1a subcutáneo fue 
de 12,6 años, con un 18% de abando-
no del tratamiento tras 10 años. La ta-
sa anualizada de brotes a los dos, cin-
co y diez años de tratamiento fue de 
0,32, 0,26 y 0,19, respectivamente. 
La mediana de tiempo hasta el primer 
brote fue de 5,2 años (rango: 1,4-8,9 
años) desde el inicio del tratamiento. 
No hubo diferencias en la progresión 
de discapacidad durante el período de 
estudio (EDSS media al inicio, 2, y al 
final, 2,3). De 82 pacientes con datos 
clínicos completos, el 39% estuvo li-
bre de actividad clínica. Los datos ra-
diológicos no pudieron analizarse de-
bido al escaso número de pacientes 
en los que se aportaron. Conclusiones. 
Este estudio sugiere que el IFN β-1a 
subcutáneo es efectivo en el control 
de la actividad clínica tras diez años de 
tratamiento en pacientes con esclero-
sis múltiple remitente recurrente. Es-
tos datos son consistentes con los des-
critos en el seguimiento de los pacien-
tes incluidos en ensayos clínicos, pero 
son los primeros resultados en pacien-
tes en la práctica clínica.

O7.

Tarea dual de interferencia 
cognitivomotora como 
indicador de deterioro cognitivo 
en pacientes con quejas 
subjetivas de memoria

A.M. Jover Sánchez, A. Galvao Carmona, 
C. Conde Gavilán, S. Molina, M.A. Peña 
Toledo, C.M. Jurado Cobos, R Valverde, 
C. Bahamonde, E. Agüera, F. Sánchez 
López

Hospital Universitario Reina Sofía. Córdoba.

Introducción. El control de la marcha 
requiere un alto nivel de procesa-
miento cortical, sobre todo durante la 
realización de tareas cognitivas con-
currentes. Objetivo. Comprobar si la 
evaluación de la marcha y de una ta-
rea cognitiva concurrente es un buen 
indicador de deterioro cognitivo en pa-
cientes con quejas subjetivas de me-
moria. Sujetos y métodos. Veintiocho 
pacientes y 14 controles sanos fueron 
evaluados mediante una tarea dual 
de interferencia cognitivomotora du-
rante la marcha. Posteriormente, se 
administró a todos los participantes el 
Symbol Digit Modalities Test (SDMT). 
En el análisis de resultados se aplica-
ron la prueba t de Student, ANOVA de 
medidas repetidas, y un análisis post 
hoc con la corrección de Bonferroni 
(nivel de significación p < 0,05). Por 
último, se realizó un análisis de corre-
lación (Pearson) entre las puntuacio-
nes del SDMT y las medidas obtenidas 
en la tarea dual. Resultados. El grupo 
de pacientes mostró enlentecimiento 
en todas las medidas de la tarea dual 
(F

(1,40)
 = 23,14; p < 0,001) y un mayor 

coste de la tarea cognitiva durante la 
marcha (F

(2,80)
 = 19,31; p < 0,001). 

Además, los pacientes mostraron 
puntuaciones en el SDMT que eviden-
ciaron deterioro cognitivo y diferen-
cias significativas con respecto al gru-
po control (t = 8,7; p < 0,001), el cual 
no mostró puntuaciones de afectación 
cognitiva. Por último, el análisis de co-
rrelación mostró que a mejor puntua-
ción en el SDMT, menor interferencia 
cognitivomotora (r = –0,9; p < 0,05). 
Conclusiones. La medición de la inter-
ferencia cognitivomotora durante la 
marcha puede ser un indicador rápi-
do y sencillo de deterioro cognitivo 
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en pacientes con quejas subjetivas de 
memoria.

O8.

Enfermedad inflamatoria 
intestinal como factor protector 
para la enfermedad de Parkinson: 
estudio transversal basado en 
la dispensación de fármacos

J.D. Herrera García a, J. Pinel Ríos,  
C.J. Madrid Navarro a, R. Piñar Morales e, 
M.J. Pérez Navarro a, C. del Canto Pérez f, 
M.J. Cabello Tapia b, M.M. Martín 
Rodríguez b, D. Sánchez García b, M.J. Piña 
Vera g, A. Aguilar Muñoz g, V. Campos 
Arillo d, J. Gutiérrez García a, C. Chamorro 
Santos c, M.R. Gómez García b, A. Mínguez 
Castellanos a, F. Escamilla Sevilla a

a Servicio de Neurología. b Servicio de 
Digestivo. c Servicio de Anatomía Patológica. 
Complejo Hospitalario Universitario de 
Granada. Instituto de Investigación 
Biosanitaria IBIS. Granada. d Servicio de 
Neurología. Hospital Xanit Internacional. 
Benalmádena, Málaga. e Sección de 
Neurología. Hospital Punta de Europa. 
Algeciras, Cádiz. f Unidad de Neurología. 
Hospital Comarcal de Melilla. g Subdirección 
de Farmacia y Prestaciones. Servicios de 
Apoyo del Servicio Andaluz de Salud.

Introducción. El sistema nervioso en-
térico se afecta precozmente en la en-
fermedad de Parkinson (EP), habién-
dose propuesto como posible ‘puerta 
de entrada’”. La inflamación intesti-
nal, o cambios en la flora bacteriana, 
podrían modificar el riesgo de agre-
gación o propagación de α-sinucleína. 
La aparente baja asociación entre EP 
y enfermedad inflamatoria intestinal 
(EII) podría sugerir un papel protector 
de ésta sobre el inicio o progresión de 
la EP. Nuestro objetivo fue explorar 
esta asociación en el ámbito pobla-
cional. Pacientes y métodos. Estudio 
trasversal basado en la dispensación 
de fármacos en el sistema sanitario 
público de Andalucía. Se incluyeron 
todos los sujetos de 50 o más años a 
los que se prescribió y dispensó algún 
fármaco durante diciembre de 2014 
mediante receta electrónica (aplicati-
vo ‘Receta XXI’, utilizado en el 98% de 
las prescripciones). Se identificaron 
como ‘posible EP’ aquellos que retira-
ron antiparkinsonianos, y como ‘posi-
ble EII’, aquellos que retiraron amino-

salicilatos (mesalacina, sulfasalacina o 
5-ASA). Resultados. Se seleccionaron 
145.818 sujetos (70 ± 12 años; 57% 
mujeres), de los cuales 19.996 se iden-
tificaron como ‘posible EP’ (75 ± 9 
años) y 7.485 como ‘posible EII’ (64 ± 
10 años). Sólo 56 se incluyeron en 
ambos grupos (76 ± 8 años). La pre-
valencia de EP en la EII fue del 0,7%, 
y en aquellos sin EII, del 14,4% (odds 
ratio ajustada por edad y sexo: 0,06; 
IC 95% = 0,04-0,07; p < 0,0001). 
Conclusión. Con las limitaciones pro-
pias de la metodología utilizada, nues-
tro estudio sugiere un papel protector 
de la EII, o de sus tratamientos, para 
el desarrollo de EP. Dadas las impor-
tantes implicaciones científicas y tera-
péuticas, se precisan nuevos estudios 
longitudinales sobre esta asociación.

O9.

La halogenación y la nitración/
nitrosilación de proteínas séricas 
de pacientes con enfermedad 
de Parkinson idiopática  
se correlacionan con la 
tiroperoxidasa/haloperoxidasa 
de origen tiroideo

E. Fernández Espejo, J.M. García Moreno, 
A. Martín de Pablos, F. Damas Hermoso, 
J. Chacón Peña

Laboratorio de Neurologia Molecular BIO127. 
Facultad de Medicina. Sevilla.

Introducción. En el laboratorio se ha 
detectado estrés oxidativo en suero 
de los pacientes con enfermedad de 
Parkinson (EP) idiopática, en distintas 
vertientes: estrés por especies reacti-
vas de nitrógeno y estrés por especies 
halogenantes. El estrés nitrativo se 
manifiesta por un aumento de proteí-
nas 3-nitrotirosinadas; el estrés S-ni-
trosilativo, por un aumento de proteí-
nas S-nitrosiladas, y el estrés haloge-
nativo, por un incremento de proteí-
nas con oxidación avanzada (AOPP). 
Las peroxidasas son enzimas funda-
mentales en los procesos oxidantes del 
organismo, de modo que se ha estu-
diado el nivel/actividad de diversas 
peroxidasas séricas en la EP: mielope-
roxidasa, eosinofiloperoxidasa, tiropero
xidasa (TPO), catalasa y glutationpe-
roxidasa. Sujetos y métodos. Se han 

estudiado pacientes con EP (n = 45), y 
35 controles. Se estudiaron las carac-
terísticas clínicas y los niveles de pe-
roxidasas, proteínas 3-nitrotirosinadas, 
proteínas S-nitrosiladas y AOPP. Se 
emplearon ELISA e inmunoblots. Re-
sultados. Respecto a las peroxidasas 
estudiadas, sólo se detectó cambio en 
la TPO, pues los niveles de TPO sérica es-
taban aumentados de modo significa-
tivo en los pacientes con EP (p < 0,01 
frente a los controles). Los niveles de 
TPO se correlacionaban positivamen-
te con los de AOPP en los pacientes 
de grado 1-2 (p < 0,05). Los niveles de 
TPO se correlacionaban de modo bi-
fásico con los de proteínas 3-nitrotiro-
sinadas y S-nitrosiladas del suero (TPO 
levemente elevada, correlación posi-
tiva, p < 0,05; TPO muy elevada, co-
rrelación negativa, p < 0,05). Conclu-
sión. Estas observaciones llevan a plan-
tear la hipótesis de que el estrés halo-
genativo y nitrativo/S-nitrosilativo se 
relaciona con la actividad de TPO de 
los pacientes con EP, que es una halo-
peroxidasa de origen tiroideo.

O10.

Estudio de microangiopatía 
cerebral por Doppler: correlato 
lesional e implicaciones etiológicas

C. de la Cruz Cosme, G. Ojeda Burgos, 
M. Márquez Martínez, M.S. Dawid Milner

Hospital Universitario Virgen de la Victoria. 
Málaga.

Introducción. Se define el infarto mi-
croangiopático como aquel menor de 
1,5 cm que acontece en el territorio 
de una arteria perforante. Se diag-
nostica por criterios clínicos y tras ex-
cluir otras causas, al no ser este tipo 
de vaso accesible al estudio directo 
por técnicas de imagen habituales. 
Suele ocurrir en el contexto de una 
microangiopatía cerebral difusa cróni-
ca, cuya presencia puede intuirse du-
rante el estudio neurosonológico, al 
detectar un índice de pulsatilidad (IP) 
elevado. Pretendemos validar esta aso-
ciación y ponderar su valor en el diag-
nóstico etiológico final. Pacientes y 
métodos. Se recogieron prospectiva-
mente el IP carotídeo medio y la pun-
tuación de Fazekas de todos los pa-
cientes con ictus carotídeo ingresados 

consecutivamente en neurología du-
rante seis meses. Se excluyó a quienes 
no se realizaba una RM, tenían este-
nosis carotídea ≥ 70%, estenosis cere-
bral media ≥ 50% o valvulopatía aór-
tica. Se incluyó la variable dicotómica 
‘etiología microangiopática: sí/no’. 
Resultados. En la muestra de 74 suje-
tos, existía correlación significativa en-
tre la puntuación de Fazekas y el IP. 
Ambos se comportaban como un buen 
predictor diagnóstico de etiología mi-
croangiopática del evento, con un 
área bajo la curva de 0,78 y 0,70, res-
pectivamente. Se seleccionaron como 
puntos de corte óptimos un IP de 0,96 
para cribado (sensibilidad del 96%) y 
un IP de 1,46 para confirmación (es-
pecificidad del 89%). Aunque la corre-
lación entre IP y carga lesional crónica 
cuenta con antecedentes bibliográfi-
cos de similar resultado, es la primera 
vez que se valida el Doppler para el 
diagnóstico etiológico de ictus micro
angiopático. Conclusiones. El IP, ade-
más de indicador de microangiopatía 
crónica, es un parámetro útil para el 
diagnóstico etiológico del ictus en fa-
se aguda.

O12.

Proyecto SIPIA (Stroke Induced 
Pnemonia in Andalusia): datos 
iniciales y validación de escalas 
de riesgo en la neumonía 
asociada al ictus

E. Zapata Arriaza, F. Moniche, F.J. de  
la Torre Laviana, I. Escudero Martínez, 
M.D. Jiménez Hernández, A. Ollero Ortiz, 
M.A. Gamero García, M. Romera Tellado, 
C. de la Cruz Cosme, J.A. Sánchez García, 
R. Bustamante Toledo, J.A. Tamayo 
Toledo, J. Montaner Villalonga 

Objetivo. Estimar en nuestro medio 
la utilidad de las escalas de riesgo 
(A2DS2, ISAN y AIS-APS) para la infec-
ción respiratoria en pacientes con ic-
tus. Pacientes y métodos. Estudio pros-
pectivo multicéntrico, realizado en 
seis hospitales andaluces, de pacien-
tes con ictus isquémico o hemorrági-
co de menos de 24 horas de evolu-
ción. Se evaluaron factores clínicos, 
demográficos, puntuación en las es-
calas de riesgo de neumonía asociada 
al ictus y la aparición de infección res-
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piratoria durante el ingreso hospitala-
rio. Resultados. Se incluyeron 115 pa-
cientes (octubre de 2014 a septiem-
bre de 2015), con una edad media de 
71 años, la mayoría hombres (67,8%). 
La tasa de infecciones respiratorias fue 
del 18,7%. La infección respiratoria se 
relacionó con mayor edad (p = 0,001), 
mayor déficit en la escala NIHSS (15 
frente a 6; p < 0,001) y mayor pun-
tuación en la escala A2DS2 (15 frente 
a 8; p < 0,001), en la ISAN (12 frente a 
7; p < 0,001) y en la AIS-APS (18 fren-
te a 10; p < 0,001). El ingreso en la 
Unidad de Ictus fue un factor protec-
tor de infección respiratoria (14,1% fren-
te a 31%; p = 0,046). Las escalas ISAN 
y AIS-APS mostraron una alta especifi-
cidad (87,3% y 90,8%, respectivamen-
te), y la escala A2DS2, una alta sensi-
bilidad (85%), para predecir la apari-
ción de infección respiratoria. Los pa-
cientes con infección respiratoria pre-
sentaron mayor discapacidad al alta 
(escala de Rankin modificada: 4 fren-
te a 2; p < 0,001). Conclusión. En nues-
tra cohorte, una puntuación elevada 
en las escalas A2DS2, AIS-APS e ISAN 
se asociaba a la aparición de neumo-
nía postictus. El uso de estas sencillas 
escalas permitiría estratificar el riesgo 
y reducir complicaciones en los pacien-
tes con ictus.

PÓSTERS

P1.

Pruebas autonómicas no 
invasivas en la enfermedad  
de Parkinson: relación entre 
fotopletismografía y termografía

C.J. Madrid Navarro, M.J. Pérez Navarro, 
J.D. Herrera García, A. Mínguez 
Castellanos, F. Escamilla Sevilla

Complejo Hospitalario Universitario  
de Granada.

Introducción. En la enfermedad de Par-
kinson (EP) son necesarias pruebas 
autonómicas no invasivas que permi-
tan su aplicación desde fases premo-
toras. Recientemente se han descrito 
los parámetros fotopletismográficos 
más frecuentemente patológicos y se 

ha comenzado a validar la termogra-
fía en la detección de disfunción auto-
nómica vascular en la EP. Desconoce-
mos si existe asociación entre ambas 
pruebas. Pacientes y métodos. Se es-
tudiaron 15 pacientes con EP (nueve 
varones y seis mujeres, edad media de 
72 ± 6 años y estadios 1-3 de Hoehn-
Yahr) mediante gammagrafía cardía-
ca con 123I-MIBG patológica. Se efec-
tuaron pruebas de función autonómi-
ca cardiovascular (fotopletismografía 
y mesa basculante) y termografía con 
cold stress test (inmersión de una ma-
no en agua fría durante dos minutos) 
con registro durante seis minutos de 
la mano no sumergida (MNS) y de la 
contralateral tras inmersión. Se realizó 
un análisis de asociaciones mediante 
la prueba no paramétrica de Spearman. 
Resultados. La ganancia barorrefleja 
en la fase II de la maniobra de Valsal-
va (BRSiII) fue la variable fotopletis-
mográfica más patológica (80% de 
los sujetos; 2,24 ± 1,89 ms/mmHg). 
El menor descenso térmico en la ma-
no no sumergida durante la inmersión 
contralateral se correlacionó con un 
mayor tiempo de recuperación de la 
tensión arterial sistólica tras la manio-
bra de Valsalva (r = –0,547; p = 0,037) 
y con una razón de Valsalva patológi-
ca (r = –0,545; p = 0,036), mientras 
que un BRSiIV patológico lo hizo con 
la ausencia de rebote térmico en la 
mano no sumergida tras la inmersión 
(r = 0,574; p = 0,032). Conclusiones. 
La asociación entre los resultados de 
la fotopletismografía y la termografía 
con cold stress test refuerza el valor de 
los registros termográficos cutáneos 
en la detección de disfunción autonó-
mica vascular en pacientes con EP.

P2.

Experiencia en nuestro centro 
con fingolimod: utilidad del 
concepto NEDA en la práctica 
clínica habitual

F. Damas Hermoso, J.L. Ruiz Peña,  
G. Navarro Mascarell, M.A. Gamero García, 
L. Dinca, M.D. Páramo, J.M. García Moreno, 
E. Pacheco Cortegana, S. Pérez Sánchez, 
S. Eichau Madueño, A. Domínguez 
Mayoral, M. Rus, G. Izquierdo Ayuso

Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla.

Introducción. El fingolimod es un tra-
tamiento oral usado en esclerosis múl-
tiple y autorizado en España en no-
viembre de 2011. Estudios recientes 
atribuyen una precoz eficacia y seguri-
dad a largo plazo, pero todavía hay 
pocos datos en pacientes libres de ac-
tividad clínica y radiológica (NEDA). 
Objetivo. Determinar la eficacia en 
pacientes tratados con fingolimod y la 
utilidad en la práctica clínica habitual 
para NEDA. Pacientes y métodos. Va-
lores obtenidos de nuestra base de 
datos del Hospital Universitario Vir-
gen Macarena (Sevilla). Los pacientes 
comenzaron tratamiento con fingoli-
mod antes del 1 de abril de 2014; fue-
ron seguidos como mínimo durante 
un año evaluando, al menos cada tres 
meses, posibles brotes y escala de dis-
capacidad (EDSS). Resultados. En el 
estudio participaron 218 pacientes. La 
edad media al final del estudio fue de 
38,0 años; el tiempo medio desde el 
inicio del síndrome radiológico aisla-
do hasta el comienzo con fingolimod 
fue de 12,8 años, y la EDSS media, de 
3,5. La tasa anualizada de brotes en 
los dos años previos al fingolimod fue 
de 0,85. Un 17% de los pacientes fue-
ron naïve, y un 19,9%, tratados ante-
riormente con natalizumab. Abando-
naron el estudio 46 pacientes. Tras un 
año con fingolimod, la EDSS media 
fue de 3,5, y la tasa anualizada de 
brotes, de 0,21. Un 75% de los pacien-
tes no presentaba actividad clínica, 
un 86% no tenía actividad radiológica 
y un 67% eran NEDA. Tras dos años de 
tratamiento, el 45,24% fueron NEDA. 
Conclusiones. La eficacia, seguridad y 
tolerabilidad del fingolimod en la 
práctica clínica habitual confirma da-
tos obtenidos en estudios pivotales. 
En nuestra serie, los NEDA con fingoli-
mod tienen mejores resultados que 
aquellos tratados con fármacos modi-
ficadores de la enfermedad disponi-
bles actualmente.

P3.

La tasa de seroconversión  
del virus JC en pacientes 
diagnosticados de esclerosis 
múltiple no se relaciona con  
el tipo de terapia modificadora 
de la enfermedad

S. Eichau Madueño, M. Rus, S. Pérez 
Sánchez, A. Domínguez Mayoral,  
N. Becerril, E. Arellano, A. Pérez,  
G. Navarro Mascarell, G. Izquierdo 

Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla.

Objetivo. Determinar la tasa de sero-
conversión del virus JC en pacientes 
con esclerosis múltiple (EM) tratados 
con terapia modificadora de la enfer-
medad (TME) y en pacientes no trata-
dos. Pacientes y métodos. Se estudia-
ron pacientes con EM seronegativos 
para el virus JC, en la unidad de EM 
del Hospital Universitario Virgen Ma-
carena (Sevilla). Se les realizó una se-
gunda determinación a partir de los 
seis meses de la primera. Se analiza-
ron la tasa de seroconversión durante 
la misma TME (terapia BRACE y fingo-
limod), que se comparó con el grupo 
con natalizumab y naïve, y las caracte-
rísticas epidemiológicas en los distin-
tos grupos. Las muestras se determi-
naron con el Stratify JVC Test de Unilabs 
(Dinamarca) mediante técnica ELISA y 
se consideraron positivos los títulos a 
partir de 0,4. Entre 0,2 y 0,4 se reali-
zó un test de confirmación. Resulta-
dos. 122 pacientes seronegativos pa-
ra virus JC (37 con TME, 64 con natali-
zumab y 21 naïve). El tiempo medio 
entre las dos extracciones fue de 10 
meses. Se observó seroconversión en 
25 pacientes (17 de ellos mujeres), el 
13,51% con TME, el 17,18% con natali-
zumab y el 42,85% naïve. La evolución 
de la enfermedad en seroconvertores 
fue de 15,8, 12,3 y 7,75, respectiva-
mente. Conclusiones. Los datos sugie-
ren que la seroconversión para virus JC 
en pacientes con EM no se asocia con 
el tipo de TME porque, a diferencia de 
los resultados de otros estudios, el na-
talizumab no aumenta la tasa de se-
roconversión en esta cohorte. Se nece-
sita una muestra mayor para estudiar 
el grupo naïve, en el que la tasa de se-
roconversión es más alta y temprana.
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P4.

Cribado de trastornos urinarios 
en la esclerosis múltiple.  
Un problema infravalorado

T. Muñoz Ruiz, P. Sánchez Lozano,  
V. Fernández Sánchez, V. Reyes Garrido, 
C. Martínez Tomás, P. Urbaneja Romero, 
M. Guerrero Fernández, A. León Martín,  
O. Fernández Fernández 

Hospital Regional Universitario de Málaga.

Introducción. Los trastornos urinarios 
son un problema frecuente en la es-
clerosis múltiple (EM) e influyen ne-
gativamente en la calidad de vida. 
Objetivo. Examinar la prevalencia de 
trastornos urinarios en la población 
con EM y, secundariamente, analizar 
su manejo en la práctica clínica habi-
tual. Pacientes y métodos. Estudio 
descriptivo transversal recogiendo da-
tos demográficos y clínicos en una 
muestra de pacientes con EM. Se in-
trodujo la versión validada al castella-
no del Actionable Bladder Symptoms 
Screening Tool (ABSST) como test de 
cribado y se realizó una entrevista di-
rigida sobre medidas terapéuticas pa-
ra síntomas urinarios. Resultados. Se 
incluyeron 100 pacientes consecuti-
vos con EM en seguimiento en la Uni-
dad de Neuroinmunología (30 varo-
nes y 70 mujeres). La edad media fue 
de 45,93 años (rango: 23-82 años); 
el tiempo medio de evolución, de 
13,79 años (rango: 2-38 años), y la 
EDSS media, de 2,89 (rango: 1-8). Un 
77% fueron formas remitentes recu-
rrentes. El 64% había referido sínto-
mas urinarios subjetivos en algún mo-
mento de la enfermedad. El 41% ob-
tuvieron un resultado positivo en el 
ABSST, ascendiendo hasta el 72,4% de 
positivos en el subgrupo de EDSS ≥ 3. 
La puntuación del ABSST se correla-
cionó con las quejas subjetivas (p > 
0,0001), el tiempo de evolución de la 
EM (p < 0,0001), las formas progresi-
vas secundarias (p < 0,001), las infec-
ciones urinarias (p < 0,003) y el deseo 
de asesoramiento médico (p < 0,0001). 
En el análisis por subgrupos se observó 
una correlación significativa del ABSST 
y la EDSS en el subgrupo de EDSS ≥ 3 
(p > 0,0001). Sólo el 28% realizaban 
tratamiento específico. Conclusiones. 
La prevalencia de trastornos urinarios 

es elevada en la EM, sobre todo en fa-
ses avanzadas, pese a lo cual conti-
núa siendo un problema infradiag-
nosticado e infratratado. El ABSST es 
una herramienta de cribado útil en la 
práctica clínica habitual para realizar 
un abordaje precoz.

P5.

Patología neurológica y 
trabajo: ‘presentismo laboral’

J.A. Sánchez García, E. Flordelis Lasierra, 
L. García Trujillo, A. Alonso Torres,  
F. Romero Crespo, O. Fernández Fernández

Hospital Regional Universitario de Málaga.

Introducción. En relación a la reciente 
tragedia aérea de la compañía Ger-
manwings, el copiloto tenía un certifi-
cado médico de baja por enfermedad 
que ocultó a la empresa. Planteamos 
el concepto de ‘presentismo laboral’: 
cuando, pese a una sintomatología, 
no se acude a los servicios sanitarios 
o, en caso de hacerlo, se oculta a la 
empresa, lo que entraña un elevado 
riesgo a sí mismo o a terceros. Desa-
rrollo. Se realiza una revisión de la le-
gislación vigente en el Boletín Oficial 
del Estado, Ley de Prevención de Ries-
gos Laborales, Estatuto de los Traba-
jadores, y gestión y regulación de la 
incapacidad laboral transitoria. La in-
capacidad temporal sucede cuando, 
por enfermedad o accidente, un tra-
bajador está impedido para la activi-
dad. En pacientes epilépticos, existen 
profesiones no permitidas (pilotos, mi-
litares, gruistas, cuerpos de seguri-
dad...), y otras, desaconsejadas. El 
parte de baja lo emite el médico por 
cuadruplicado; dos copias se libran al 
trabajador (una debe entregarla a la 
empresa), con sólo datos genéricos 
de la baja. Es responsabilidad del tra-
bajador comunicar a la empresa su 
baja laboral (el médico desconoce si 
se ha hecho o no efectiva). De mane-
ra independiente a este proceso de 
incapacidad temporal, la empresa de-
be impedir el riesgo mediante la Ley 
de Prevención de Riesgos Laborales. 
Conclusiones. Sería posible en nues-
tro país que un trabajador no entre-
gara el parte de baja en su empresa y 
acudiera a su trabajo. En incapacida-
des temporales causadas por proble-

mas que pueden suponer riesgo para 
terceros, impone encontrar cauces que 
garanticen confidencialidad y protec-
ción a terceros.

P6.

Atención al ictus al margen  
del ‘código ictus’: ¿somos 
realmente eficientes?

J.A. Sánchez García, J.A. Reyes Bueno, 
C. Martínez Tomás, V. Reyes Garrido, 
J.A. Tamayo Toledo, R. Bustamante 
Toledo, O. Fernández Fernández

Hospital Regional Universitario de Málaga.

Introducción. Los pacientes con ictus 
agudo deben ser atendidos siempre 
en un hospital, preferentemente por 
un neurólogo, y evitar recibir atención 
en niveles intermedios, sea o no sub-
sidiario de reperfusión. Es una emer-
gencia médica que se beneficia del in-
greso en las unidades de ictus (UI), las 
cuales reducen significativamente la 
mortalidad, las secuelas, la discapaci-
dad a largo plazo y la estancia media. 
Pacientes y métodos. Se realizó una 
revisión sistemática de los últimos 91 
pacientes ingresados en la UI, selec-
cionando aquellos donde no se activó 
el código ictus; se analizó el manejo 
del paciente, dónde, por quién, tiem-
po de aviso, de permanencia en urgen-
cias y constantes a la llegada a la UI. 
Resultados. En la UI se realizan medi-
das generales y especiales con vigilan-
cia estrecha, protocolos para el ma-
nejo de complicaciones con personal 
entrenado y sistema de trabajo es-
tructurado. De los 69 pacientes inclui-
dos en esta revisión, el 68% fueron 
atendidos inicialmente en área de po-
liclínica, con una demora en su ingre-
so en UI/observación para monitori-
zación de 271 minutos (rango: 0-675 
min), donde un 40,6% llegaban con 
tensiones arteriales elevadas y hasta 
un 17% con glucemias superiores a 
150 mg/dL, pese a permanecer horas 
en el área de urgencias. La demora 
en llamar al neurólogo desde el acce-
so a urgencias fue de 120 minutos, lo 
cual retrasaba aún más su manejo. 
Conclusiones. Cuando no se activa el 
código ictus, deja de actuarse como 
emergencia médica y el manejo es 
menos estricto. La relajación o el des-

conocimiento de la gravedad reper-
cuten en el cuidado de los pacientes.

P7.

Fingolimod en la esclerosis 
múltiple remitente recurrente: 
experiencia en el Complejo 
Hospitalario de Huelva

E. Durán Ferreras 

Complejo Hospitalario Universitario. Huelva.

Objetivo. Comunicar nuestra experien-
cia con el uso de fingolimod en pa-
cientes con esclerosis múltiple remi-
tente recurrente. Pacientes y méto-
dos. Análisis retrospectivo de los pa-
cientes de nuestro centro diagnostica-
dos de esclerosis múltiple remitente 
recurrente tratados con fingolimod. 
Resultados. Desde 2012 se han trata-
do 28 pacientes, 25 de los cuales si-
guen con el fármaco. Los motivos de 
retirada fueron linfopenia en un caso 
y fracaso terapéutico en dos. La edad 
media de los pacientes es de 35,5 
años (rango: 24-57 años). En siete 
pacientes se ha usado el fingolimod 
en primera línea y en el resto se ha-
bían empleado otros fármacos pre-
viamente (14 casos, interferón; tres, 
azatioprina; seis, acetato de glatira-
mero, y ocho, natalizumab, habitual-
mente por seropositividad al virus JC). 
La EDSS se mantuvo igual o disminu-
yó en 24 de los 28 pacientes y hubo 
brotes en siete, si bien sólo en tres fue 
discapacitante. No ha existido ningún 
caso de edema macular, sólo un caso 
de bradicardia asintomática en rela-
ción con la primera dosis y una linfo-
penia que obligó a retirar el tratamien-
to. No han existido alteraciones hepá-
ticas relevantes. Conclusiones. En nues-
tra experiencia, el fingolimod es un 
fármaco eficaz, seguro y bien tolera-
do en pacientes con esclerosis múlti-
ple remitente recurrente.
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P8.

Serie de cuatro casos  
de encefalitis anti-LGI1,  
una encefalitis autoinmune 
con características clínicas 
diferenciales

J.D. Herrera García, L. Triguero Cueva, 
R. Gutiérrez Zúñiga, F. Graus Ribas,  
C. Carnero Pardo 

Complejo Hospitalario Universitario. Granada.

Introducción. La encefalitis anti-LGI1 es 
una encefalitis autoinmune relaciona-
da con la presencia de anticuerpos 
contra el antígeno de superficie neu-
ronal LGI1. La clínica se caracteriza por 
encefalitis límbica asociada a hipona-
tremia, crisis clónicas en manos o ca-
ra, y trastornos del sueño. Presenta-
mos una serie de cuatro pacientes 
con esta entidad y sus características 
clínicas. Casos clínicos. Cuatro pacien-
tes con una edad media de 72 años 
(rango: 66-76 años). Todos presenta-
ron movimientos mioclónicos o distó-
nicos faciobraquiales al inicio. Así mis-
mo, presentaron manifestaciones neu-
ropsiquiátricas (irritabilidad, psicosis, 
alucinaciones), alteraciones del sue-
ño y crisis mioclónicas (dos con com-
ponente distónico y generalización se-
cundaria). Tres de ellos presentaron 
hiponatremia y alteraciones cogniti-
vas (tres, déficit mnésico, y uno, dis-
función ejecutiva). El líquido cefalo-
rraquídeo fue anómalo en un pacien-
te con pleocitosis. Tres mostraron hi-
perintensidad hipocampal en secuen-
cia FLAIR de la RM. Ninguno asoció 
neoplasia. Respecto al tratamiento, 
todos recibieron politerapia con dis-
tintos fármacos antiepilépticos y tra-
tamiento inmunosupresor con metil-
prednisolona intravenosa, tres requi-
rieron inmunoglobulinas intravenosas, 
y únicamente dos, inmunoterapia de 
segunda línea con ciclofosfamida y 
micofenolato. Conclusiones. La ence-
falitis anti-LGI1, antes conocida como 
encefalitis anticanal de potasio de-
pendiente de voltaje, afecta a pacien-
tes ancianos. Son característicos los 
movimientos mioclónicos y distónicos 
faciobraquiales al inicio, la hiponatre-
mia y las alteraciones del sueño, así 
como la menor frecuencia de neopla-

sia asociada. El resto de manifestacio-
nes clínicas son comunes a otras en-
cefalitis límbicas. Se trata, por tanto, 
de un cuadro con características dife-
renciales del resto de encefalitis auto-
inmunes o paraneoplásicas, por lo que 
la identificación de estas característi-
cas podría llevar a un diagnóstico y 
tratamiento más temprano. 

P9.

Efecto de la infusión  
de apomorfina en pacientes 
con enfermedad de Parkinson 
avanzada

F. Damas Hermoso, E. Pacheco Cortegana, 
J.M. García Moreno 

Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla.

Objetivo. Presentar una serie de pa-
cientes tratados con infusión de apo-
morfina del área hospitalaria Virgen 
Macarena de Sevilla al objeto de valo-
rar su evolución y posibles efectos ad-
versos del tratamiento. Casos clínicos. 
Serie de 7 pacientes con enfermedad 
de Parkinson avanzada, tratados con 
infusión de apomorfina entre sep-
tiembre de 2014 y marzo de 2015: 
dos hombres y cinco mujeres, con una 
edad media de inicio de tratamiento 
de 72,7 años (rango: 59-80 años), 
14,4 años de media de evolución de 
la enfermedad (rango: 8-20 años) y 
dosis media de levodopa oral al inicio 
del tratamiento de 1.420 mg (rango: 
900-2.025 mg). Todos presentaban 
fluctuaciones de distinto tipo (on-off, 
wearing off) y, en algunos casos, disci-
nesias por tratamiento con levodopa 
oral. En tres pacientes hubo que reti-
rar la medicación por efectos adver-
sos: dos por trastorno psicótico y uno 
por reacción alérgica dermatológica 
(paniculitis). Como efecto secundario 
principal se dio la aparición de nódu-
los subcutáneos en tres pacientes, 
pero no fue causa de retirada del tra-
tamiento. En los cuatro pacientes que 
continuaron con el tratamiento, la 
dosis media de inicio de la infusión 
de apomorfina fue de 2,7 mg/h (ran-
go: 2-3 mg/h), con una dosis de man-
tenimiento de 5,5 mg/h (rango: 3-
6,5 mg/h). Estos pacientes han teni-
do una buena evolución y están satis-
fechos con su situación clínica, consi-

guiendo una media de reducción del 
tratamiento oral del 37%. Conclusión. 
La bomba de apomorfina resulta un 
tratamiento eficaz para la enfermedad 
de Parkinson avanzada, mejorando 
la calidad de vida y permitiendo la re-
ducción del tratamiento oral. Los efec-
tos secundarios que llevan a su retira-
da son poco frecuentes, siendo el más 
habitual la aparición de nódulos.

P10.

Estudio piloto de recanalización 
endovascular del ictus más allá 
de ocho horas del comienzo 
seleccionado por técnicas de 
imagen

F. Delgado Acosta, I.M. Bravo Rey,  
E. Jiménez Gómez, F. Bravo Rodríguez, 
R. Oteros Fernández, J.J. Ochoa Sepúlveda 

Hospital Universitario Reina Sofía. Córdoba.

Introducción. Pacientes con ictus en 
los que se prevé un tiempo de trata-
miento pasadas las ocho horas desde 
el comienzo de la clínica son excluidos 
del tratamiento endovascular, sin te-
ner en cuenta que algunos presentan 
todavía capacidad de recuperación. 
Pacientes y métodos. Ensayo clínico 
en fase II, prospectivo, controlado, 
aleatorizado, monocéntrico, compa-
rativo con dos brazos y con evaluador 
ciego. Nuestra hipótesis es que los pa-
cientes que reciben tratamiento en-
dovascular después de ocho horas de 
inicio de la clínica presentan una me-
jor evolución a los tres meses que los 
que no lo reciben. Los criterios de in-
clusión son pacientes con ictus de te-
rritorio carotídeo cuya recanalización 
se produzca más allá de las ocho ho-
ras de aparición de los síntomas. Se 
seleccionarán de forma consecutiva 
durante un año. Se realizará un análi-
sis multivariante para evaluar el im-
pacto de los parámetros clínicos y ra-
diológicos. Resultados. Veinte pacien-
tes se aleatorizarán 1 a 1 (tratamiento 
endovascular o tratamiento conserva-
dor). El objetivo principal es comparar 
entre ambos grupos la evolución clíni-
ca con la escala modificada de Rankin 
a los tres meses. Los objetivos secun-
darios son la valoración de la asocia-
ción de características clínicas con la 

evolución, el mejor método de ima-
gen pronóstico para dilucidar qué pa-
cientes tratar, el volumen del infarto 
final en relación con el inicial y el gra-
do de transformación hemorrágica. 
Conclusión. Nuestra hipótesis de tra-
bajo intenta demostrar una mejoría en 
la evolución clínica a los tres meses de 
los pacientes que reciben tratamiento 
endovascular después de ocho horas 
de inicio del ictus frente a los que reci-
ben el tratamiento médico habitual.

P11.

Serie de pacientes hospitalizados 
con síndrome de hipertensión 
intracraneal

J.A. Reyes Bueno, J. Muñoz Novillo, 
M.P. Moreno Arjona, M. Villagrán,  
C. Martínez Tomás, C. Beltrán Revollo, 
T. Muñoz 

Hospital Regional Universitario de Málaga.

Introducción. El síndrome de hiper-
tensión intracraneal benigna es una 
patología frecuente con una impor-
tante variabilidad clínica. A pesar del 
término ‘benigno’, constituye una 
patología muy invalidante al ser la 
pérdida de visión permanente la prin-
cipal complicación si no se actúa de 
forma adecuada. Pacientes y méto-
dos. Se seleccionan 27 pacientes con 
síndrome de hipertensión intracra-
neal hospitalizados en la planta de 
neurología del hospital en los últimos 
años, revisando de entre todos los 
pacientes ingresados desde 2012. Pre-
sentaban edades entre 16 y 55 años. 
Veintitrés eran mujeres, y más de la 
mitad padecían obesidad o sobrepe-
so. Resultados. La clínica más común 
fue la cefalea, con diferencia. La pér-
dida de agudeza visual tan sólo la 
presentó un tercio de los casos. Otro 
dato importante es la frecuencia de 
papiledema bilateral en la mayor par-
te de los pacientes, más del 80%. Vein-
tidós pacientes fueron finalmente 
diagnosticados de pseudotumor ce-
rebri y 17 respondieron a tratamiento 
con acetazolamida. Relacionando la 
presión media de líquido cefalorra-
quídeo, parece que existe una buena 
correlación con el número de sínto-
mas. Conclusiones. Estos estudios des-
criptivos son útiles para conocer y en-
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tender el síndrome y esto es impor-
tante para realizar un adecuado estu-
dio de diagnóstico diferencial, iniciar 
el tratamiento de patologías subya-
centes, en caso de haberlas, y evitar 
sus complicaciones.

P12.

Eventos paroxísticos focales  
en ancianos: en búsqueda  
de la angiopatía amiloide

A. Domínguez Mayoral a, J.J. Rodríguez 
Uranga b, G. Moreno Díaz b 
a Hospital Universitario Virgen Macarena. 
b Instituto de Especialidades Neurológicas 
Doctor Albert. Sevilla.

Introducción. La angiopatía amiloide 
constituye una de las etiologías de 
los eventos paroxísticos focales (EPF) 
en ancianos. El diagnóstico diferen-
cial con los procesos isquémicos es 
fundamental para prevenir hemorra-
gias. Casos clínicos. Se recogen dos 
casos de 70 años con angiopatía 
amiloide (criterios de Boston modifi-
cados) y EPF estereotipados. En el 
primer paciente, la forma de comien-
zo fueron los EPF sensitivos faciobra-
quiocrurales derechos. Un año des-
pués presentó bruscamente hemipa-
resia derecha y paresia facial homo-
lateral. En el segundo caso, el inicio 
fue ictal, con una paresia facial iz-
quierda y disartria. En los dos meses 
siguientes aparecieron los EPF con 
debilidad y rigidez en miembros iz-
quierdos. En el primer paciente, la 
neuroimagen cerebral durante los EPF 
mostró una hemorragia subaracnoi-
dea occipitoparietal izquierda. Un año 
después se evidenció la presencia de 
un hematoma subcortical frontal iz-
quierdo. En el segundo caso se de-
tectó inicialmente un hematoma lo-
bar temporal derecho en la radiolo-
gía, que mostró resangrado dos me-
ses después coincidiendo con los EPF. 
En ambos casos se objetivaron mi-
crosangrados lobares múltiples y leu-
coencefalopatía. El EEG era normal en 
ambos pacientes. El tratamiento con 
levetiracetam 1.000 mg/12 h consi-
guió el control sintomático en las dos 
situaciones. Conclusiones. Los casos 
ilustran la evolución temporal de los 
EPF en la angiopatía amiloide, pu-

diendo preceder a los sangrados ce-
rebrales. Las hemorragias subarac-
noideas focales y los microsangrados 
lobares pueden ser hallazgos radio-
lógicos precoces. El tratamiento con 
antiepilépticos puede controlar los 
EPF, aunque no se conoce con exac-
titud el mecanismo patogénico.

P13.

Ictus cerebelosos bilaterales, 
una entidad poco conocida

J.A. Cabezas Rodríguez, B. Pardo 
Galiana, F.J. de la Torre Laviana 

Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla.

Objetivo. Comunicar una serie de cua-
tro casos con diagnóstico de ictus is-
quémicos cerebelosos bilaterales, no 
dilucidando diagnóstico etiológico tras 
estudio extenso en dos de ellos. Ca-
sos clínicos. Sobre cuatro pacientes 
de 40-51 años con antecedentes per-
sonales de factores de riesgo vascu-
lar, y hallazgo en resonancia magné-
tica de ictus cerebelosos bilaterales, 
se realizó estudio analítico con perfi-
les, electrocardiograma, ecocardiogra-
fía, velocidad de sedimentación glo-
bular, estudio biológico de trombosis, 
estudio de autoinmunidad, proteino-
grama, Doppler de troncos supraaór-
ticos y transcraneal, y estudio angio-
gráfico (angiotomografía, angiorre-
sonancia o arteriografía). Tras estudio 
diagnóstico se obtuvieron los siguien-
tes resultados (junto a grado de inca-
pacidad), respectivamente: ictus is-
quémico en territorios de arteria cere-
belosa superior derecha y PICA iz-
quierda con disección de V2 izquierda 
con pseudooclusión (Rankin 0); ictus 
isquémico de PICA izquierda, arteria 
cerebelosa superior y cerebral poste-
rior derechas con ateromatosis en ori-
gen de AV derecha con estenosis de 
70%, con oclusión de AVI en su seg-
mento V3-V4 (Rankin 3); ictus isqué-
micos múltiples en ambos hemisferios 
cerebelosos y pedúnculo inferior de-
recho sin etiología demostrable (Ran-
kin 4); ictus isquémico de PICA izquier-
da completa y parcial de PICA derecha 
con estudio etiológico sin alteracio-
nes (Rankin 3). Conclusiones. Como 
podemos observar en nuestra serie, 
el grado de incapacidad tras ictus ce-

rebelosos bilaterales es moderado-gra-
ve, lo que unido al elevado porcenta-
je de casos considerados como even-
tos criptogénicos en el territorio verte-
brobasilar, perfila un escenario que de-
be promover el estudio de este subtipo 
de ictus, ya que constituyen el 31-35% 
de ictus cerebelosos según las series. 

P14.

Beneficio analgésico de la 
administración de toxina en el 
área del Hospital Universitario 
de Puerto Real (Cádiz)

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

Hospital Universitario de Puerto Real. 
Puerto Real, Cádiz.

Objetivo. Valoración de la administra-
ción de toxina botulínica con intención 
analgésica y especial atención a la mi-
graña en un hospital de segundo ni-
vel. Pacientes y métodos. De un total 
de 122 pacientes asignados a la Uni-
dad de Toxina Botulínica del Hospital 
Universitario de Puerto Real en los úl-
timos diez años, se administró toxina 
a nueve pacientes con cefalea migra-
ñosa crónica refractaria según las di-
rectrices del estudio PREEMPT, con al-
gunas modificaciones. En tres de ellos 
se administró en una ocasión; en otros 
tres pacientes, en dos, y en otros tres 
pacientes, en tres o cuatro ocasiones. 
Resultados. De los pacientes someti-
dos a tratamiento, todos los que repi-
tieron al menos una sesión más refi-
rieron mejoría, mayoritariamente sig-
nificativa, y otros dos no continuaron 
tras la primera. Se usó el fármaco con 
fines antiálgicos diferentes de la mi-
graña en diversas enfermedades (dis-
tonía focal, espasticidad secuelar, neu-
ralgia trigeminal...), con resultados 
más modestos. Conclusiones. Con el 
paso de los años, se descubren nuevas 
utilidades para la toxina botulínica. La 
finalidad analgésica en patologías has-
ta ahora abocadas irremediablemen-
te a tratamientos sistémicos está re-
sultando exitosa en muchas de ellas, 
como la migraña crónica. La mayoría 
de nuestros pacientes refirió mejoría 
con una segunda administración y se 
mantuvo el beneficio en las sucesivas. 

P15.

Mutación en factor de necrosis 
tumoral alfa, hemofagocitosis, 
neuropatía craneal y lesión 
cerebral necrótica extensa: 
¿cuál es el nexo de unión?

A. Domínguez Mayoral, C. Vargas,  
G. Navarro, A. Lamilla, J.M. Rubio 

Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla.

Introducción. La identificación de mu-
taciones asociadas a las enfermeda-
des autoinmunes puede ser una he-
rramienta útil para el enfoque diag-
nóstico-terapéutico. Caso clínico. Va-
rón de 45 años que comenzó con sín-
drome constitucional y fiebre prolon-
gada durante diez días. Con posterio-
ridad sufrió progresivamente atrofia 
del esternocleidomastoideo derecho 
y del espinal izquierdo, así como dis-
nea de reposo. Un año después pade-
ció un cuadro subagudo de encefalo-
patía, seguida de hemiparesia espás-
tica y hemianopsia izquierdas en el 
contexto de fiebre prolongada. Las 
analíticas en el primer período febril 
evidenciaron bicitopenia y aumento 
de reactantes de fase aguda. El aspi-
rado de médula ósea fue compatible 
con síndrome hemofagocítico. En la RM 
cervical se apreciaron cambios neu
rógenos en los músculos atróficos. El 
electroneurograma confirmó la afec-
tación del espinal derecho y del oc
cipital izquierdo. Las serologías y la 
prueba de patergia fueron negativas. 
La RM cerebral en el segundo período 
febril mostró una lesión con degene-
ración walleriana desde la sustancia 
blanca hasta el tálamo y la hemipro-
tuberancia derecha. La biopsia cere-
bral reveló un intenso infiltrado infla-
matorio de predominio linfocítico y 
macrofágico con un patrón perivascu-
lar y necrosis. El estudio genético des-
cubrió una mutación en heterocigosis 
en el factor de necrosis tumoral alfa 
(R92Q). Conclusiones. La mutación des-
crita se asocia a síndrome TRAPS y a 
Behçet. La importancia del descubri-
miento de vías patogénicas comunes 
entre ambas entidades puede ser útil 
para tomar una decisión terapéutica 
(en nuestro caso se ha empleado ana-
kinra).
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P16.

Tras las volutas de humo: 
enfermedad ‘moyamoya’

L. Triguero Cueva, J.D. Herrera García, 
V. Guillén Martínez, C. Valderrama Martín, 
J.F. Maestre Moreno, M.D. Fernández 

Complejo Hospitalario Universitario. Granada.

Introducción. La angiopatía ‘moyamo-
ya’ es una enfermedad rara, a veces 
pediátrica, caracterizada por la este-
nosis y oclusión progresiva de la por-
ción terminal de arterias carótidas in-
ternas y por el desarrollo de vasos co-
laterales anormales leptomeníngeos 
basales (como ‘imagen de humo’, 
significado de la palabra japonesa 
moyamoya); es infrecuente la afecta-
ción de la circulación posterior. Usual-
mente afecta a ambos hemisferios. 
Se habla de enfermedad ‘moyamoya’ 
si es idiopática y de síndrome ‘moya-
moya’ cuando hay causa definida. 
Presentamos dos casos de enferme-
dad ‘moyamoya’ en adultos. Casos 
clínicos. Caso 1: varón de 35 años con 
ictus isquémicos bihemisféricos y ar-
teriografía compatible con ‘moyamo-
ya’, con afectación de la circulación 
anterior, intervenido quirúrgicamen-
te mediante encefalomiosinangiosis y 
bypass temporal superficial-cerebral 
media izquierda. Caso 2: mujer de 39 
años con múltiples infartos corticales 
y subcorticales y arteriografía compa-
tible con ‘moyamoya’, con afectación 
de la circulación anterior y posterior, 
en tratamiento médico antitrombó
tico, pendiente de revascularización 
quirúrgica. Conclusiones. Se conside-
rará ‘moyamoya’ como diagnóstico 
en pacientes, sobre todo jóvenes y ni-
ños, con isquemia o hemorragia ce
rebral y neuroimagen compatible; la 
angiografía es la prueba de referencia 
para el diagnóstico. El objetivo del 
tratamiento es la prevención del ictus 
incrementando el flujo cerebral me-
diante un bypass directo entre la caró-
tida externa y la cerebral media, com-
binados con sinangiosis de distinta 
índole. El tratamiento médico incluye 
antiagregación y antagonistas del cal-
cio, aunque en más de la mitad de los 
adultos la clínica es hemorrágica, lo 
que dificulta las decisiones de trata-
miento antitrombótico.

P17.

Encefalopatía inducida  
por metronidazol

R. Valverde Moyano, C. Bahamonde 
Román, E. Agüera Morales, N. Peláez 
Viña, A. Rodríguez Martín, C. Jurado Cobo 

Hospital Universitario Reina Sofía. Córdoba.

Introducción. El metronidazol es am-
pliamente utilizado en el tratamiento 
de infecciones anaerobias y por pro-
tozoos. Los efectos secundarios comu-
nes son náuseas, vómitos, malestar 
abdominal, dolor de cabeza y sabor 
metálico. También se han comunica-
do efectos neurológicos como ataxia, 
mareos, neuropatía periférica y con-
vulsiones. Se presenta un caso raro 
de encefalopatía inducida por metro-
nidazol. Caso clínico. Varón de 81 años, 
que se encontraba en tratamiento 
con metronidazol (500 mg/8 h) seis 
semanas antes de su ingreso por múl-
tiples abscesos hepáticos. A las cuatro 
semanas de iniciar el tratamiento con 
metronidazol presentó un cuadro sub
agudo de curso progresivo consisten-
te en sensación de mareo intenso, 
inestabilidad en la marcha y disfagia. 
En la exploración neurológica se apre-
ciaba ataxia troncular y apendicular, 
con inestabilidad y dismetría dedo-
nariz bilateral. En la RM craneal se ob-
servaba una hiperintensidad de señal, 
bilateral y simétrica en secuencias T

2
/

FLAIR, que afectaba a los núcleos den-
tados, sin restricción en la difusión. 
Tras suspenderse el fármaco, el pa-
ciente comenzó a presentar mejoría 
de la clínica neurológica de forma 
progresiva, y a la semana de haber 
retirado el metronidazol, el paciente 
se hallaba prácticamente asintomáti-
co. Conclusión. Los pacientes con en-
cefalopatía inducida por metronidazol 
suelen presentar un cuadro subagudo 
de curso progresivo con deterioro 
cognitivo y ataxia cerebelosa. Las le-
siones cerebrales que aparecen en la 
RM craneal suelen ser bilaterales y si-
métricas; por lo general, se encuen-
tran en los núcleos dentados del cere-
belo, mesencéfalo, protuberancia dor-
sal, médula y esplenio del cuerpo ca-
lloso. Normalmente, la clínica neuro-
lógica se resuelve de forma espectacu-
lar al suspender el tratamiento.

P18.

Hemicránea paroxística 
secundaria a craneofaringioma

M.R. de Torres Chacón, J. Abril Jaramillo, 
R. Pérez Noguera, E. Chavero Moreno, 
J. Viguera Romero

Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla.

Introducción. La hemicránea paroxís-
tica es un tipo de cefalea trigemino
autonómica, más frecuente en muje-
res, de 2-30 minutos de duración y 
más de cinco episodios diarios. Oca-
sionalmente puede ser secundaria a 
otras patologías intracraneales, pero 
su asociación a un craneofaringioma 
es extraordinaria y no se han hallado 
referencias previas en la bibliografía. 
Caso clínico. Mujer de 45 años, sin 
antecedentes de interés, con dolor 
frontoorbitario izquierdo y signos au-
tonómicos acompañantes (ojo rojo, 
lagrimeo y congestión nasal), de pre-
dominio nocturno y con una dura-
ción de unos 60 minutos. La RM cra-
neal mostraba una lesión nodular de 
11 × 10 × 10 mm, centrada en línea 
media al hipotálamo, por delante de 
los cuerpos mamilares e inmediata-
mente posterior al quiasma óptico. 
Era isointensa a la cortical en T

1
 y T

2
, 

ligeramente hiperintensa en FLAIR y 
contenía focos hipointensos con efec-
to blooming en gradiente sugestivos 
de calcificaciones. Sin efecto masa 
significativo sobre las estructuras se-
lares ni paraselares, aunque en ínti-
ma relación con el quiasma. Sin cap-
tación de contraste, compatible con 
craneofaringioma. Inició tratamiento 
con corticoides, verapamilo, flunari-
cina y amitriptilina, sin control sinto-
mático. Finalmente, se obtuvo bue-
na respuesta con indometacina, aun-
que sin remisión completa. Conclu-
siones. Ante el diagnóstico de hemi-
cránea paroxística, incluso en aquellas 
que cumplen todos los criterios de la 
Sociedad Internacional de Cefaleas, 
es aconsejable descartar causas se-
cundarias (malformaciones vascula-
res, ictus, diversos tumores, hiperten-
sión intracraneal, colagenosis, post-
infecciosa o postraumática) median-
te la realización de una prueba de 
imagen, ya que pueden ser subsidia-
rias de tratamiento específico.

P19.

Síndrome cerebeloso 
subagudo como forma de 
presentación del síndrome  
de Vogt-Koyanagi-Harada

M. Pérez Gámez, R. Hervás Navidad,  
A. Dengra Maldonado, J.D. Fernández 
Ortega, R. Ríos

Hospital Clínico Universitario San Cecilio. 
Granada.

Introducción. El síndrome de Vogt-Ko-
yanagi-Harada (SVKH), de posible etio-
logía autoinmune, cursa con panuveí-
tis granulomatosa bilateral y afecta-
ción del sistema nervioso central, así 
como afectación cutánea y auditiva. 
Se presenta un caso de inestabilidad 
de la marcha progresiva y pérdida de 
visión de un mes de evolución. Caso 
clínico. Mujer de 32 años, con antece-
dentes de hipertensión arterial y dia-
betes mellitus tipo 1 tórpida. Explora-
ción con hiperreflexia de predominio 
en miembros izquierdos, dismetría iz-
quierda, ataxia de tronco y marcha 
inestable con aumento de base, im-
posible sin ayuda. Agudeza visual bi-
lateral: cuenta dedos. Sin alteracio-
nes dérmicas ni auditivas. Sin infec-
ciones en días previos, fiebre ni me-
ningismo. Se solicita analítica con se-
rologías, autoinmunidad, coagulación 
especial, marcadores tumorales, RM 
cerebral y medular, angiorresonancia 
de troncos supraaórticos, TAC body con 
contraste intravenoso, punción lum-
bar, potenciales evocados auditivos 
de tronco (PEAT) y visuales (PEV) y ex-
ploración oftalmológica. Líquido cefa-
lorraquídeo: proteinorraquia y pleoci-
tosis con 99% de linfocitos. PEV: reti-
nopatía bilateral grave. PEAT: prolon-
gación de latencia del tiempo de con-
ducción del nervio periférico en el oído 
derecho. Tomografía de coherencia 
óptica: panuveítis granulomatosa bi-
lateral y desprendimiento de retina 
exudativo. Múltiples puntos calientes 
en angiografía fluoresceínica. Anti-TPO 
y anti-GAD positivos. Evolución favo-
rable con corticoterapia intravenosa 
y, posteriormente, micofenolato. Con-
clusiones. El SVKH produce una afec-
tación diversa del sistema nervioso 
central, sobre todo meníngea, sien-
do poco frecuente su inicio con afec-
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tación cerebelosa. El diagnóstico de 
enfermedad de Harada se realizó se-
gún los criterios de la Sociedad Ame-
ricana de Uveítis, ante la evolución 
del cuadro oftalmológico, las altera-
ciones neurológicas y la meningitis 
linfocitaria. No pudo encuadrarse co-
mo SVKH completo ante la ausencia 
de otros signos multisistémicos. 

P20.

Hemorragia como complicación 
de una trombosis venosa cerebral. 
Actualización en fisiopatología 
y manejo práctico

C. Martínez Tomás, J.A. Sánchez García, 
J.A. Tamayo Toledo, T. Díaz Martí,  
T. Muñoz Ruiz, O. Fernández Fernández 

Hospital Regional Universitario de Málaga.

Introducción. La trombosis venosa ce-
rebral (TVC) se presenta con cierta fre-
cuencia en pacientes con tumores he-
matológicos y trombofilias heredita-
rias. Se muestran dos casos distintos 
con mecanismos fisiopatológicos dife-
rentes que permiten revisar el abor-
daje de esta patología. Casos clínicos. 
Caso 1: mujer de 30 años, en anticon-
cepción hormonal (etinilestradiol/eto-
norgestrel), cuya madre había padeci-
do tromboembolismo pulmonar. Pre-
sentó cefalea subaguda, acompaña-
da de torpeza mental y dificultad para 
conversar. Una RM evidenció edema 
de tálamos y ganglios basales, y una 
arteriografía confirmó la TVC. Anti-
coagulada, mantiene secuelas cogni-
tivas y conductuales. Se halló una mu-
tación heterocigótica para el gen de 
la protrombina 20210. Caso 2: varón 
de 38 años, con plaquetopenia y leu-
cemia linfocítica aguda tratada con 
asparaginasa y vincristina. Al presen-
tar crisis epiléptica y hemiparesia pos-
terior, se diagnosticó TVC, que impli-
caba el seno longitudinal superior, 
complicado con hemorragia intrapa-
renquimatosa y crisis focales sinto-
máticas. Manejo conservador, susti-
tuyendo quimioterapia por una me-
nos procoagulante. Conclusiones. La 
mutación del gen de la protrombina 
es la segunda causa más frecuente 
de trombofilia hereditaria (prevalen-
cia en España del 6,5%). En pacientes 
heterocigotos aumenta el riesgo de 

eventos tromboembólicos por 2,8 res-
pecto a la población normal. En anti-
concepción hormonal, el riesgo se 
multiplica de dos a cuatro. En el caso 1 
concurrían ambas circunstancias pro-
trombóticas, aumentando el riesgo 
hasta cinco veces. Un 7,4% de las TVC 
se asocian a cáncer (2,9% en hema-
tológicas). La patogenia incluye com-
binación de la propia enfermedad, 
tratamiento (ambos quimioterápicos 
están fuertemente relacionados, prin-
cipalmente durante la fase de induc-
ción) y factores del paciente. La anti-
coagulación puede complicar la he-
morragia que acompaña un fenóme-
no trombótico, pero se ha demostra-
do como opción segura en la TVC.

P21.

Brote cognitivo en esclerosis 
múltiple: a propósito de un caso

R.R.A. Rahim López, A. Rodríguez Román, 
N. Rojo Suárez, A. Hermosín, L. Forero 
Díaz, R. Espinosa Rosso 

Hospital Universitario Puerta del Mar. Cádiz.

Caso clínico. Mujer de 44 años, diag-
nosticada de esclerosis múltiple remi-
tente en el año 2000, con múltiples 
brotes visuales, sensitivos y motores 
desde su diagnóstico y en tratamien-
to actualmente con fingolimod. Pre-
sentó un cuadro de alteración del 
comportamiento con anhedonia, pér-
dida de apetito y labilidad emocional 
de tres semanas de evolución y co-
mienzo agudo. Se realizó un estudio 
neuropsicológico, donde se apreció de-
terioro cognitivo de predominio fron-
tosubcortical con alteraciones en las 
funciones ejecutivas (memoria de tra-
bajo y velocidad de procesamiento, 
fluencia verbal y déficit de memoria 
para el aprendizaje de nueva informa-
ción y recuerdo libre a largo plazo que 
mejoraba con reconocimiento), con 
leve repercusión anímica Con el co-
mienzo del cuadro clínico se realizó 
una RM craneal, que objetivó una le-
sión subcortical frontal izquierda con 
realce periférico tras la administración 
de contraste. Conclusiones. En la evo-
lución natural de la esclerosis múlti-
ple es frecuente encontrar alteracio-
nes cognitivas y afectivas de curso len-
tamente progresivo como fruto, pro-

bablemente, de la evolución de la dis-
capacidad y de las lesiones corticales 
y subcorticales que se producen. Sin 
embargo, no es frecuente encontrar es-
ta sintomatología con un curso agudo-
subagudo y que además sea congruen-
te con una lesión captante de gadoli-
nio en la RM. Consideramos que se 
debería tener en cuenta esta semiolo-
gía como brote clínico de la enferme-
dad, con las implicaciones terapéuticas 
que se derivan, a pesar de que no sea 
una manifestación clásica de brote.

P22.

Hemiparesia poscrítica 
prolongada tras un estado 
epiléptico: síndrome SMART

M. Pérez Gámez, I. Villegas Rodríguez, 
I. Valero Ros, F.J. Barrero Hernández 

Hospital Clínico Universitario San Cecilio. 
Granada.

Objetivo. Presentar un caso de síndro-
me SMART (stroke-like migraine attacks 
after radiation therapy), como compli-
cación tardía de la radioterapia, que 
se inició con estado epiléptico y déficit 
neurológico, con recuperación com-
pleta. Caso clínico. Varón de 52 años, 
con antecedentes de astrocitoma mix-
to oligodendroglial (glioma mixto), 
intervenido y radiado hace 15 años. 
En tratamiento con valproato y feno-
barbital por crisis parciales secunda-
riamente generalizadas. Ingresó por 
estado epiléptico, con posterior afasia 
y hemiparesia derecha. Al persistir el 
déficit neurológico más de 48 horas 
tras el control del estado epiléptico, 
se realizó una RM craneal, que mos-
tró un aumento de señal en secuen-
cias T

2
 y FLAIR y restricción de difusión 

de los giros cerebrales del hemisferio 
cerebral izquierdo, que se mostraban 
engrosados, con mayor afectación de 
los lóbulos parietal y occipital, y cap-
tación giral de contraste. EEG: lentifi-
cación focal en el área frontotempo-
roparietal izquierda. El paciente, tras 
seis semanas, presentaba una mejo-
ría clínica y radiológica. Conclusión. El 
síndrome SMART es una complicación 
rara y tardía de la irradiación cerebral. 
Incluye alteraciones neurológicas tran-
sitorias y reversibles como cefalea, he-
mianopsia homónima, afasia o hemi-

paresia y, en ocasiones, convulsiones. 
La hiperexcitabilidad cerebral, la dis-
función de autorregulación y el daño 
endotelial ocurrido como consecuen-
cia de la radioterapia previa pueden 
influir en el mecanismo fisiológico. 
Debe incluirse en el diagnóstico dife-
rencial de pacientes con anteceden-
tes de radioterapia holocraneal, inclu-
so décadas después, a pesar de que la 
sintomatología pueda simular una re-
cidiva tumoral, evitando técnicas diag-
nósticas invasivas como biopsia cere-
bral o arteriografía.

P23.

Caso abierto de encefalomielitis 
de curso progresivo: ¿posible 
trastorno del espectro de la 
neuromielitis óptica?

A.M. Marín Cabañas, F. Damas Hermoso, 
M.M. López Muñoz 

Clínica USP Sagrado Corazón. Hospital 
Universitario Virgen Macarena. Sevilla.

Introducción. La neuromielitis óptica 
(NMO) es una enfermedad inflamato-
ria que cursa con neuritis óptica y mie-
litis aguda, de aparición no necesaria-
mente simultánea. Recientemente se 
ha descrito la afectación de otros te-
rritorios del sistema nervioso central. 
La presencia de lesión extensa medu-
lar y del anticuerpo antiacuaporina 4 
completa los criterios diagnósticos. 
Caso clínico. Mujer de 33 años, que 
comenzó con hipo, acompañado de 
desviación de la lengua, diplopía bi-
nocular e inestabilidad, de instaura-
ción progresiva. En la exploración se 
objetivaba una diplopía binocular ho-
rizontal y desviación de la lengua ha-
cia la derecha con la protrusión lin-
gual. Tándem inestable. Resto de la 
exploración, normal. Una RM objeti-
vó extensas lesiones en el bulbo y el 
cordón medular cervicodorsal, que re-
alzaban con contraste, así como real-
ce ependimario y periacueductal. El 
estudio de imagen de cuerpo comple-
to y de laboratorio fue normal. El exa-
men del líquido cefalorraquídeo mos-
traba pleocitosis moderada, con pre-
dominio polimorfonuclear e hiperpro-
teinorraquia, y bandas oligoclonales 
positivas. La microbiología, serología, 
anatomía patológica, anticuerpos an-
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tineuronales, citometría de flujo y an-
ticuerpos IgG-NMO fueron negativos. 
Se inició tratamiento con corticoides 
intravenosos, con mejoría clínica y ra-
diológica. Conclusiones. Se trataba de 
un cuadro de encefalomielitis de cur-
so progresivo, con un amplio diagnós-
tico diferencial. No cumplía criterios 
clínicos ni radiológicos de esclerosis 
múltiple. Se descartó un proceso in-
feccioso, sistémico-inflamatorio, pa-
raneoplásico o neoplásico. Reciente-
mente se ha descrito, dentro de los 
trastornos del espectro de la NMO, la 
afectación de otros territorios del sis-
tema nervioso central, siendo la le-
sión troncoencefálica y la periacue-
ductal las más frecuentes. La presen-
cia de anticuerpos antiacuaporina 4 es 
altamente específica, aunque la sen-
sibilidad es del 76%.

P24.

Una causa poco frecuente  
de acúfenos pulsátiles

A. Domínguez Mayoral,  
J.M. López Domínguez, C. Carrascosa 

Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla.

Introducción. Los acúfenos son un mo-
tivo de consulta frecuente, aunque re-
sultan poco habituales en neurología. 
Caso clínico. Mujer de 39 años, con 
síndrome antifosfolípido primario, que 
consultó por cefalea con signos de 
alarma y acúfenos pulsátiles en el oído 
izquierdo. Una RM cerebral sin con-
traste no mostraba datos patológicos. 
La punción lumbar evidenció una hi-
pertensión intracraneal, con manio-
bra de Queckenstedt positiva. La arte-
riografía cerebral reveló una trombo-
sis de la vena yugular interna izquier-
da, con hiperdesarrollo del drenaje 
accesorio de la base del cráneo y el 
cuello hacia la yugular externa. Con-
clusiones. Los acúfenos pulsátiles se 
han descrito más frecuentemente aso-
ciados a fístulas o malformaciones ar-
teriovenosas. La relevancia del caso 
reside en tratarse de un paciente con 
síndrome antifosfolípido que padecía 
una trombosis yugular manifestada 
clínicamente con acúfenos.

P25.

Corea como presentación de 
un lupus eritematoso sistémico

R. Pérez Noguera, R. de Torres Chacón, 
F.J. Abril Jaramillo, S. Pérez Sánchez, 
G. Navarro Mascarell 

Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla.

Introducción. El lupus eritematoso sis-
témico es una enfermedad caracteri-
zada por la pérdida de tolerancia a 
antígenos propios, producción de au-
toanticuerpos patogénicos y daño a 
múltiples órganos y sistemas, entre 
ellos el sistema nervioso central. Su 
importancia clínica radica en la mor-
talidad y morbilidad neurológica de 
esta entidad. Caso clínico. Mujer de 
24 años, que presentaba movimien-
tos involuntarios progresivos de dos 
semanas de evolución en todo el cuer-
po, especialmente en el hemicuerpo 
izquierdo. Desde hacía seis meses pa-
decía poliartralgias múltiples y mi
gratorias asimétricas en pequeñas y 
grandes articulaciones. Negaba foto-
sensibilidad, sequedad ocular/bucal, 
fiebre o lesiones cutáneas, no abor-
tos. La exploración neurológica apre-
ció movimientos coreicos en el miem-
bro superior izquierdo, múltiples tics 
faciales y en extremidades, pares cra-
neales conservados, hipotonía gene-
ralizada, sensibilidad simétrica y pre-
servada. Reflejos osteotendinosos pre-
sentes y exaltados. Marcha: inestabi-
lidad sin pulsión clara, con Romberg 
positivo. Analítica: anti-DNA, 218 U/mL; 
ANA, 1/640; VSG, 48; PCR, 139; C3: 
71 mg/dL; anti-Ro > 640 U/mL; anti-
cardiolipina, 535 CU; IgG, IgM, 53,8 CU; 
anti-β

2
-glicoproteína IgG, 2.007; IgM, 

68 CU. Hemograma, bioquímica, fun-
ción hepática, renal y sedimento de 
orina, sin alteraciones. Ecocardiogra-
fia, EEG y arteriografía cerebral, nor-
males. RM craneal: numerosos focos 
hiperintensos (T

2
) y FLAIR en ambos 

centros semiovales que restringían en 
difusión. Conclusiones. El corea aso-
ciado a lupus eritematoso sistémico 
es infrecuente, se produce en un 1-4% 
de casos de lupus. Puede aparecer du-
rante el diagnóstico o preceder a és-
te. El mecanismo etiopatogénico pue-
de involucrar interacciones directas de 
anticuerpos antifosfolípidos con estruc-

turas neuronales de los ganglios de la 
base, vasculitis del sistema nervioso 
central e infartos producidos por esta 
enfermedad.

P26.

Síndrome parkinsoniano en  
un paciente con antecedentes 
familiares de demencia

F. Damas Hermoso, E.M. Pacheco 
Cortegana, J.M. García Moreno 

Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla.

Objetivo. Presentar un caso clínico de 
probable enfermedad de Wilson que 
manifestaba un cuadro parkinsonia-
no de tórpida evolución e inició trata-
miento con quelantes del cobre. Caso 
clínico. Varón de 65 años, cuya ma-
dre presentó un cuadro neurológico 
degenerativo con demencia, y su her-
mana, una demencia frontal. A los 57 
años comenzó con festinación, blo-
queos de la marcha, disfagia y dete-
rioro cognitivo. Inició tratamiento con 
levodopa, sin presentar mejoría y con 
progresión de la enfermedad hasta 
llegar a la incapacidad para la deam-
bulación, disfunción esfinteriana, afa-
sia y demencia. Se realizaron múlti-
ples pruebas complementarias, entre 
las que destacaron cupremia de 31 
μg/dL, ceruloplasmina de 19 mg/dL y 
test de D-penicilamina positivo. Au-
sencia de anillo de Kayser-Fleischer, 
biopsia hepática con ausencia de co-
bre y estudio genético por secuencia-
ción del gen ATP7B negativo. Está en 
espera de un nuevo estudio genético 
(MLPA). Diagnosticado de probable 
enfermedad de Wilson, se inició trata-
miento con triantina, con buena tole-
rancia y estabilidad clínica. Conclusión. 
La enfermedad de Wilson es una rara 
patología autosómica recesiva de difí-
cil diagnóstico ya que no hay ninguna 
prueba aislada con la adecuada sensi-
bilidad y especificidad para confirmar 
el diagnóstico en todos los casos. Se 
basa en la combinación de historia clí-
nica (trastornos del movimiento y he-
patopatía), pruebas de laboratorio 
(excreción de cobre en orina de 24 
horas, ceruloplasmina y cobre séricos, 
cobre hepático) y la presencia de ani-
llo de Kayser-Flescher. En este pacien-
te, la historia clínica, los antecedentes 

familiares y las pruebas de laborato-
rio permiten tener una alta sospecha 
de enfermedad de Wilson, en espera de 
un nuevo estudio genético.

P27.

Ataque isquémico transitorio 
medular como presentación 
de un trombo intracardíaco

L. Lebrato Hernández, F. Moniche 
Álvarez, E. Franco Macías, I. Escudero 
Martinez, M.C. González Oria 

Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla.

Introducción. Los infartos medulares 
son un tipo infrecuente de ictus isqué-
mico que suelen tener mal pronóstico 
funcional. Se presenta el caso de un 
paciente joven con un ataque isqué-
mico transitorio medular secundario 
a un trombo intraventricular. Caso clí-
nico. Varón de 46 años, con antece-
dentes personales de infarto agudo 
de miocardio anteroseptal extenso 
hacía nueve años, en tratamiento an-
tiagregante. Ingresó por un cuadro 
brusco de dolor neuropático en los pies, 
ascendente a las ingles, con malestar 
general y sudoración. En la explora-
ción física presentaba piramidalismo 
marcado en los miembros inferiores, 
paresia de dorsiflexión del pie izquier-
do, globo vesical y fallos en la sensibi-
lidad profunda y superficial. Tras un 
estudio etiológico negativo (punción 
lumbar, analítica y RM de columna 
completa), fue dado de alta asinto-
mático. Una semana después, comen-
zó de nuevo con parestesias en los 
pies, junto con palidez intensa, frial-
dad distal y asimetría de pulsos (dis-
minución tibial posterior y de ambos 
pedios). EMG-ENG, estudio biológico 
de trombosis, autoinmunidad, RM de 
columna y perfiles, normales. La TAC 
toracoabdominal y la angiotomogra-
fía mostraron un infarto esplénico y 
defecto de repleción en la cavidad ven-
tricular izquierda, sugerente de un trom-
bo intraventricular. La arteriografía de 
los miembros inferiores demostró em-
bolismos recientes bilaterales. La eco-
cardiografía transtorácica objetivó un 
ventrículo izquierdo dilatado, fracción 
de eyección deprimida (40%) y acine-
sia anteroseptal, con masa apical com-
patible con un trombo. Se inició anti-
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coagulación con acenocumarol. Con-
clusiones. El ataque isquémico transi-
torio medular es una entidad muy in-
frecuente y de difícil diagnóstico, pero 
de gran trascendencia por la patolo-
gía aórtica o embólica que la puede 
desencadenar. Los trombos intracar-
díacos son una causa de isquemia me-
dular, cuyos factores de riesgo princi-
pales son infarto extenso previo, asi-
nergia grave apical, aneurisma ventri-
cular o infarto agudo de miocardio 
anterior. El tratamiento con anticoa-
gulación oral disminuye el riesgo de 
nuevos embolismos. 

P28.

Lesión ocupante de  
espacio intramedular  
e ictus cardioembólico

J. Abril Jaramillo, R. de Torres Chacón, 
R. Pérez Noguera, E. Chavero, E. Rivas, 
I. Rojas Marcos, M.A. Gamero 

Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla.

Introducción. Los astrocitomas repre-
sentan el 15% de los tumores prima-
rios del sistema nervioso central, el 3% 
de localización intramedular. Se des-
cribe un caso poco frecuente, asociado 
a embolia cardíaca. Caso clínico. Va-
rón de 59 años, exfumador, con ante-
cedentes de hipertensión arterial y 
diabetes mellitus tipo 2, obeso, que 
acudió a urgencias por un dolor inte-
rescapular intermitente de 4-5 meses 
de evolución. Siete días antes notó me-
nor sensibilidad en el tórax, debilidad 
en miembros inferiores, alteración es-
finteriana y disfunción eréctil. En la 
exploración destacaba un nivel sensi-
tivo D5-D8, fuerza muscular del miem-
bro inferior izquierdo 4+/5 de flexo-
res de cadera, con Babinski bilateral. 
La fuerza fluctuaba con la reducción 
de corticoides. Tras el hallazgo de una 
lesión dorsal, se realizó biopsia y exé-
resis parcial. Secuelas: paresia 3-4/5 y 
pérdida de la sensibilidad propiocepti-
va. Pendiente de radioterapia, ingre-
só en urgencias por un empeoramien-
to general, estreñimiento, fiebre, dis-
minución del nivel de conciencia y pos-
terior debilidad en el miembro superior 
derecho, hallándose finalmente una 
endocarditis. RM de columna: lesión 
intramedular expansiva desde D1-D5 

que parecía infiltrar el espacio epidu-
ral, compatible con mielitis transver-
sa/ependimoma/astrocitoma. Edema 
de cordón desde C5-D7. Realce hetero-
géneo tras contraste. TAC craneal: sin 
hallazgos. Biopsia más exéresis par-
cial: astrocitoma de grado II de la Or-
ganización Mundial de la Salud. He-
mocultivo: Staphylococcus aureus. Uro-
cultivo: Enterococcus faecalis. Ecocar-
diografía: endocarditis infecciosa y 
que ocasionaba insuficiencia mitral. 
TAC de cráneo al segundo ingreso: hi-
podensidades en el centro semioval y 
la hemiprotuberancia izquierda. Con-
clusión. Los astrocitomas suelen ser 
de localización cervicodorsal, pueden 
expandirse y ocupar todo el ancho del 
canal medular, llegando a ser epidu-
rales. El pronóstico y las decisiones 
diagnósticas y terapéuticas varían mu-
cho, dependiendo sobre todo de la si-
tuación prequirúrgica. Se revisan las com-
plicaciones clínicas hasta el exitus.

P29.

Depresión mayor precoz tras 
un ictus hemorrágico talámico

M.R. de Torres Chacón, E. Chavero Moreno, 
R. Pérez Noguera, J. Abril Jaramillo, 
J.M. López Domínguez 

Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla.

Introducción. La depresión postictus 
se relaciona habitualmente con la acu-
mulación de lesiones isquémicas por 
enfermedad de pequeño vaso cere-
bral, siendo menos frecuente tras le-
siones únicas y de carácter hemorrá-
gico. Se presenta un caso de depre-
sión mayor precoz tras un hematoma 
hipertensivo talámico. Caso clínico. 
Varón de 58 años, hipertenso, que mos-
traba cefalea intensa, seguida de he-
miparesia e hipoestesia en miembros 
izquierdos junto con crisis hipertensi-
va. En la exploración presentaba con-
fusión y déficit motor y sensitivo mo-
derado en el hemicuerpo izquierdo, 
con una puntuación de 11 en la NIHSS. 
En la TC craneal se observó un foco 
hemorrágico talámico derecho de 2,2 
cm con invasión tetraventricular. In-
gresó en la Unidad de Ictus y al alta 
presentaba un mínimo déficit sensi
tivomotor izquierdo (NIHSS: 4). Tres 
meses después imperaba un ánimo 

triste, llanto fácil, apatía e insomnio. 
Valoración psiquiátrica con diagnósti-
co de depresión mayor, con sentimien-
tos de desesperanza, culpa y baja au-
toestima, abulia, anhedonia, impor-
tante ansiedad, irritabilidad y angus-
tia vital. Sin ideación autolítica ni sin-
tomatología psicótica. Puntuación de 
30 en el inventario de depresión de Beck. 
SPECT con hipoperfusión generaliza-
da más evidente temporoparietal de-
recha. Se inició tratamiento con esci-
talopram. Conclusiones. El tálamo for-
ma parte del sistema límbico, implica-
do en las emociones y que recibe par-
te de la información sensorial antes 
de llegar a la corteza. Lesiones vascu-
lares talámicas (arterias tuberotalá-
mica y paramediana) pueden producir, 
entre otros síntomas, labilidad emo-
cional, irritabilidad, abulia y fallos de 
memoria y en funciones ejecutivas. 
Tras un ictus, hasta el 25% de los pa-
cientes pueden llegar a desarrollar de-
presión mayor. No hemos encontra-
do casos descritos en la bibliografía 
tras lesiones hemorrágicas talámicas.

P30.

Complicación de  
meningitis bacteriana

R. Pérez Noguera, E. Chavero Moreno, 
F.J. Abril Jaramillo, A. Domínguez Mayoral, 
R. de Torres Chacón 

Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla.

Introducción. La meningitis bacteria-
na es causa de daño neurológico y dis-
capacidad, cuyas complicaciones pue-
den llevar a un desenlace fatal. Caso 
clínico. Mujer de 37 años, síndrome 
de Down, sin comorbilidades. Presen-
taba un cuadro emético recurrente, 
fiebre, otalgia y malestar general. Al 
ingreso padeció crisis epilépticas toni-
coclónicas, con persistencia del esta-
do poscrítico y bajo nivel de conscien-
cia. Ingresó en cuidados intensivos 
con intubación orotraqueal. Punción 
lumbar: líquido turbio, proteínas de 
545 mg/dL, glucosa de 0,40 mg/dL y 
1.680 células (80% polimorfonuclea-
res y 20% monocitos). Tinción de Gram: 
cocos grampositivos compatibles con 
Streptococcus pneumoniae. TAC de crá-
neo: ocupación completa de celdillas 
etmoidales derechas e incompletas iz-

quierdas, ocupación parcial del seno 
maxilar derecho. Antibioterapia con 
ceftriaxona y vancomicina (72 h). Tras 
los resultados del antibiograma se re-
tiró la vancomicina. Evolucionó favo-
rablemente y pasó a planta. A las 48 
horas presentó febrícula, baja fluen-
cia, dificultad de movilización del he-
micuerpo derecho y, por la noche, del 
hemicuerpo izquierdo. TAC: hipoden-
sidad en la región frontal izquierda. 
ECG: sin signos de endocarditis infec-
ciosa, pequeño derrame pericárdico. 
RM: defecto de repleción en la vena 
yugular interna izquierda, seno sig-
moide y transverso ipsilateral compa-
tibles con trombosis venosa, sin cap-
tación de contraste intralesional. Con-
clusiones. La meningitis bacteriana es 
una enfermedad grave en la que cier-
tos factores pueden predecir una evo-
lución desfavorable: bajo nivel de cons-
ciencia, hemocutivos positivos, pro-
teinorraquia, número bajo de células 
en el líquido cefalorraquídeo y pre-
sencia de S. pneumoniae como agen-
te causal. De la presencia o no de es-
tas variables, del diagnóstico tempra-
no y de la premura en la implementa-
ción de la antibioterapia depende en 
gran medida la evolución favorable. 

P31.

Cefalea como síntoma de 
presentación de una disección 
carotídea traumática: a propósito 
de un caso y actualización en  
el tratamiento

D. Macías García, J. de la Torre Laviana, 
B. Pardo Galiana 

Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla.

Introducción. La disección arterial (ca-
rotídea o vertebral) es una de las prin-
cipales causas de ictus en jóvenes. Se 
describe un caso de presentación atí-
pica y se revisa el tratamiento. Caso 
clínico. Mujer de 49 años, sin antece-
dentes, que acudió por cefalea fronto-
parietal derecha intensa punzante, 
sin respuesta a analgesia habitual, a 
la que se añadió de manera brusca 
debilidad y acorchamiento del miem-
bro superior izquierdo. Meses antes 
sufrió un episodio similar, que se aten-
dió en urgencias y se interpretó como 
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migraña con aura. Desde entonces 
continuaba con cefalea de similares 
características. En la anamnesis dirigi-
da recordó un accidente con fuerte 
impacto en una pista de karts, previo 
al inicio de los síntomas, que le pro-
dujo un hematoma cervical derecho, 
pero no le dio importancia. Explora-
ción: debilidad 4/5 e hipoalgesia en el 
miembro superior izquierdo. Doppler 
de troncos supraaórticos: disminución 
del calibre de la arteria carótida inter-
na derecha desde su origen, con esca-
so flujo; en plano transversal, imagen 
de ‘media luna’. RM de cráneo: múlti-
ples lesiones isquémicas agudas en 
territorio frontera de la arteria cere-
bral media derecha. Arteriografía: es-
tenosis y flap con doble luz en el ori-
gen de la arteria carótida interna de-
recha, que se extendía hasta el tercio 
medio. Se inició tratamiento antiagre-
gante. Evolución favorable, cediendo 
la cefalea y persistiendo una leve tor-
peza motora e hipoalgesia en el miem-
bro superior izquierdo. Conclusiones. 
Se presenta un caso de disección ca-
rotídea traumática confundida duran-
te meses con migraña por ser la cefa-
lea el síntoma fundamental. El diag-
nóstico de disección arterial requiere 
un alto grado de sospecha, insistien-
do en antecedentes traumáticos, aun-
que sean banales. La aparición de ce-
falea y focalidad neurológica en este 
contexto puede orientar al diagnósti-
co. Recientemente se ha demostrado 
la no inferioridad de la antiagrega-
ción frente a la anticoagulación.

P32.

Crisis epilépticas generalizadas 
como inicio clínico de una 
trombosis venosa cerebral

B. Pardo Galiana, J. de la Torre Laviana, 
D. Macías García 

Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla.

Introducción. La trombosis venosa ce-
rebral (TVC) es una entidad poco fre-
cuente, pero potencialmente grave, 
que afecta en general a adultos jóve-
nes. Suele cursar con cefalea, hiper-

tensión intracraneal, focalidad neuro-
lógica o crisis epilépticas. Se describe 
un caso con una presentación inusual 
de TVC. Caso clínico. Varón de 42 años, 
fumador, sin antecedentes relevan-
tes, que consultó por dos episodios de 
crisis tonicoclónicas generalizadas de 
novo, sin desencadenante. Presenta-
ba cefalea holocraneal leve desde tres 
días previos, sin síntomas de hiper-
tensión intracraneal, y tuvo un episo-
dio aislado de pérdida de fuerza en el 
miembro inferior izquierdo de segun-
dos de duración, por el que no consul-
tó. Exploración neurológica y fondo de 
ojo, normales. TC craneal: hematoma 
milimétrico (74 mm) parietal dere-
cho. En la RM cerebral se apreciaron 
varios focos hemorrágicos parietales 
derechos y frontales izquierdos sub-
corticales junto a estructuras venosas 
parietales bilaterales, con pérdida de 
vacío de la señal en T

2
 y eco de gra-

diente. Con angiotomografía se con-
firmó la existencia de una trombosis 
del seno longitudinal superior (tercio 
anterior) con signo del ‘delta vacío’. 
Se comenzó tratamiento anticoagu-
lante con heparinas de bajo peso mo-
lecular. El estudio de trombofilia reveló 
una mutación heterocigota G20210A 
en el gen de la protrombina. Conclu-
sión. La TVC precisa un alto grado de 
sospecha clínica, especialmente al ini-
cio o si los síntomas son inespecíficos. 
Resulta importante la identificación 
de factores de riesgo y la orientación 
clínica para realizar las pruebas com-
plementarias oportunas e instaurar el 
tratamiento precozmente, cuya dura-
ción dependerá de la causa funda-
mental, los desencadenantes y el ries-
go de recurrencia sin anticoagulación.

P33.

Neurolúes, entidad a no olvidar

R.R.A. Rahim López, A. Rodríguez Román, 
N. Rojo Suárez, A. Hermosín, F. Guisado 
Ramos 

Hospital Universitario Puerta del Mar. Cádiz.

Caso clínico. Varón de 48 años, hete-
rosexual, que refirió un cuadro de pa-

rálisis del VI par izquierdo de un mes 
de evolución. A los tres meses del co-
mienzo de la clínica se añadió dismi-
nución de la agudeza visual, de co-
mienzo unilateral y que al año se hizo 
bilateral, sin otra clínica acompañan-
te. Con el comienzo de la clínica se 
realizaron tanto pruebas de neuro-
imagen como exploración neurológi-
ca y oftalmológica, que no mostraron 
alteraciones que explicaran la clínica 
presentada. Debido a la evolución del 
cuadro, fue valorado nuevamente y 
se hallaron datos de afectación de fi-
bras ópticas junto a alteraciones en 
pruebas de neuroimagen, ambas ines-
pecíficas. Se realizaron pruebas analí-
ticas y se obtuvieron datos de infec-
ción de lúes: TPHA y RPR positivos en 
suero y líquido cefalorraquídeo. El pa-
ciente en todo momento negaba an-
tecedentes venéreos. A pesar del tra-
tamiento antibiótico, en el momento 
actual y tras dos años de evolución, 
persiste tanto la diplopía como la dis-
minución de la agudeza visual. Con-
clusiones. En los últimos años hemos 
asistido a un importante aumento de 
la incidencia de casos de sífilis prima-
ria, con mayor porcentaje de casos en 
varones de 25-44 años, hasta llegar a 
duplicarse la incidencia en los últimos 
diez años. Ello nos sitúa, en los próxi-
mos años, ante un probable aumento 
de casos de neurosífilis, a lo que ha-
brá que añadir la situación de semiol-
vido en el que se encuentra esta pato-
logía y la inespecificidad con la que se 
presenta, que puede simular cualquier 
cuadro neurológico.

P34.

Tromboembolia en la unidad 
de ictus. Descripción de un caso 
de trombosis multifactorial y 
sus complicaciones

J. Abril Jaramillo, R. de Torres Chacón, 
R. Pérez Noguera, A. Domínguez Mayoral, 
E. Chavero Moreno, M.A. Quesada,  
G. Izquierdo Ayuso 

Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla.

Introducción. Existen pocos casos des-

critos de ictus asociados a trombos en 
aurícula o ventrículo izquierdos. Se 
describe un caso poco frecuente de 
trombo intraauricular asociado a otras 
cusas de eventos ictales. Caso clínico. 
Mujer de 70 años, con antecedentes 
de hipertensión arterial, diabetes me-
llitus, dislipemia, estenosis mitral, hi-
pertensión arterial pulmonar, un abor-
to, trombosis venosa profunda previa 
y fibrilación auricular tratada con anti-
coagulación. Ingresó en la Unidad de 
Ictus por un síndrome motor progresi-
vo con INR de 2,6, fibrilación auricular 
de 120 latidos/min y hemorragia en 
el globo pálido derecho. Se retiró la 
anticoagulación oral. Presento trom-
bosis femoral izquierda durante el in-
greso, y tras mejoría y un NIHSS de 4, 
se decidió el alta, pendiente del cierre 
de la orejuela izquierda. A los tres días 
ingresó nuevamente por somnolen-
cia e hemiplejía izquierda; además, 
presentaba distensión abdominal, 
disnea súbita y hallazgo de un trombo 
intracavitario en la aurícula izquierda. 
Complicaciones posteriores: ictus is-
quémico de repetición, oclusión fe-
moral bilateral y poplítea, e isquemia 
mesentérica. TAC craneales: hemato-
ma de 35 mm en el globo pálido de-
recho. Eco-Doppler de troncos supraa-
órticos: enfermedad ateromatosa ca-
rotídea en fase estable. Doppler de 
miembros inferiores 1: trombo subo-
clusivo en la arteria femoral superfi-
cial izquierda. TAC de tórax: imagen 
hipodensa redondeada de 29 mm 
que confirmó la ecocardiografía (ma-
sa hipermóvil embolígena, que gene-
raba estenosis mitral intermitente). 
Aneurisma de la aurícula izquierda. 
Radiografía de abdomen: distensión 
de asas con edema de pared. Doppler 
de miembros inferiores 2: trombosis 
completa femoral superficial, poplí-
tea y tibial posterior izquierda. Díme-
ros D 12482 y anticuerpos anticardio-
lipina positivo. Conclusiones. Del 15% 
de ictus de causa cardioembólica, la 
presencia del trombo auricular es es-
casa, pero sumando los diferentes ha-
llazgos clínicos y paraclínicos, el ries-
go de eventos aumenta, desencade-
nando mal pronóstico y exitus.


