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COMUNICACIONES ORALES

01.

Ictus pediatrico asociado

a arteriopatia focal cerebral:

a propdsito de un caso

G. Valero Ldpez, L. Albert Lacal, A. Morales

Ortiz, A.E. Baidez Guerrero, L. Fuentes
Rumi, C Sédnchez-Vizcaino Buendia

Hospital Clinico Universitario Virgen de la
Arrixaca. Murcia.

Introduccion. El ictus en la infancia es
poco frecuente (1,2-2,4/100.000). Sus
etiologias son diferentes al adulto, y
la arteriopatia focal cerebral (AFC) es-
ta implicada en el 20-50% de los ca-
sos. La AFC se define como una este-
nosis unilateral o irreqularidad vascu-
lar de gran arteria intracraneal de etio-
logia no aclarada. Caso clinico. Nifia
de 13 afios, diabética tipo 1, sin otros
antecedentes de interés ni infeccion
previa, que de forma brusca, mien-
tras practicaba deporte, presentd afa-
sia motora y debilidad de extremida-
des derechas. A su llegada al hospital
se objetivd afasia motora y hemipare-
sia derecha (NIHSS: 10). La TC craneal
simple fue normal. En la angiotomo-
grafia cerebral se objetivé oclusién de
la arteria cerebral media izquierda
(segmento M2). Se realizé fibrindlisis
intravenosa a las tres horas del inicio,
sin mejoria. En las siguientes horas la
paciente empeoré del nivel de cons-
ciencia, por lo que se realizé una cra-
niectomia descompresiva. Se comple-
t6 estudio con ecocardiografia, auto-
inmunidad, serologias y analiticas, que
fueron normales. La arteriografia ce-
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rebral mostré una disminucion del ca-
libre e irregularidades en la carétida
izquierda, desde el sifén carotideo iz-
quierdo hasta la salida de A1y M1, le-
siones sugestivas de AFC. En la angioto-
mografia realizada a las 10 semanas
se observd la resolucién de las lesio-
nes. Conclusion. La AFC es una de las
causas mas frecuentes de ictus en la
infancia. Su curso suele ser autolimi-
tado en la mayoria de ocasiones, co-
mo en este caso. Requiere una prue-
ba de imagen vascular evolutiva.

02.

Neuromielitis dptica y su espectro:
experiencia en nuestro centro
E. Carredn Guarnizo, R. Hernandez Clares,

M. Cerddn Sanchez, J. Jiménez Veiga,
J. Meca Lallana

Hospital Clinico Universitario Virgen de la
Arrixaca. Murcia.

Introduccién. La neuromielitis dptica
(NMO) es un trastorno autoinmune,
inflamatorio y desmielinizante del sis-
tema nervioso central que afecta pre-
dominantemente a la médula espi-
nal y al nervio éptico, de caracter re-
currente. Objetivo. Describir las ca-
racteristicas y el manejo terapéutico
en pacientes con NMO y espectro NMO
en nuestro centro. Pacientes y méto-
dos. Estudio retrospectivo en el que
se analizan los pacientes con NMO y
espectro NMO de nuestro centro has-
ta enero de 2016. Se describen las ca-
racteristicas clinicas, la efectividad de
los tratamientos modificadores del
curso de la enfermedad (TMCE) utili-
zados, evaluada mediante la tasa anua-
lizada de brotes (TAB), y el grado de

discapacidad, medido con la Expan-
ded Disability Status Scale (EDSS). Re-
sultados. Se incluyeron 20 pacientes
(NMO 30%, espectro NMO 70%). Edad
media de 38,6 afios; 85% mujeres.
IgG-NMO+: 30%. TMCE: 50% rituximab,
10% metotrexato, 10% tocilizumab,
10% micofenolato, 5% ciclofosfamida
y15% sin tratamiento. Tiempo de evo-
lucién de la enfermedad hasta TMCE:
3,2 afios. TAB pre-TMCE de 1,4 frente
a TAB post-TMCE de 0,3 (p < 0,05).
EDSS media pre-TMCE de 4 frente a
EDSS media post-TMCE de 3,2. La dis-
capacidad mejord o se estabilizé en
14/17 pacientes con TMCE (82,3%).
Rituximab como TMCE: TAB pre-rituxi-
mab de 1,5 frente a TAB post-rituximab
de 0,3 (p < 0,05). EI 75% de las recai-
das se asocié a niveles de CD20+/
CD27+ > 0,05%. El paciente con ci-
clofosfamida present un herpes z6s-
ter toracico, y otro paciente con ri-
tuximab, una purpura trombocitopé-
nica inmune recurrente con cada do-
sis. Conclusion. Segln nuestra expe-
riencia, el uso de inmunosupresores,
sobre todo rituximab, en pacientes con
NMO o su espectro reducen de forma
significativa la tasa de recaidas, esta-
bilizando o mejorando la discapaci-
dad durante el seguimiento, ya que
no existen tratamientos autorizados
para esta enfermedad.

03.

Influencia del tratamiento
inmunomodulador durante
el embarazo en la esclerosis
multiple

R. Villaverde Gonzalez?, A. Candeliere

Merlicco®, A. Pérez Sempere®, J. Mallada
Frechin®, J. Gracia Gil‘, E. Aparicio Castro®

#Hospital J.M. Morales Meseguer. Murcia.
®Hospital Rafael Méndez. Murcia. ‘Hospital
General de Alicante. “Hospital de Elda.
¢Facultad de Medicina. Universidad
Miguel Hernandez. Elche, Alicante.

Introduccion. No hay consenso sobre
cual es la mejor actitud terapéutica en
mujeres con esclerosis mdiltiple (EM) y
deseo de embarazo. La mayoria de
guias aconsejan retirar el tratamiento
modificador de la enfermedad (TME)
antes del embarazo para evitar efec-
tos perjudiciales sobre el feto. Objeti-
vo. Estudiar la evolucién de la EM en
pacientes con TME y deseo de emba-
razo o con embarazo no programado.
Pacientes y métodos. Estudio obser-
vacional, multicéntrico, en ocho cen-
tros de tres comunidades auténomas.
Se definieron tres grupos: grupo A,
pacientes que mantuvieron interferén
beta o acetato de glatiramero duran-
te toda la gestacion (n = 11; edad me-
dia, 32,5 afios; EDSS media, 1,31; ta-
sa anual de brotes (TAB) el afio pre-
vio, 0,72); grupo B, pacientes que
suspendieron TME antes del embara-
70 (n = 26; tiempo sin TME, 8,1 me-
ses; edad media, 31,6 afos; EDSS me-
dia, 1,41; TAB, 0,53); grupo C, pacien-
tes que retiraron TME al confirmarse
la gestacion (n = 26; edad media, 30,5
afios; EDSS media, 1,46; TAB, 0,53).
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Resultados. En el grupo A, la EDSS per-
manecid estable un afio tras el parto
(1,31frente a 1,27), a diferencia de los
otros dos grupos, en los cuales em-
peord significativamente: grupo B, 2,02
frente a 1,52 (p = 0,001), y grupo C,
1,69 frente 21,45 (p = 0,03). No hubo
diferencias en la TAB durante el em-
barazo. Las pacientes del grupo B su-
frieron mds brotes el afio postemba-
razo que el grupo A (p = 0,002), un
riesgo 25 veces mayor, y el grupo C
(p = 0,03). No hubo diferencias en la
TAB un afio postembarazo entre los
grupos Ay C (p = 0,057). No se obser-
varon diferencias en semanas de ges-
tacion, peso del recién nacido ni tasa
de cesareas. Sélo se observé un abor-
to, en el grupo C. No se observaron
malformaciones fetales. Conclusiones.
La retirada del TME antes del embara-
z0 se asocid a una peor evolucion cli-
nica. El inico grupo donde no empeo-
ré la EDSS fue el que mantuvo la TME
durante toda la gestacion.

04.

Tomografia axial computarizada
craneal en crisis epilépticas:
écomo lo hacemos?

I. Sdnchez Ortuiio, A. Sanz Monllor,

N. Garcia Lax, J.L. Bauset Navarro,
J.A. Sénchez Motos, M. Palao Rico

Hospital General Universitario Reina Sofia.
Murcia.

Introduccion. En 2012, la Sociedad Es-
pafiola de Neurologia publicé la guia
oficial de practica clinica en epilepsia,
en la que se recogian las recomenda-
ciones para la realizaciéon de tomo-
grafia computarizada (TC) en pacien-
tes que consultan por crisis epilépticas
en urgencias. Objetivo. Conocer el
grado de adecuacién a las guias clini-
cas en nuestro hospital en dichos pa-
cientes. Pacientes y métodos. Estudio
epidemioldgico descriptivo retrospec-
tivo, en el Hospital General Universi-
tario Reina Soffa, centro de referencia
de 200.000 habitantes, sin guardias
de neurologia. Tamafio muestral cal-
culado: 121 pacientes. Se investigé la
adecuacion a las recomendaciones de
la guia enindicacién de TC craneal pa-
ra pacientes con primera crisis y en
diagnosticados de epilepsia durante

el afio 2014. Resultados. Se revisaron
122 episodios de pacientes que con-
sultaron por crisis epilépticas; de ellos,
86 (70,5%) tenian diagnosticada epi-
lepsia. Se realizé TC a 70 pacientes
(57,38%), 38 (44,18%) ya diagnosti-
cados de epilepsia y 32 (88,8%) con
primera crisis, con diferencias signifi-
cativas (p < 0,005). Del total de TC
realizadas, 54 se ajustaban a las indi-
caciones (26 de 38 en pacientes con
epilepsia conocida y 28 de 32 en pa-
cientes con primera crisis), suponien-
do un 77% de adecuacién, con indica-
ciones mas frecuentes: aumento en
frecuencia, mayor duracién de la cri-
sis o del periodo poscritico en pacien-
tes con epilepsia diagnosticada, e ini-
cio focal y edad mayor de 40 afos en
primera crisis. Conclusiones. El por-
centaje de pacientes atendidos con
primera crisis s menor, pero compa-
rativamente se les realizan mas TC
craneales a los pacientes con primera
crisis (9 de cada 10) y alcanzan mayor
nivel de adecuacién. En nuestro cen-
tro existe una tasa de adecuacién a la
gufa en cuanto a realizacién de TC cra-
neal en crisis epilépticas del 77%.

05.

Edema facial recurrente: cuando
detras subyace un sindrome de
Melkersson-Rosenthal

B. Palazén Cabanes, S. Atienza Ayala,
Y.E. Sdnchez Mejia

Hospital Virgen del Castillo. Yecla, Murcia.

Introduccion. El sindrome de Melkers-
son-Rosenthal es una enfermedad neu-
rocutdnea rara, de etiologia y patoge-
nia desconocidas, pero se postula una
disfuncién vasomotora de los vasa
nervorum. Se caracteriza por episodios
recurrentes de pardlisis facial periféri-
ca, edema facial y lengua escrotal, pe-
ro su presentacion, gravedad y evolu-
cién son heterogéneos, lo que compli-
ca el diagnéstico. Casos clinicos. Dos
mujeres, de 44 y 55 afos, con episo-
dios recurrentes y autolimitados de
edema facial y desviacion de la comi-
sura bucal de siete y un afio de evolu-
cion, respectivamente. En ambas se
objetivé una lenqua fisurada y edema
facial en la mejilla y el hemilabio su-
perior derecho. La analitica sérica con
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funcién renal, iones, enzimas hepati-
cos, 4cido félico, vitamina B,,, hormo-
nas tiroideas, proteinograma, veloci-
dad de sedimentacién globular, factor
reumatoide, enzima conversora de an-
giotensina, determinacién de C3, C4,
y Clinhibidor y coagulacién mostré re-
sultados normales. Tanto la serologia
de lUes, Brucella, Borrelia, virus de in-
munodeficiencia humana, virus de he-
patitis Cy B, citomegalovirus, virus va-
ricela zéster y virus de Epstein-Barr co-
mo el estudio de inmunidad ANA, ENA,
anti-DNAy anticardiolipinas resultaron
negativos. A ambas pacientes se reali-
z6 una puncién lumbar para obtencién
de liquido cefalorraquideo, con cito-
bioguimica normal, citologia y bandas
oligoclonales negativas. La RM cere-
bral, angiorresonancia y TC facial y de
senos también descartaron patologia
estructural subyacente. La electromio-
grafia y el estudio neurografico fueron
normales. El estudio histolégico de la
mucosa yugal mostrd un infiltrado lin-
foplasmocitario en una paciente y fue
normal en la otra. Conclusiones. El
sindrome de Melkersson-Rosenthal es
probablemente una entidad infradiag-
nosticada. Es importante una alta sos-
pecha clinica, pues sélo un tercio de
los casos presenta la triada clinica cla-
sica y, ademas, la escasa gravedad de
los sintomas y su caracter autolimitado
hacen que los pacientes no consulten.

06.

Enfermedad descompresiva
medular en el contexto de un
sindrome disbarico sistémico

J.M. Sanchez Villalobos?, E. Herndndez
Hortelano?, M. Lopez Lopez?, A. Olea
Gonzalez®, A. Pujante Escudero®,

J.A. Vigueira Caamafio®

2Hospital Universitario Santa Lucia. ® Servicio
de Medicina Subacuatica e Hiperbarica.
Centro de Buceo de la Armada. “Servicio
de Medicina Hiperbarica. Santo y Real
Hospital de la Caridad. Cartagena, Murcia.

Objetivo. Comunicar el caso de un pa-
ciente con sindrome disbdrico sistémi-
co con afectacién grave de la médula
espinal. Caso clinico. Varén de 42 afios
que, realizando una inmersién suba-
cudtica a gran profundidad (108 m),
presentd vértigo alternobarico a 20 m

de la superficie que obligé a violar el
protocolo descompresivo, con una sa-
lida en ‘escape libre" a la superficie.
Durante la emersion, comenzd con
parestesias en la espalda hasta los
miembros inferiores (MMII). En super-
ficie presentd un intenso malestar, in-
capacidad de movilizar las piernas y
anestesia de MMII. Recibié tratamien-
to recompresivo, con mejoria parcial,
y fue trasladado posteriormente a ur-
gencias. En la exploracidn se objetivé
paraparesia 4/5, nivel sensitivo D11 iz-
quierdo y L1 derecho, hipopalestesia
grave en MMIl y pérdida de esfinter
urinario. Durante la estancia en plan-
ta, presenté una mejoria progresiva,
siguiendo tratamiento con oxigenote-
rapia hiperbarica (280 kPa). Al alta,
el paciente realizé transferencias con
ortesis. RM cerebral: focos de hiperse-
fial T, compatibles con focos de mie-
lopatia en cordén anterior izquierdo
medular D12, y bilaterales en cono
medular L1. Audiometria: hipoacusia
neurosensorial en el oido izquierdo
(50-60 dB). Conclusiones. La enfer-
medad descompresiva en buceadores
se debe a la formacién de burbujas de
gas inerte secundaria a la variacién
presovolumétrica tras una inmersion.
La afectacién neuroldgica radica en la
gran afinidad del nitrégeno inhalado
por el sistema nervioso central, pro-
duciendo una situacién de sobresatu-
racion tisular, que desemboca en un
cuadro de polimicroembolismo gaseo-
so multilocalizado. Aproximadamente
el 60% de los buceadores con enfer-
medad descompresiva presentan afec-
tacion neuroldgica, destacando el sin-
drome medular por afectacién dorso-
lumbar. Las manifestaciones cerebra-
les mds frecuentes incluyen alteracién
del lenguaje, ataxia y alteraciones vi-
suales. En nuestra experiencia, consi-
deramos necesario disponer de espe-
cialistas entrenados en manejo de en-
fermedad descompresiva y acceso a
servicios de medicina hiperbarica, so-
bre todo en hospitales costeros.
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P1.

Variabilidad de la resistencia
vascular cerebral entre los
factores de riesgo vascular
A.D. Torres Alcazar, A. Guzmdan Martin,

T. Espinosa Oltra, J.M. Sanchez Villalobos,
M. Quesada Lpez

Hospital Universitario Santa Lucia.
Cartagena, Murcia.

Objetivo. Analizar la variabilidad que
presentan los indices de resistencia
carotideo (IR) y de pulsatilidad intra-
craneal (IP) en funcién de los factores
de riesgo vascular (FRV). Pacientes y
métodos. Se incluyen pacientes aten-
didos en el laboratorio de neurosono-
logia del Hospital Universitario Santa
Lucia, excluyendo aquellos casos que
presentan condiciones que alteren de
manera significativa la hemodindmi-
ca cerebral. De la historia clinica se
extrae la informacién referida a la
presencia de FRV: sexo, edad, hiper-
tension arterial, diabetes mellitus,
dislipemia, toma de estatinas, taba-
quismo, alcoholismo, obesidad y nu-
mero de FRV. En cada paciente se rea-
liza estudio duplex de troncos supraa-
orticos y transcraneal, insonando la
parte mas proximal de ACI, ACM, ACA,
ACPy BAS. Se calculan para cada vaso
el IR/IP correspondiente, ademas de
indices globales carotideos e intracra-
neales. Resultados. Se obtiene una
muestra total de 87 pacientes, con
unas caracteristicas epidemioldgicas y
una distribucién de FRV similares a la
poblacién general. Los valores de IR/IP
son mayores en presencia de cada uno
de los FRV, aunque las diferencias son
estadisticamente significativas sdlo en
edad, hipertension arterial, diabetes
mellitus y tabaquismo. Cuando se ana-
liza por el nimero de FRV que presen-
ta el paciente, los valores de los indi-
ces son mayores a mayor nimero de
FRV, alcanzando diferencias estadisti-
camente significativas Unicamente al
incluir factores modificables y no mo-
dificables. Conclusiones. Los IR/IP, co-
mo marcadores de la resistencia vas-
cular cerebral, presentan variabilidad
en funcién de los FRV, pudiendo en-
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tonces plantear su utilidad como he-
rramienta de control de éstos o de de-
teccién de dafio vascular de 6rgano
diana.

P2.

Intervenciones de mejora, el
camino hacia el acortamiento
en los tiempos intrahospitalarios
del cédigo ictus

B. Palazén Cabanes, A. Morales Ortiz,

R. Hernandez Clares, J. Lépez-Picazo
Ferrer, N. Tomas Garcia

Hospital Clinico Universitario Virgen de la
Arrixaca. Murcia.

Introduccion. La eficacia y la sequridad
del tratamiento de reperfusién en el
ictus isquémico agudo es dependien-
te del tiempo y presenta una ventana
terapéutica limitada que constituye el
principal criterio de exclusién. Las ini-
ciativas que monitoricen la calidad
asistencial son imprescindibles para
disefiar intervenciones de mejora que
garanticen los mejores tiempos de
atencion y de aplicacion de dichos tra-
tamientos. Objetivo. Implementar una
serie de intervenciones de mejora en
nuestro centro para acortar los tiem-
pos intrahospitalarios, mejorar los in-
dicadores de calidad y, con ello, au-
mentar el porcentaje de pacientes
candidatos a terapias de reperfusién y
los beneficios clinicos de éstas. Pa-
cientes y métodos. El analisis cuanti-
tativo y cualitativo de los pacientes
con ictus isquémico agudo tratados
desde febrero 2009 a febrero 2014
en el Hospital Clinico Universitario Vir-
gen de la Arrixaca, centro terciario de
ictus, permitié la identificacion de las
causas potenciales de demora en la
aplicacién de los tratamientos de re-
perfusién. En base a éstas se propuso
un listado de posibles intervenciones
de mejora, que se sometieron a prio-
rizacién en funcién de su importancia
y factibilidad por el grupo de mejora
de ictus mediante votacién mudltiple.
Resultados. Las intervenciones priori-
zadas, un total de 23, se agruparon
en 12 lineas estratégicas de interven-
cién: cédigo ictus en hemodinamica,
recogida de datos por 061, asignacién
de NHC desconocido, agilizacion en la-
boratorio de urgencias, sala de TC, cam-

bio de procedimientos en unidad de
ictus, coordinaciéon de traslados del
cédigo ictus, consentimiento informa-
do conjunto, protocolo de aviso al neu-
rorradiélogo localizado, formacién, do-
tacién de medicacion sedante en sala
de TC y cumplimiento de tiempos de
guardia localizada. Conclusiones. Co-
nocer la razén de las demoras en la
aplicacién del tratamiento de reperfu-
sién ha permitido intervenir de forma
planificada y con la participacién acti-
va de todos los profesionales implica-
dos, con el objetivo de lograr mejoras
en los resultados clinicos y aportar ca-
lidad de vida a los pacientes con ictus
que acudan a nuestro hospital.

P3.

Migraia afasica hemipléjica
con alteraciones de imagen
stroke-mimic

C. Sédnchez-Vizcaino Buendia, G. Valero

L6pez, J. Diaz Pérez, J. Zamarro Parra,
0. Morsi, G. Parrilla Reverter

Hospital Clinico Universitario Virgen de la
Arrixaca. Murcia.

to medio y disminucién del volumen
sanguineo cerebral en el territorio de
la arteria cerebral anterior y la arteria
cerebral media izquierdas. Ante los
hallazgos de imagen se realizé una
arteriografia cerebral diagndstica, que
no mostrd hallazgos patolégicos. An-
te la sospecha clinica de migrafia con
aura compleja se inicié tratamiento
intravenoso con metamizol, paraceta-
mol, metilprednisolona y nimodipino.
El paciente no mejord clinicamente
en las primeras horas e hizo un pico
febril. Se realizé una puncién lumbar,
que fue normal. Asocié episodios de
desconexion del medio y pérdida de
esfinteres, por lo que se inicid trata-
miento con diacepam y levetiracetam.
Al dia siguiente, el lenguaje se habia
normalizado y la cefalea habia desa-
parecido. Se realizé EEG, que fue nor-
mal, y RM craneal, que no mostrd le-
siones. Conclusion. Los hallazgos de
neuroimagen en la migrafia hemiplé-
jica pueden simular un ictus isquémi-
co agudo. La sospecha clinica es la cla-
ve del diagndstico.

P4.

Introduccion. La migrafia hemipléjica-
afasica espordadica es un cuadro poco
frecuente, cuyo diagnéstico diferen-
cial es crucial. Sus hallazgos de neuro-
imagen son poco conocidos. Caso cli-
nico. Varén de 37 afos, con antece-
dentes de traumatismo craneoence-
falico leve a los 9 afios y migrafias con
aura. En tratamiento crénico con flu-
naricina. Es traido por el Servicio de
Emergencias de atencién primaria co-
mo cddigo ictus del despertar por un
cuadro de afasia precedido de cefalea
leve. En la exploracién inicial se en-
contraba agitado, con tendencia a ce-
rrar los ojos y llevarse las manos a la
cabeza. Mutista, respondia a drdenes
muy sencillas con movimientos facia-
les y muecas. Hemiparesia derecha
leve de predominio braquial distal sin
alteracion del tono ni de los reflejos
osteotendinosos. Se realizd TC craneal
urgente que no mostré alteraciones.
La angiotomografia reveld irregulari-
dad y disminucién del calibre de los
vasos intracraneales de todo el he-
misferio izquierdo, y la TC de perfusién
centrada en el territorio anterior mos-
tré un aumento del tiempo de transi-

Mielitis cervical secundaria a
tratamiento con adalimumab

I. Fernandez Romero?, A. Candeliere®,
A. Sampedro Andrada®, L. Montiel
Navarro®, G. Alonso Verdegay®,

M.C. Lastres Arias©

2Servicio de Medicina Interna. ® Seccién de
Neurologia. Hospital General Universitario
Rafael Méndez. “Servicio de Urgencias y
Emergencias. Aquilas, Murcia.

Introduccion. El adalimumab es un an-
ticuerpo monoclonal aprobado para
el tratamiento de la artritis reumatoi-
de, enfermedad de Crohn, artritis pso-
ridsica y psoriasis. Caso clinico. Mujer
de 43 afos, con antecedentes de oli-
goartritis seronegativa, HLA (B27y 51)
negativos de siete afios de evolucion
y en tratamiento con metotrexato. En
julio de 2014, ante la ineficacia del
tratamiento, se decidié afiadir adali-
mumab en dosis de 40 mg subcuta-
neo cada 15 dias. En noviembre de
2015 presentd hipoestesia en la re-
gion cervical y el miembro superior iz-
quierdo, asi como el hemitronco izquier-
do. Posteriormente se produjo un as-
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censo de sintomatologia a la mandi-
bula y la regién cigomatica izquierda.
La paciente refirid también torpeza
manipulativa del miembro superior
izquierdo. Se realizé una RM cerebral
con contraste, que no evidencié ha-
llazgos patoldgicos, y una RM cervi-
cal, donde se apreciaron, en el cordén
medular, zonas de hipersefial poste-
rior a (1, C2, C3-C4 y C6-C7, compati-
bles con zona de mielitis. Tras la ad-
ministracién de gadolinio se produjo
realce de las lesiones C1, C2 y C6-C7.
Analitica normal. Estudio de liquido
cefalorraquideo normal, excepto por
presencia de bandas oligoclonales
IgG. Valoracion oftalmoldgica y tomo-
grafia de coherencia 6ptica normales.
Se establecid el diagndstico de mieli-
tis cervical secundaria a tratamiento
con adalimumab y se pauté metilpred-
nisolona intravenosa. Un mes des-
pués del diagndstico se constaté una
mejoria del cuadro clinico, aunque
persisten parestesias e hipoestesia en
el miembro superior izquierdo. Con-
clusion. Ante los hallazgos clinicos, ra-
dioldgicos, de laboratorio y el antece-
dente de tratamiento con adalimu-
mab, se orienta el diagndstico hacia
una mielitis cervical secundaria a tra-
tamiento con anti-TNF. Serd necesa-
rio un seguimiento clinicorradiolégico
para confirmar el diagndstico actual.

P5.

Esclerosis multiple de
presentacion inusual,
desencadenada por
tratamiento con etanercept

M.T. Frutos Alegria, S. Martin Balbuena

Hospital de la Vega Lorenzo Guirao.
Cieza, Murcia.

Introduccion. Se presenta un caso cli-
nico de esclerosis multiple en relacién
con tratamiento con etanercepty pre-
sentacion clinica poco usual, con mio-
clonias probablemente segmentarias.
Insistimos en la necesidad de sequi-
miento prolongado de pacientes en
tratamiento con anti-TNF alfa que
muestren sintomas neuroldgicos. Ca-
so clinico. Mujer de 17 afios, afecta de
psoriasis. Desarrollé un cuadro de mo-
vimientos mioclénicos cervicales, con-
tinuos, persistentes durante el suefio,

e hipoestesia en hemicara izquierda
durante el tratamiento con etaner-
cept. La exploracién neurolégica y la
resonancia magnética craneocervical
fueron normales. EI EEG mostré un ar-
tefacto de contraccion muscular ipsi-
lateral a las mioclonias. Suspendido
el etanercept, y después de ensayar
mdltiples tratamientos, las mioclo-
nias cedieron a los 12 dias de su inicio,
habiendo desaparecido la hipoestesia
facial. Un afio mas tarde presenté un
episodio de acorchamiento del [6bulo
de la oreja izquierda y area laterocer-
vical ipsilateral y aparicion de lesiones
cerebrales compatibles con desmieli-
nizacién en la resonancia ponderada
en T,. A los dos afios del inicio de los
sintomas persiste el acorchamiento
descrito, con exacerbaciones sugesti-
vas de pseudobrotes, y ha aparecido
una nueva lesién encefdlica en T,. Man-
tiene tratamiento con ustekinumab
para la psoriasis. Se decide tratamien-
to con acetato de glatiramero. Con-
clusiones. Las mioclonias son una for-
ma de presentacién poco habitual en
los pacientes con esclerosis mdltiple.
En los pacientes en tratamiento con
antagonistas del TNF alfa que presen-
tan sintomas neuroldgicos con estu-
dios complementarios normales, es
necesario realizar un seguimiento pro-
longado para vigilar la posible evolu-
cién a esclerosis mdltiple clinicamen-
te definida, a pesar de la retirada del
farmaco hioldgico.

P6.

Experiencia clinica
con natalizumab

R. Villaverde Gonzalez?, F. Hallal Peche®,
J.F. Sdnchez Martinez®, S. Martinez Vidal?,
E. Ferndndez Villalba®, A. Moreno Escribano®
@Hospital J.M. Morales Mesegquer.

®Departamento de Medicina Interna.
Facultad de Medicina. Universidad de Murcia.

Introduccion. El natalizumab (NTZ) es
un anticuerpo monoclonal muy eficaz
para la esclerosis multiple. Su uso se
ha relacionado con leucoencefalopa-
tia multifocal progresiva, por lo que se
ha disefiado un algoritmo de estratifi-
cacion de riesgo. Algunos autores han
propuesto que su impacto sobre la
enfermedad a largo plazo es pequefio
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debido a que, tras abandonar el tra-
tamiento, algunos pacientes podrian
recuperar su actividad previa e incluso
podrian existir fenémenos de rebote.
Objetivo. Evaluar nuestra experiencia
clinica con NTZ. Pacientes y métodos.
Analisis descriptivo de la serie de pa-
cientes tratados con NTZ en nuestro
centro. Resultados. Veinticinco muje-
res y siete varones fueron tratados en
algin momento con NTZ. Edad me-
dia: 42,25 afios. EDSS previa: 3,5. Ta-
sa anual de brotes (TAB) antes del NTZ:
1,77. Dieciocho pacientes continuaron
con NTZ tras una media de 28,4 me-
sesy 14 abandonaron el NTZ tras 28,8
meses por riesgo de leucoencefalopa-
tia multifocal progresiva (n = 8), de-
seo de embarazo (n = 2), progresion
sin brotes (n = 2), alergia (n = 1)y
neoplasia (n = 1), y pasaron a fingoli-
mod (n = 5), acetato de glatiramero
(n=5), interferén (n =1) y otros trata-
mientos (n = 3). La EDSS se redujo de
3,5a3(p=0,016),ylaTAB, de 1,7 a
0,08 (p = 0,000) durante el trata-
miento con NTZ. En los pacientes que
abandonaron el NTZ, al afio la EDSS
se habia incrementado de 3,9 a 4,6
(p=10,016), y la TAB se incremento al
afio y sobre todo a los tres afios (0,25),
pero no significativamente. Esta TAB
continud siendo menor que la TAB an-
tes del NTZ (0,25 frente a 1,43; p =
0,03). El 50% de los pacientes pre-
sentaron serologia positiva a virus JC.
Conclusiones. EI NTZ es muy eficaz pa-
ra el tratamiento de la esclerosis mul-
tiple. Tras su retirada se produce una
reactivacion de la enfermedad que no
alcanza los niveles previos al trata-
miento. No hemos evidenciado fené-
meno de rebote.

P7.

Niveles séricos de 25-0OH-
vitamina D en pacientes

con esclerosis multiple y
poblacién sana

R. Villaverde Gonzélez®, J.F. Sanchez
Martinez®, F. Hallal Peche®, M.A. Contreras

Palao?, H. Rodriguez Hilario?, A. Moreno
Escribano®

?Hospital J.M. Morales Meseguer.
®Departamento de Medicina Interna.
Facultad de Medicina. Universidad de Murcia.

Introduccion. En los Gltimos afos se
han descrito efectos inmunomodula-
dores, de tipo antiinflamatorio y an-
tiautoinmune, de la vitamina D. Cada
vez son mayores las evidencias que
relacionan el déficit de vitamina D con
enfermedades neuroldgicas, entre ellas
la esclerosis mdltiple (EM). Se han co-
municado estudios preventivos de tra-
tamiento con vitamina D y se han des-
crito niveles séricos bajos de vitamina D
en pacientes con EM. Objetivo. Com-
parar los niveles séricos de 25-OH-vi-
tamina D entre pacientes con EM y
poblacién sana. Sujetos y métodos.
Analisis de casos y controles. Se anali-
zaron los niveles de vitamina D extrai-
dos en los meses de octubre a mayo
en una muestra de pacientes con EM
y Se compararon con un grupo de con-
troles sanos. Resultados. Se analizaron
los niveles de vitamina D en 50 pa-
cientes con EM (78% mujeres; edad
media: 42,1 + 7,8 afios) y 30 contro-
les sanos emparejados por sexo y
edad (77% mujeres; edad media: 44,7
+ 7,6 afos). Se utilizo como valor in-
ferior de vitamina D el usado en nues-
tro laboratorio (20 ng/mL). Un 68%
de los pacientes presentaron niveles
de vitamina D < 20 ng/mL. La media de
vitamina D fue de 15,2 * 7,4 ng/mlL
en los pacientes y 16,6 + 6,7 ng/mL
en los controles (p = 0,4). En los pa-
cientes con EM no se encontraron di-
ferencias entre los niveles de vitamina
D en varones o mujeres (16 + 7,9 fren-
teal15+ 7,3 ng/mL; p=0,7) ni entre
pacientes con EDSS < 3y EDSS > 3
(15,9 frente a 13,4 ng/mL; p = 0,3).
Conclusiones. No encontramos dife-
rencias en los niveles de vitamina D
entre pacientes con EM y poblacién
sana. Tampoco se observaron diferen-
cias en los niveles de vitamina D entre
pacientes con EDSS baja o alta.

227



| Congreso Regional / XVI Reunién Anual de la Sociedad Murciana de Neurologia

P8.

P9.

Evolucién de pacientes con
esclerosis multiple remitente
recurrente estable que cambian
de un inmunomodulador
inyectable a dimetilfumarato
R. Hernandez Clares, E. Carredn Guarnizo,

M. Cerdan Sanchez, J. Jiménez Veiga,
A. Ledn Hernandez, J.E. Meca Lallana

Hospital Clinico Universitario Virgen de la
Arrixaca. Murcia.

Introduccion. La aparicién de nuevos
farmacos orales con eficacia probada
para el tratamiento de la esclerosis
mdltiple aporta, a pesar de la falta de
datos de eficacia y seguridad a largo
plazo, ventajas para el paciente como
comodidad, facilidad de uso y elimi-
nacién del dolor de los inyectables,
por lo que se han convertido en una
opcién terapéutica muy atractiva. El
dimetilfumarato (DMF), un farmaco
oral aprobado para el tratamiento de
la esclerosis multiple remitente recu-
rrente (EMRR) ha demostrado efica-
cia tanto en la reduccién de la tasa
anualizada de brotes (TAB) como en
la aparicién de lesiones en resonan-
cia. Pacientes y métodos. Serie de 15
pacientes (10 mujeres y 5 hombres)
con diagnéstico de EMRR y una media
de 40 afios, a los que se decidié cam-
biar su tratamiento inmunomodula-
dor inyectable por DMF oral por moti-
vos de intolerancia (n =10) y eficacia
(n = 5). Resultados. Quince pacientes
con 10,3 afios de la enfermedad, nue-
ve afios en tratamiento con interferén
beta y siete con acetato de glatirame-
ro. La TAB el afio previo al primer tra-
tamiento fue de 0,43, y la EDSS, de
1,8. El tiempo medio de tratamiento
fue de 5,7 afos, y la TAB, de 0,25. Al
interrumpir el tratamiento, la EDSS
fue de 1,9. En el momento del corte,
los pacientes estaban una media de
14,5 meses con DMF, con una EDSS de
1,9, sin evidencia de actividad clinica
ni radioldgica en la RM de control al
afio del inicio. Conclusiones. El cam-
bio a DMF oral en nuestros pacientes,
tanto por motivos de comodidad co-
mo de eficacia, ha sido una buena op-
cién, manteniendo el control clinico,
consiguiendo el control radiolégico y
mejorando el perfil de tolerancia.
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Neuronopatia sensitiva

pura como sindrome
neuroldgico paraneoplasico

E. Garcia Molina?, J. Diaz Pérez?,

A.E. Baidez Guerrero?, G. Valero Lépez?,
J. Buendia Martinez?, R. Velasco®

@Hospital Clinico Universitario Virgen de
la Arrixaca. Murcia. ® Hospital de Bellvitge.
Barcelona.

Introduccion. La neuronopatia sensiti-
va es un sindrome paraneopldsico que
puede preceder en 3-8 meses al diag-
néstico de cancer. Caso clinico. Mujer
de 69 afios, con antecedentes de hi-
pertension, que un afio antes comen-
76 a notar dolor y parestesias en los
tres primeros dedos de la mano iz-
quierda; posteriormente la clinica se
extendié al territorio del nervio cubi-
tal de la misma mano, y después a la
otra, afiadiéndose después dolor en
ambas piernas y alteracién de la mar-
cha. Exploracién neuroldgica: balan-
ce muscular normal, reflejos osteoten-
dinosos abolidos excepto mentonia-
no, apalestesia y marcha ataxica. Se
realizé una RM, sin alteraciones, y en
el estudio neurofisioldgico se detecta-
ron potenciales sensitivos disminui-
dos predominantemente en los miem-
bros superiores. Dada la presentacion
clinicay los hallazgos en pruebas com-
plementarias, se sospeché una neu-
ronopatia. Una TC de térax y abdo-
men detectd una masa en el Idbulo
superior derecho, que se correspon-
dia con un tumor neuroendocrino de
células pequefas. Se solicitaron anti-
cuerpos anti-Hu, con resultado positi-
vo. Conclusiones. Las neuronopatias
sensitivas son un subgrupo heterogé-
neo de neuropatias causadas por una
degeneracién primaria de las neuro-
nas del ganglio dorsal. La presenta-
cion clinica caracteristica es alteracién
sensorial multifocal, asimétrica, de
predominio en los miembros superio-
res, ataxia desde el inicio y evolucién
subaguda crénica. En electroneurogra-
fia se encuentra disminucién de los
potenciales sensitivos, con conduccién
motora y electromiografia normales
en la mayoria de los casos. Ante una
clinica sugestiva, debemos tener un
elevado indice de sospecha de sindro-

me paraneoplasico para asi ofrecer un
correcto diagndstico y manejo de los
pacientes.

P10.

Manejo y evolucion de la
miastenia grave de inicio ocular:
experiencia en un centro

J. Diaz Pérez, R. Herndndez Clares,

E. Garcia Molina, C. Sanchez-Vizcaino
Buendia, G. Valero Lépez, J.M. Cabrera
Maqueda

Hospital Clinico Universitario Virgen de la
Arrixaca. Murcia.

Introduccién. La miastenia grave (MG)
ocular se define por oftalmoparesia
y/o ptosis asociada a hallazgos de la-
boratorio —anticuerpos antirreceptor
de acetilcolina (AChR) o anti-MUSK-o0
electrofisiolégicos —electromiografia de
fibra Unica/estimulacion repetitiva—y
supone el 15% de todos los pacientes
con MG. Aproximadamente el 50%
de los pacientes con diagndstico ini-
cial de MG ocular se generalizan en
dos afios. Objetivo. Describir las ca-
racteristicas clinicas de los pacientes
diagnosticados de MG ocular en nues-
tro centro y la tasa de conversion a
MG generalizada. Pacientes y méto-
dos. Analisis descriptivo retrospectivo
de una serie de pacientes con diag-
néstico de MG ocular. Se describen las
caracteristicas demograficas, clinicas,
terapéuticas y analizamos la tasa de
generalizacién. Resultados. 42 pacien-
tes (54,8% mujeres) comenzaron con
MG ocular, con una edad media de
55 + 18,3 afios. La clinica al inicio fue:
33% oftalmoparesia, 31% ptosis y
35,7% ambas. Un 76,8% presentd an-
ticuerpos anti-AChR positivos, un7,2%
anti-MUSK positivos y un 4,8% am-
bos. La patologia timica aparecia en
el 21,4% (14,3% timoma). La mediana
de sequimiento fue de 5 afios (rango:
1-27 afios). El 33% precisd Unicamen-
te inhibidores de la colinesterasa, el
22,4% prednisona y un 42,5% combi-
nacion terapéutica (28,6% inmuno-
supresores no corticoideos), con re-
misién sintomatica en un 40% y un
33% con sintomas minimos. Durante
la evolucién, un 52,4% presentd crite-
rios de generalizacion. Conclusion. En
nuestra serie, la clinica mds frecuente

fue mixta (oftalmoparesia y ptosis), la
mayoria de pacientes fueron anticuer-
pos anti-AChR positivos, un 70% me-
joré clinicamente con tratamiento y el
52,4% habian generalizado.

P11.

Sindrome cerebeloso
rapidamente progresivo

en una paciente joven

T. Espinosa Oltra, C.M. Garnés Sanchez,

A. Guzman Martin, J.M. Sanchez Villalobos,
M. Quesada Lépez, E. Hernandez Hortelano

Hospital Universitario Santa Lucia.
Cartagena, Murcia.

Objetivo. Destacar la importancia de
la busqueda insistente de tumor ocul-
to ante la alta sospecha de sindrome
paraneopldsico cldsico. Caso clinico.
Mujer de 42 afios, sin antecedentes
salvo madre y tia materna fallecidas
por cancer ovarico, que consulté por
cefalea, mareo e inestabilidad pro-
gresiva de la marcha de un mes de
evolucién, con diplopia y disartria la
Ultima semana. En la exploracion
neurolégica destacaba disartria, dis-
metria de extremidades derechas y
marcha ataxica. Posteriormente evo-
luciond con habla escandida ininteli-
gible, dismetria bilateral y ataxia trun-
cal. Analitica sanguinea: Ca 19.9, 67
(normal < 37). RM cerebral: hiperse-
fial en ambos hemisferios cerebelo-
sos sugestiva de cerebelitis. TC total
body y RM de mama: normales. PET-
TC: adenopatia retroperitoneal inte-
raortocava de caracteristicas malig-
nas. Anticuerpos anti-Yo en suero: po-
sitivos. Tras pruebas complementa-
rias, y ante la sospecha de degene-
raciéon cerebelosa paraneoplasica de
origen ginecoldgico, se realizé histe-
rectomia y doble anexectomia, obje-
tivandose una lesién microscépica de
adenocarcinoma seroso en las fim-
brias tubaricas. Tras afios, mejoria de
focalidad neuroldgica sin signos de re-
caida tumoral, con persistencia de an-
ticuerpos anti-Yo elevados. Conclusio-
nes. La degeneracion cerebelosa pa-
raneoplasica es una disfuncién cere-
belosa subaguda relacionada princi-
palmente con tumor ovdrico, existiendo
pocos casos descritos de tumor en las
fimbrias tubdricas. También de mama,
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pulmén y linfoma de Hodgkin. Asocia
anticuerpos anti-Hu, anti-Ri y anti-Yo.
Los titulos persisten elevados inde-
pendientemente de la evolucién clini-
ca u oncoldgica. El déficit neuroldgico
progresa inicialmente y suele estabili-
zarse tras reseccion tumoral. Se ha
descrito mejoria leve tras corticoides,
inmunoglobulinas y plasmaféresis. Un
cuadro cerebeloso subagudo con titu-
los elevados de anticuerpos anti-Yo
obliga a descartar una neoplasia ocul-
ta, especialmente ginecoldgica, sien-
do preciso un diagndstico y tratamien-
to precoces para minimizar la disca-
pacidad neuroldgica secular.

P12.

Rombencefalitis infecciosa
por Mycoplasma pneumoniae:
una entidad tan atipica

como peligrosa

J.M. Sénchez Villalobos, E. Hernandez

Hortelano, A. Guzman Martin, T. Espinosa
Oltra, M. Quesada Ldpez, J.A. Pérez Vicente

Hospital Universitario Santa Lucia.
Cartagena, Murcia.

Objetivo. Comunicar el caso atipico de
meningoencefalitis por Mycoplasma
pneumoniae. Caso clinico. Mujer de
18 aios, sin antecedentes de interés,
que una semana antes habia presen-
tado otitis media aguda supurativa iz-
quierda, en tratamiento con amoxici-
lina-clavulanico con cumplimiento erra-
tico. Una semana después acudid a
urgencias con fiebre, cefalea, diplopia
y ataxia de la marcha. Se realizé pun-
cién lumbar diagndstica. Posterior-
mente evoluciond a hemiparesia iz-
quierda (4/5), ataxia tetraapendicu-
lar y somnolencia, con rapida progre-
sién a estupor, por lo que ingresé en
cuidados intensivos. Tras documenta-
cién microbioldgica (M. pneumoniae)
se inicié azitromicina y corticoterapia,
con buena respuesta clinica. Al alta,
restitutio ad integrum. Puncién lum-
bar en urgencias: liquido claro. Presién
de apertura, 22 cmH,0; glucosa, 49;
proteinas, 71,2; leucocitos, 125 (99%
mononucleares). Microbiologia en sue-
ro: M. pneumoniae lgM+ e 1gG+. Liqui-
do cefalorraquideo: primera puncién
lumbar, IgM+ e IgG—; segunda pun-
cién lumbar, IgM+ e IgG+. RM cere-

bral: hiperintensidad T, bilateral en
nlcleos lenticulares, talamos poste-
riores, mesencéfalo y pedinculo cere-
beloso izquierdo. RM a los 30 dias:
normal. Conclusiones. Existen pocos
casos comunicados de meningoence-
falitis por M. pneumoniae en adultos.
Respecto a la fisiopatologia del cua-
dro, se han propuesto diversos meca-
nismos: neurotoxicidad directa media-
da por citocinas bacterianas, meca-
nismos inmunomediados basados en
la reactividad cruzada entre antige-
nos plasmalémicos del Mycoplasma y
glicolipidos mielinomorfos bacterianos,
0 incluso un mecanismo lesivo dual.
Ello sugiere la necesidad de realizar
tanto antibioterapia especifica como
corticoterapia. La demostracién de la
sintesis intratecal de anticuerpos fren-
te a Mycoplasma ha demostrado una
elevada especificidad diagndstica. En
nuestra opinién, consideramos clave
alcanzar el diagnéstico microbiol6gi-
co precoz para poder instaurar el tra-
tamiento especifico, limitando asi la
probabilidad de secuelas posteriores.

P13.

Displasia fibromuscular: icausa
de ictus o hallazgo incidental?

A. Sanz Monllor, J.A. Motos Garcia,

N. Garcia Lax, A.M. Garcia Medina,

B. Garcia-Villalba Navaridas, J. Zamarro
Parra

Hospital General Universitario Reina Sofia.
Hospital Clinico Universitario Virgen de la
Arrixaca. Murcia.

Introduccion. La displasia fibromuscu-
lar es una arteriopatia idiopatica seg-
mentaria no ateroesclerética ni infla-
matoria muy poco frecuente. Puede
aparecer en cualquier territorio vascu-
lar y suele afectar a varios lechos a la
vez, siendo la afectacion principal las
arterias renales, y en segundo lugar,
las arterias cervicales de mediano ca-
libre (carétida interna, con menor fre-
cuencia vertebrales). Habitualmente
asintomatica, puede manifestarse co-
mo ictus secundarios a trombos que
se forman en la pared arterial, disec-
cion arterial espontanea o aneurismas.
Objetivo. Descripcidn clinica y radiold-
gica de una paciente con ictus isqué-
mico y hallazgo en neuroimagen de
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displasia fibromuscular bicarotidea sin
afectacién de arterias renales. Caso
clinico. Mujer de 85 afios, hipertensa,
que ingresé como cddigo ictus por ic-
tus isquémico agudo en territorio de
la arteria cerebral media izquierda,
tratada con trombectomia mecanica
exitosa. En angiotomografia de tron-
cos supraadrticos y arteriografia cere-
bral por sustraccién digital pretrata-
miento, oclusién en segmento M1 aso-
ciado aimagen ‘en pilas de monedas’
bicarotidea, muy sugestiva de displa-
sia fibromuscular, y probable disec-
cién no estenosante asociada a ese
nivel. Durante su ingreso presento ra-
chas de bloqueo auriculoventricular de
segundo grado tipo Wenckebach y
de fibrilacién auricular asintomaticas,
considerandose ictus de origen inde-
terminado por presencia de dos posi-
bles etiologias. En angiotomografia
abdominal se descartd patologia en
las arterias renales. Conclusiones. La
presencia de displasia fibromuscular
bicarotidea sin afectacién renal es
muy poco frecuente. Para su diagnds-
tico es importante la realizacién de
pruebas de neuroimagen que inclu-
yan un estudio vascular, siendo la ar-
teriografia por sustraccion digital la
prueba de referencia. Es importante
realizar el diagnéstico diferencial con
la arterioesclerosis, vasculitis y vasoes-
pasmo inducido por la arteriografia.

P14.

Resonancia magnética en el
diagnéstico y control evolutivo
de la degeneracién subaguda
combinada de la médula

A.E. Baidez Guerrero, G. Valero Lopez,

R. Hernandez Clares, E. Garcia Molina,
J. Diaz Pérez, L. Fuentes Rumi

Hospital Clinico Universitario Virgen de la
Arrixaca. Murcia.

Introduccién. El déficit de vitamina B,
puede ocasionar multiples trastornos
neuroldgicos en la médula espinal,
cerebro y nervios épticos y periféricos.
La principal manifestacion es la dege-
neraciéon combinada subaguda (DCS)
medular, que puede causar alteracio-
nes motoras y sensitivas progresivas,
inestabilidad e incontinencia, debido
a la desmielinizacién de los cordones

posteriores de la médula. La identifica-
cién por resonancia magnética (RM)
de hiperintensidad de sefial en T, en
los cordones posteriores de la médu-
la cervical o dorsal puede ser de gran
utilidad diagnéstica del paciente con
DCS, especialmente cuando los sinto-
mas son leves o inespecificos, y no aso-
cia alteraciones hematoldgicas o gas-
trointestinales. Caso clinico. Mujer de
62 afios, derivada por reumatologia
tras hallazgos patoldgicos en la RM
medular. La paciente referia clinica
compatible con parestesias en pal-
mas y plantas y alteracién de la mar-
cha tipo inestabilidad, de tres meses
de evolucién, atribuido a patologia
reumatoldgica previa. Tras examen
clinicorradioldgico se diagnosticé DSC
que, tras excluir otras causas, se atri-
buy6 a déficit de vitamina B.,.. Se ini-
(6 tratamiento con vitamina B, intra-
muscular y se repitié la RM pasadas
dos semanas, que objetivd disminu-
cion de la hipersefial en T, con cierta
mejoria clinica. Conclusion. La identi-
ficacién de una hipersefal cordonal
posterior y simétrica cervical en la RM
es un hallazgo caracteristico de la DCS
por déficit de vitamina B, que orien-
ta el diagnéstico clinico en fases ini-
ciales. Ademas, la evolucién de la al-
teracion de la sefial en RM puede ser
de utilidad para valorar la eficacia del
tratamiento, puesto que la normaliza-
cién se relaciona con la mejoria clinica.

P15.

Fenilcetonuria diagnosticada
en la edad adulta

H. Rodriguez Hilario, M.E. Andreu Reinén,
S. Martinez Vidal, R. Villaverde Gonzalez,
E. Alias Linares

Hospital Morales Meseguer. Murcia.

Introduccién. La fenilcetonuria es un
trastorno metabdlico hereditario. Ca-
so clinico. Mujer de 34 afios, sin fac-
tores de riesgo cardiovasculares, con-
sumo de tdxicos ni otros antecedentes
de interés. Acudié a consultas por pre-
sentar, mientras dormia, movimien-
tos involuntarios breves de tipo cloni-
cos en los miembros superiores. No re-
ferfa antecedentes de crisis epilépti-
cas. Analitica de protocolo normal.
Serologia de lties, folato, vitamina B,
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ANA, anticardiolipina, ANCA y protei-
nograma: normales o negativos. RM
cerebral: hiperintensidad de sefial en
la sustancia blanca periventricular bi-
lateral, compatible con leucoencefa-
lopatia. EEG: actividad bioeléctrica ce-
rebral normal, sin actividad epileptd-
gena. Para estudio de leucoencefa-
lopatia se solicité determinacién de
aminoacidos en suero, detectando un
aumento de fenilalanina, con el resto
dentro de limites normales. Determi-
nacién de aminoacidos en orina de 24
horas: fenilalanina, 28 pg/mL (8,4-
41,4). Acidos organicos en orina: au-
mento de acidos relacionados con fe-
nilcetonuria forma cldsica de la enfer-
medad. Estudio genético de fenilce-
tonuria: deficiencia en fenilalanina-
hidroxilasa. Se identifican dos muta-
ciones, una de efecto moderado-sua-
ve (p.lle65Thr) y otra de efecto grave
(p.GLn355_Tyr356ins3). Se realizé un
estudio genético de los padres. Clini-
camente, la paciente no volvié a pre-
sentar mas episodios de alteracion
de los movimientos. Se derivé a con-
sulta especializada de nutricién, don-
de se inici6 dieta baja en fenilalani-
na. Conclusiones. La paciente se diag-
nosticé de movimientos involuntarios
de los miembros superiores autolimi-
tados y de fenilcetonuria. En pacien-
tes jovenes con leucoencefalopatia
estaria indicado completar el estudio
etiolégico con la cuantificacién de ami-
noacidos en sangre y orina.

P16.

Hemangioblastoma retrobulbar/
infravermiano solitario como
hallazgo incidental

J.A. Motos Garcia, A. Sanz Monllor,

N. Garcia Lax, M. Palao Rico,
|. Sdnchez Ortuiio, A. Diaz Ortuiio

Hospital General Universitario Reina Sofia.
Murcia.

Introduccion. Los hemangioblastomas
son tumores poco frecuentes del sis-
tema nervioso central, de crecimiento
lento, muy vascularizados, localizados
normalmente en el cerebelo, la mé-
dulay el troncoencéfalo. Pueden apa-
recer de forma esporadica o asociados
a enfermedad de von Hippel-Lindau.
Caso clinico. Varén de 45 afios, sin
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antecedentes médicos personales ni
familiares de interés, que consulté por
cervicalgia tras un traumatismo cra-
neoencefalico cuatro meses antes. RM
cervical: sin patologia medular, pero
con hallazgo incidental de lesién no-
dular con componente quistico en la
regién dorsal del bulbo. El paciente
referia cefalea holocraneal opresiva
leve, con exploracidn fisica y neurolé-
gica dentro de la normalidad. Analiti-
ca completa, incluyendo catecolami-
nas y metabolitos en orina, normal.
RM cerebral con contraste: masa s6-
lido-quistica infravermiana dorsobul-
bar de 25 x 18 x 26 mm con intenso
realce tras el contraste. Presentaba
efecto masa sobre el bulbo, porcién
inferior del vermis y IV ventriculo, y
ocupaba parcialmente la cisterna mag-
na, con leve descenso por debajo del
foramen magno, lo cual sugeria he-
mangioblastoma como primera op-
cién. RM medular cervicodorsal: pro-
trusiones discales leves, sin mas ha-
llazgos. TAC abdominopélvico: normal.
Examen oftalmoldgico: normal. El pa-
ciente permanece asintomatico, a la
espera de valoracién de intervencién
quirdrgica por un equipo multidiscipli-
nar. Conclusiones. Ante el hallazgo de
un hemangioblastoma resulta impres-
cindible realizar un cribado de enfer-
medad de von Hipple-Lindau. En este
caso, las pruebas complementarias no
revelaron signos de otras lesiones aso-
ciadas a la enfermedad, por lo que no
se realizé cribado genético.

P17.

Una cefalea diferente:
absceso cerebral como
inicio de enfermedad

de Rendu-Osler-Weber

J.M. Cabrera Maqueda, L. Fuentes Rum,
G. Valero Lépez, A.E. Baidez Guerrero,
E. Garcia Molina, J. Pérez Diaz

Hospital Clinico Universitario Virgen de la
Arrixaca. Murcia.

Introduccion. La enfermedad de Ren-
du-Osler-Weber esta considerada co-
mo una causa rara de ictus en un pa-
ciente joven. Asimismo, la presencia de
malformaciones arteriovenosas (MAV)
pulmonares se ha relacionado con la
aparicién de abscesos cerebrales, cu-

ya incidencia en pacientes no inmu-
nodeprimidos es de 0,3-1,3 personas/
afo. Caso clinico. Mujer de 66 afios
que, ante una cefalea de caracteristi-
cas diferentes a las de perfil tensional
que solia padecer y otros signos de
alarma, se sometié a una TAC, la cual
mostré un absceso cerebral en el 16-
bulo temporal derecho. Ante la ausen-
cia de un foco primario evidente, se pro-
cedié a la busqueda de posibles focos
emisarios de émbolos sépticos para-
ddjicos. Se instaurd tratamiento em-
pirico desde el inicio con ceftriaxona y
metronidazol. La RM con contraste con-
firmé el diagndstico. Se realizé exére-
sis parcial de la capsula y un cultivo,
que resultd negativo. Ante la presencia
de telangiectasias labiales, historia de
epistaxis y angiomas gastricos, se soli-
cité angitomografia toracica, que de-
mostréd una imagen compatible con
MAV pulmonares de 2 cm en el I6bulo
superior derecho. Tras cuatro semanas
de tratamiento, desarrollé una necré-
lisis epidérmica toxica secundaria a
betalactamicos o fenitoina, que preci-
sé su ingreso en la unidad de quema-
dos y la retirada de la antibioterapia,
con buena evolucién posterior. Se rea-
liz6 embolizacion de las MAV pulmo-
nares de forma programada. Conclu-
sion. La sospecha diagndstica de abs-
ceso cerebral es dificil al presentarse
como un proceso poco especifico de in-
feccién. La enfermedad de Rendu-Osler-
Weber, aunque infrecuente, debe con-
siderarse en la etiologia de los absce-
sos cerebrales en pacientes con histo-
ria de fistulas pulmonares.

P18.

Hipo refractario

L. Montiel Navarro, J.R. Castro Arias,
A. Sampedro Andrada, G. Alonso
Verdegay, A. Candeliere Merlicco,
H. Rodriguez Hilario

Hospital Rafael Méndez. Lorca, Murcia.

Caso clinico. Paciente de 64 afios, sin
antecedentes de interés, remitido por
hipo de 10 afios de evolucién, de cur-
so continuo y sin respetar el suefio. Se
descarté patologia esofagica median-
te endoscopia digestiva, transito eso-
fagogastrico, manometria y pH-me-
tria. La exploracion neuroldgica fue

normal. RM cerebral con cambios
inespecificos de sefial hiperintensos
en la sustancia blanca periventricular.
En RM cervical, protrusiones discales
multinivel (C3-C7) que generaban es-
tenosis de canal, sin cambios de sefial
medular. Se instaurd tratamiento con
clorpromacina, sin respuesta. Sucesi-
vamente se probaron mdiltiples farma-
cos (clobazam, carbamacepina, oxcar-
bacepina, etc.), todos ineficaces. Ante
la persistencia del hipo, se planted un
blogqueo percutaneo del nervio fréni-
co tras comprobar con radioscopia la
existencia de contracciones diafrag-
maticas continuas bilaterales. Segui-
damente se efectud un bloqueo eco-
guiado del frénico derecho con mepi-
vacaina y triamcinolona. Tras mejoria
sintomatica inicial, con desaparicion
del hipo, el paciente sufrié recurren-
cia alos 18 dias y se decidié un nuevo
intento de bloqueo. Tras comproba-
cién radioscépica de hipo bilateral, se
inyecté en la porcién media del esca-
leno anterior derecho (C6) una solu-
cién de levobupivacaina, mepivacai-
na y triamcinolona, con éxito inicial,
pero posterior recidiva. En los meses
siguientes se realizaron dos nuevos
bloqueos, con aceptable control sin-
tomdtico mantenido en el tiempo.
Conclusiones. En casos de hipo refrac-
tario puede plantearse un manejo in-
vasivo mediante ablacién o electroes-
timulacién del nervio frénico, bloqueo
epidural cervical o bloqueo del nervio
glosofaringeo. En este caso, el pacien-
te experimenté mejoria clinica signifi-
cativa tras el bloqueo anestésico del
nervio frénico, siendo ésta una técni-
ca a tener en cuenta en aquellos casos
de hipo incapacitante y refractario.

P19.

Paciente con diplopia binocular
tras 10 afos de tratamiento
con embolectomia de fistula
carotidocavernosa

M.L. Fuentes Rumi, J.M. Cabrera Maqueda,

G. Valero Lépez, A.E. Baidez Guerrero,
J. Diaz Pérez, R. Herndndez Clares

Hospital Clinico Universitario Virgen de la
Arrixaca. Murcia.

Caso clinico. Varén de 54 afios que
consulté por aparicién progresiva, en
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los cinco meses previos, de diplopia
binocular en la mirada horizontal, sin
otra sintomatologia acompafante. En
la exploracién presentaba endotropia
del ojo izquierdo, con limitacién para
la abduccién. Resto de exploracion
anodino. Antecedente de fistula caro-
tidocavernosa postraumatica hacia 10
afios, que se habia tratado exitosa-
mente mediante embolectomia con
coils, con oclusién de la arteria cardti-
da interna izquierda, permaneciendo
asintomatico hasta ese momento.
Una arteriografia descarté la posibili-
dad de recurrencia de la fistula y una
RM de drbitas objetivd una reaccién
inflamatoria crénica, con material fi-
brético-cicatricial desde el seno caver-
noso hasta el apex orbitario izquierdo
en torno al material protésico, que
comprimia la porcién fascicular del VI
par craneal izquierdo. Se inicid trata-
miento con corticoides, con una me-
joria leve del cuadro, por lo que se
realizg infiltracién con toxina botulini-
ca en el musculo recto medial, con re-
sultados limitados. Se realizé resec-
cién quirdrgica parcial del musculo no
parético, descartando la intervencion
sobre la zona fibrética por el alto ries-
go quirdrgico, con lo que se consiguid
mejorfa de la visién binocular. Conclu-
siones. Entre las complicaciones post-
embolectomia destacan la trombosis
y la reaccién inflamatoria, que suelen
producir una neuropatia que afecta
mas frecuentemente al VI par cra-
neal, pero que suelen tener caracter
agudo en los dias siguientes a la in-
tervencion. Existen muy pocos casos
descritos de reaccion inflamatoria sub-
aguda y crénica al material de embo-
lizacién, como es este caso.

P20.

Sindrome opsoclono-ataxia
secundario a un teratoma
ovarico benigno: a propésito
de un caso

M. Cerdan Sanchez, E. Carreén Guarnizo,
R. Hernandez Clares, J. Jiménez Veiga,
J.E. Meca Lallana

Servicio de Neurologfa. Hospital Clinico
Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia.

Introduccion. El sindrome opsoclono-
ataxia (OAS) es un trastorno autoin-

mune caracterizado por ataxia sub-
aguda y movimientos sacadicos cadti-
cos e involuntarios, que asocia frecuen-
temente mioclonias. Puede ser de
etiologia paraneoplasica, parainfec-
ciosa o idiopdtica. Se presenta un ca-
so de OAS paraneoplasico secundario
a un teratoma ovdrico benigno. Caso
clinico. Mujer de 28 afios, con antece-
dentes de utero bicorne, tiroidecto-
mia total por quiste tiroideo y mono-
rrena congénita. Ingresé por un cua-
dro de ataxia, mioclonia y opsoclonia
tras antecedente de cuadro infeccioso
febril con vémitos frecuentes. En la
exploracién neurolégica presentaba
habla escandida, opsoclonia, flutter
palpebral, ataxia axial y apendicular,
hiperreflexia y mioclonias. El estudio
general de serologia sistémica, mar-
cadores tumorales autoinmunidad y
anticuerpos antineuronales (incluyen-
do Yo, Hu, Ri, CV2, Tr, Ma-2, amfifisi-
na, VGKC y antirreceptor de NMDA)
fue negativo. La citobioquimica de li-
quido cefalorraquideo mostré linfoci-
tosis de 32 células y proteinorraquia
de 43,3 mg/dL. La RM con gadolinio
fue normal. La ecografia ginecoldgi-
ca objetivé una formacién en el ova-
rio derecho compatible con un tera-
toma quistico, comprobado con TC.
Se inicid tratamiento con megadosis
de esteroides durante cinco dias, aso-
ciados a inmunoglobulinas intraveno-
sas, con mejoria clinica significativa.
Conclusiones. La encefalitis paraneopla-
sica es una manifestacion no metas-
tasica conocida de teratomas ovari-
cos, relacionada con anticuerpos an-
tirreceptor de NMDA. El OAS es una
presentacion clinica infrecuente, con-
siderada por algunos autores como
un sindrome neuroldgico paraneopla-
sico diferente, no asociado a ningln
anticuerpo conocido. Recientemen-
te, se han descrito anticuerpos antian-
tigeno de superficie neuronal dendri-
tica como posible causa patogénica
del OAS. Tras una extensa revision de
la bibliografia, sélo hemos encontra-
do dos casos descritos de OAS para-
neoplasico por teratoma ovarico, con
anticuerpos antineuronales negativos.
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P21.

P22.

Revisidon de una serie de casos
de paralisis del XII par craneal
N. Garcia Lax, M. Palao Rico,

J.A. Motos Garcia, A. Sanz Monllor,
I. Sdnchez Ortufio, A.M. Garcia Medina

Hospital General Universitario Reina Sofia.
Murcia.

Introduccion. El hipogloso es un ner-
vio motor puro que inerva la muscula-
tura lingual. Su afectacién da lugar a
manifestaciones clinicas caracteristi-
cas como atrofia ipsilateral de Ia len-
gua. La pardlisis es relativamente in-
frecuente; lo mas habitual es que se
acompafie de afectacién de otros pa-
res craneales bajos y es muy rara ais-
lada. Pacientes y métodos. Estudio
retrospectivo de pacientes hospitali-
zados entre 2005y 2015 con diagnds-
tico de paralisis del hipogloso. Se es-
tudié: paralisis aislada o asociada a
otros pares, edad, sexo, presencia de
factores de riesgo cardiovascular y re-
sultados de RM cerebral. Resultados.
Serie de 13 pacientes. En ocho fue ais-
lada y en cinco existia afectacion de
otros pares. 54% varones y 46% mu-
jeres. Edad media de 58,2 afios. Tres
(23%) hipertensos, cuatro (31%) dia-
béticos, ocho (61%) dislipémicos y cin-
o (38%) fumadores. Se realizd estu-
dio de autoinmunidad en el 46% de
los pacientes, siendo negativo. Se rea-
lizé RM cerebral en todos: tres (23%)
mostraron infiltracién metastasica de
la base craneal; dos (15,4%), lesiones
isquémicas supratentoriales; uno (8%),
lesiones desmielinizantes; uno (8%),
paraganglioma yugular; uno (8%), quis-
te sinovial atlantooccipital; uno (8%),
adenopatia retrofaringea secundaria a
proceso infeccioso, y en cuatro (30%)
resultéd normal. Conclusiones. La etio-
logia mas frecuente fue la tumoral
(23%), sequida de laisquémica (15,4%),
infecciosa (15,4%), desmielinizante (8%),
secundaria a paraganglioma yugular
(8%), a quiste atlantooccipital (8%) y
posquirrgica tras endarterectomia
carotidea (8%). Idiopatica en el 15,4%.
Comparado con otras series, en ésta
resulta mas habitual la paralisis aisla-
day la causa mas comdun es la tumo-
ral, que coincide con lo descrito pre-
viamente.

Siderosis superficial del
sistema nervioso central:
descripcidn de tres casos

R. Villaverde Gonzalez?, C. Mufioz
Martinez®, S. Martinez Vidal?, L.Albert
Lacal¢, M.A. Contreras Palao?, E. Alias
Linares®

2Hospital J.M. Morales Meseguer.
®Departamento de Medicina Interna. Facultad
de Medicina. Universidad de Murcia. “Hospital
Clinico Universitario Virgen de la Arrixaca.
Murcia.

Introduccion. La siderosis superficial
es una entidad rara producida por de-
posito de hemosiderina en las capas
subpiales de cerebro, cerebelo y me-
dula espinal debido a sangrados cré-
nicos, recurrentes en espacio subarac-
noideo o intraventricular. Se caracteri-
za por sordera neurosensorial, ataxia
cerebelosa y signos piramidales. Las
causas mas frecuentes son: patologia
dural, tumores, traumatismos y ciru-
gia dural. Casos clinicos. Revision de
historias clinicas de tres pacientes. To-
dos presentaron signos piramidales;
dos, sordera, y dos, sintomas cerebe-
losos. Dos estaban anticoagulados,
por trombosis venosa profunda y fac-
tor V de Leyden y por fibrilacién auri-
cular. Ademas, en el primero se sos-
pecharon telangiectasias cerebelosas
posradioterapia tras un tumor del IV
ventriculo, intervenido 30 afos antes,
y la sequnda estaba diagnosticada de
hidrocefalia a presion normal y se ha-
bia realizado una puncién lumbar. El
tercer paciente sufri6 una amputa-
cién traumatica del miembro superior
derecho 20 afios atrds con meningo-
cele D1-D2 en RM. Las RM cerebrales y
medulares mostraron los hallazgos ti-
picos de esta entidad. El liquido cefa-
lorraquideo mostraba hiperproteino-
rraquia, muy importante en uno vy li-
gera en los otros. El primer caso se
traté con deferiprona, pero fallecié
por hemorragia cerebelosa. La sequn-
da paciente continué con deterioro
progresivo a pesar de retirar acenocu-
marol y el tercer paciente se derivé a
neurocirugia. Conclusiones. La sidero-
sis superficial del sistema nervioso cen-
tral es una entidad rara, a tener en
cuenta en pacientes con sintomas neu-
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roldgicos progresivos. El incremento
del uso de anticoagulantes en ancia-
nos supondra un incremento del nu-
mero de casos en el futuro.

P23.

Importancia de la neuroimagen
en el diagnéstico del deterioro
neuroldgico

M.E. Andreu Reindn?@,
R. Sdnchez Galvez®, S. Atienza Ayala®
?Hospital Rafael Méndez. Lorca, Murcia.

®Hospital J.M. Morales Meseguer. Murcia.
“Hospital Virgen del Castillo. Yecla, Murcia.

Objetivo. Presentar el caso de una pa-
ciente con un cuadro de deterioro
neurolégico de instauracién subagu-
da. Caso clinico. Mujer de 77 afios sin
antecedentes de interés, auténoma e
independiente, con un cuadro clinico
de tres meses de evolucién de dete-
rioro cognitivo y motor progresivo,
presentando en el momento de la va-
loracién imposibilidad para la deam-
bulacién, incontinencia esfinteriana,
episodios de desorientacién, cambios
en el caracter con desinhibicién e irri-
tabilidad y disartria, completamente
dependiente. Asociaba episodios de
movimientos involuntarios de extre-
midades izquierdas, autolimitados y
repetidos, y hemiparesia izquierda. En
la exploracién neuroldgica destacaba
disartria leve, hemiparesia faciobra-
quiocrural izquierda 4/5 global con
reflejo cutaneoplantar indiferente iz-
quierdo. Con el diagndstico sindrémi-
co de deterioro cognitivo y motor
subagudo y crisis focales motoras, se
realizé una TC cerebral, donde se ha-
llaron dos masas frontal y parietal de-
rechas con edema y efecto de masa y
realce con contraste. En la RM cere-
bral con gadolinio se objetivaron dos
lesiones focales hemisféricas dere-
chas de gran tamafio frontal derecha
y parietal, ambas definidas con mar-
genes lobulados, ligeramente hipoin-
tensas en su interior (necrosis), con
moderado edema perilesional y com-
presion del asta ventricular ipsilateral
con desplazamiento de la linea media
de unos 8 mm y realce homogéneo
compatibles con meningiomas. Se rea-
lizd exéresis de ambas lesiones, con-
firmandose el diagnéstico mediante
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anatomia patolégica. Conclusiones.
Los meningiomas son tumores de cre-
cimiento lento con sintomas variados
en funcién de su localizacion. Este ca-
so pone de manifiesto la importancia
de la neuroimagen en el diagndstico de
los cuadros de deterioro neurolégico
subagudo para excluir causas tratables.

P24.

Enfermedad de Creutzfeldt-Jakob
con inicio que simula un ictus
N. Garcia Lax, M. Palao Rico, J.A. Motos

Garcia, A. Sanz Monllor, I. Sdnchez
Ortuiio, M.L. Martinez Navarro

Hospital General Universitario Reina Sofia.
Murcia.

Introduccion. La enfermedad de Creutz-
feldt-Jakob (ECJ) constituye la priono-
patia humana mas frecuente. Se ca-
racteriza por demencia rapidamente
progresiva, ataxia, alteraciones visua-
les y mioclonias. La presentacién con
clinica similar a un ictus se ha descrito
en la bibliografia, pero es excepcio-
nal. Caso clinico. Varén de 57 afios,
que comenzé con debilidad y torpeza
en las extremidades izquierdas, 24 ho-
ras tras intervencion de ptosis derecha,
durante la que presenté cifras ten-
sionales elevadas. Exploracién: fuerza
4+/5 y extincion sensitiva en el hemi-
cuerpo izquierdo, marcha con mini-
ma claudicacién del miembro inferior
izquierdo. Las pruebas de laboratorio,
TAC craneal, eco-Doppler de troncos
supraadrticos, ecocardiograma trans-
tordcico y Holter fueron normales. RM
cerebral: dudosa restriccion a la difu-
sién cortical giriforme periférica fron-
toparietal derecha. Durante el ingre-
so, tras una mejoria inicial, present
empeoramiento progresivo con apa-
ricién de mioclonias espontaneas y
reflejas, y alteracién del lenguaje. RM
de control: aumento de sefial y res-
triccién a la difusién cortical giriforme
frontoparietal derecha, parietooccipi-
tal izquierda y en caudado. EEG: acti-
vidad theta difusa, ondas bifasicas y
trifasicas a 1Hz. Andlisis del liquido ce-
falorraquideo positivo para proteina
14.3.3. Presentd una evolucién pro-
gresiva con aparicion de mutismo,
ataxia, actitud disténica en el miem-
bro superior izquierdo y disfagia. Con-

clusiones. En nuestro paciente, la sos-
pecha clinica inicial fue un evento ce-
rebrovascular, y sélo tras la evolucion
clinica y exploraciones complementa-
rias, se sospechd y diagnosticd una
ECJ esporadica probable. En estadios
iniciales, la ECJ esporadica puede si-
mular patologia vascular cerebral vy,
por tanto, es importante conocer esta
forma de presentacién para realizar
un diagnéstico precoz y adoptar me-
didas preventivas de transmision.

P25.

Encefalitis por anticuerpos
antirreceptor de NMDA:
presentacion de un caso

A. Peldez Ballesta®, A. Sampedro
Andrada®, A. Candeliere®, F. Fuentes
Ramirez®, M.E. Andreu Reindn®,
M.C. Lastres Arias®

?Servicio de Medicina Interna. ® Servicio
de Neurologia. Hospital Rafael Méndez.
Lorca, Murcia. “Servicio de Urgencias y
Emergencias. Aguilas, Murcia.

Introduccion. Los sindromes paraneo-
pldsicos neuroldgicos son un grupo
heterogéneo de trastornos neurolé-
gicos que ocurren en pacientes con
una neoplasia. Caso clinico. Mujer de
24 anos, sin antecedentes de interés,
que ingresé por alteracién de la con-
ductay cambio de personalidad. Con-
sulté en urgencias por un cuadro de
agitacién y ansiedad e ingresé en Psi-
quiatria, desde donde se consulté a
Neurologia por fiebre. En la explora-
cion inicial, buen nivel de conciencia,
ligera inatencién e inexpresividad fa-
cial con bradipsiquia y disartria mo-
deradas. Analitica general normal,
excepto velocidad de sedimentacién
globular de 75 mg/dL. La puncién lum-
bar objetivé una linfocitosis (95%),
resto normal (incluida proteina C reac-
tiva). RM cerebral y angiorresonancia,
normales. La paciente evoluciond des-
favorablemente, con pérdida progre-
siva de interaccién con el entorno y
apatia, hasta un estado de mutismo
acinético, hipertonia global con ten-
dencia fluctuante a posturas disténi-
cas incluyendo opistétonos, movimien-
tos no estereotipados con la lengua,
crisis de retroversion ocular y crisis de
llanto espontaneas con desconexion

del medio. El EEG mostraba abundan-
te actividad theta y delta en la regién
frontotemporal derecha. Se solicita-
ron anticuerpos antineuronales: anti-
rreceptor de NMDA positivo. La bus-
queda de neoplasia fue negativa. Se
inici6 tratamiento con inmunoglobu-
linas y metilprednisolona, con mejo-
ria progresiva de los sintomas. En se-
guimiento a 12 meses, recuperacion
completa sin hallazgo de tumor aso-
ciado. Conclusién. La mayoria de pa-
cientes con encefalitis por anticuerpos
antirreceptor de NMDA desarrollan una
enfermedad multifasica, que progre-
sa desde psicosis, déficits de memo-
ria, crisis y desintegracion del lengua-
je hasta falta de respuesta con catato-
nia asociada a movimientos anorma-
les e inestabilidad autondmica, como
ocurria en esta paciente. El trastorno
puede presentarse con o sin asocia-
cién con tumor.

P26.

Esclerosis concéntrica de Bald

T. Espinosa Oltra, A. Guzman Martin,
J.M. Sanchez Villalobos, M. Quesada
Lépez, E. Hernandez Hortelano,

J.A. Pérez Vicente

Hospital Universitario Santa Lucia.
Cartagena, Murcia.

Caso clinico. Mujer de 36 afos, sin an-
tecedentes de interés, que consulté
por parestesias en el hemicuerpo de-
recho. En la exploracién neurolégica
destacaba un cuadro hemisensitivo-
motor derecho que mejoraba tras la
administraciéon de bolos de corticoi-
des. Tras 10 meses presentd un nuevo
brote hemisensitivomotor derecho,
con alteracién morfolégica de una le-
sion cerebral previa, que precisd biop-
sia cerebral para estudio histoldgico.
TAC de craneo inicial: hipodensidad
nodular de 2 cm en el I6bulo parietal
izquierdo. RM cerebral inicial: lesién
nodular centrooval izquierda de 2,4 x
2,6 x 1,4 cm con realce intenso pos-
contraste en dos anillos concéntricos,
sugestiva de esclerosis concéntrica de
Bal6 (ECB). RM cerebral tras 10 me-
ses: aumento de tamafio de la lesion
centrooval izquierda, irregular, que
obligd a descartar un origen tumoral.
Estudio histoldgico cerebral: infiltrado
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estromal difuso macrofdgico, infiltra-
do perivascular linfocitario CD3, astro-
citos reactivos y desorganizacion de fi-
bras con zonas de ausencia de éstas,
compatible con placa desmielinizan-
te. Sin neoplasia. Marcadores tumo-
rales, autoinmunidad, onconeurona-
les, serologias y bandas oligoclonales,
negativos. Conclusiones. La ECB pre-
senta un patrén radiolégico e histold-
gico caracteristico en anillos concén-
tricos, alternando areas mielinizadas
con desmielinizadas. Puede perder su
patrén radioldgico con el tiempo y to-
mar forma difusa. Es dificil confirmar
el patrén histoldgico mediante biop-
sia cerebral por el pequefio tamafio
de la muestra. La presencia de lesio-
nes tipicas de esclerosis mdiltiple con-
comitantes o bandas positivas predis-
pone a una progresion recurrente re-
mitente en estos casos. El brote agudo
se trata con bolos de metilprednisolo-
na durante 3-5 dias. No hay evidencia
sobre farmacos modificadores de en-
fermedad en la ECB, recomendando-
se su inicio ante la diseminacion en
tiempo y espacio.

P27.

Meningopolirradiculitis
citomegalica como inicio

de infeccién por virus de la
inmunodeficiencia humana
tipo 1: un caso inusual

J.M. Sanchez Villalobos, E.I. Kahn Mesia,
A. Guzman Martin, T. Espinosa Oltra,
M. Quesada Lépez, J.A. Pérez Vicente

Hospital Universitario Santa Lucia.
Cartagena, Murcia.

Objetivo. Comunicar el caso de un pa-
ciente con una polirradiculopatia agu-
da por infeccién por citomegalovirus
(CMV), no diagnosticado previamen-
te de virus de la inmunodeficiencia hu-
mana (VIH). Caso clinico. Mujer de 42
afios, sin antecedentes de interés, que
tres meses antes del ingreso inicid cli-
nica con diarrea, hiporexia, baja pon-
deral y fiebre vespertina (38,5 °C),
ademads de dificultad para la miccién
espontanea sin claro sindrome mic-
cional. De forma sincrénica, lumbo-
ciatalgia aguda izquierda, que deno-
taba progresion y refractariedad a to-
ma de mudltiples analgésicos/antiin-

flamatorios. Se afiadié bradipsiquia
importante y deterioro de la marcha,
por lo que precisé ingreso hospitala-
rio. En la exploracién destacaban der-
matitis peribucal, muguet oral y exan-
tema zosteriforme costal izquierdo.
En la exploracién neurolégica, bradip-
siquia, confusién y paraparesia de
predominio izquierdo, muy dolorosa
a la movilizacién. TC craneal normal y
serologia positiva para VIH y virus de
de la hepatitis C. Liquido cefalorraqui-
deo: glucosa, 17; proteinorraquia, 139;
leucocitos, 599 (50% polimorfonu-
cleares, 50% mononucleares). Culti-
vos negativos y PCR para herpesvirus
negativa. Al confirmarse serologia po-
sitiva para VIH (CD4+ 34), se amplié
estudio en liquido cefalorraquideo a
CMV (PCR), con resultado positivo. Tras
inicio de ganciclovir se produjo mejo-
ria clinica progresiva, persistiendo cier-
ta debilidad e intenso dolor neuropa-
tico en los miembros inferiores. Con-
clusiones. Tras revision de la literatu-
ra cientifica, podemos concluir que es
un caso cuasiexcepcional, dado que
se trata de un inicio clinico de infec-
cién por VIH-1, por una infeccién opor-
tunista (infeccion por CMV requiere
normalmente CD4 < 100), mas pro-
pios de pacientes con sida en estadios
finales. Otra dato a considerar es la
importancia de la alta sospecha diag-
nostica, ya que en este caso el pacien-
te presentaba en serologia plasmati-
ca IlgM CMV negativa.

P28.

Sindrome de Parsonage-Turner
recurrente en un paciente con
amigdalitis agudas de repeticién
B. Palazdén Cabanes, S. Atienza Ayala,

Y.E. Sdnchez Mejia, E.J. Martinez Lerma

Hospital Virgen del Castillo. Yecla, Murcia.

Introduccion. La neuralgia amiotréfi-
ca o sindrome de Parsonage-Turner
(SPT) es una mononeuropatia multi-
ple caracterizada por dolor neuropa-
tico agudo muy intenso, debilidad y
atrofia multifocal, con predileccién
por el plexo braquial y de fisiopatolo-
gia desconocida, aunque se presume
autoinmune. Se presenta un paciente
con SPT recurrente y amigdalitis agu-
das de repeticién. Caso clinico. Varén
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37 afos, con dolor urente intenso en
el hombro derecho de predominio
nocturno, al que dias después se aso-
cié debilidad y atrofia muscular de
predominio proximal en el miembro
superior derecho. Antecedente de amig-
dalitis agudas de repeticién infantiles.
Ambos episodios se preceden de amig-
dalitis complicadas. En la exploracion
destacaba amiotrofia de deltoides y
serrato anterior derecho, escapula ala-
da con paresia de predominio proxi-
mal en el miembro superior derecho
e hiporreflexia bicipital derecha. La
analitica completa, las serologias, la
radiografia de térax y la RM de plexo
braquial fueron normales. El electro-
miograma demostrd la existencia de
mononeuritis multiple del plexo bra-
quial derecho, en estadio subagudo
de evolucién. Se pauté gabapentina
300 mg/dia, con lo que mejoré par-
cialmente del dolor. Inicié tratamien-
to rehabilitador y fue intervenido de
amigdalotomia bilateral. Conclusién.
El SPT es una entidad poco frecuente
y excepcionalmente recurrente, cuya
etiopatogenia no esta aclarada, pero
se atribuye a un trastorno autoinmu-
ne asociado a infecciones banales. El
interés clinico del caso es la aparicién
de un SPT recurrente en el contexto de
amigdalitis complicadas de repeticién.

P29.

Lesiones talamicas bilaterales
tras un sindrome febril:
encefalopatia necrotizante aguda
J. Diaz Pérez, F.A. Martinez Garcia,

E. Garcia Molina, A.E. Baidez Guerrero,
L. Fuentes Rumi, J.J. Martin Fernandez

Hospital Clinico Universitario Virgen de la
Arrixaca. Murcia.

Introduccion. La encefalopatia necro-
tizante aguda (ENA) es una entidad
parainfecciosa descrita casi exclusiva-
mente en nifios del este asidtico, con
tipica alteracién bitaldmica y mal pro-
nostico. Presentamos los hallazgos cli-
nicos y de neuroimagen de un pacien-
te caucasico adulto con ENA. Caso cli-
nico. Varén de 44 afios, sin antece-
dentes de interés, que presentaba un
cuadro de fiebre y tos productiva y, en
los dias siguientes, deterioro brusco
del nivel de conciencia. Ingresé en cui-

dados intensivos sin respuesta a esti-
mulos externos y pupilas medias reac-
tivas, precisando intubacién orotra-
queal. TC craneal: edema difuso bila-
teral y simétrico en ganglios basales,
tdlamo y protuberancia. Durante su
ingreso en cuidados intensivos per-
manecia intubado. Liquido cefalorra-
quideo: proteinorraquia sin pleocito-
sis. RM cerebral: lesiones hemorragi-
cas e inflamatorias bilaterales y simé-
trica en talamos, con extensién a gan-
glios basales, cdpsula interna y regién
dorsal mesencéfalo/protuberandia. Nor-
malidad en los estudios inmunoldgico
y microbioldgico. Biopsia cerebral: ex-
tensos focos de necrosis cortical y sub-
cortical. Tras la ausencia de respuesta
al tratamiento inicial con antibidticos,
aciclovir, dexametasona y tiamina in-
travenosos, se administré megadosis
de esteroides e inmunoglobulinas in-
travenosas, con ligera mejoria. En el
momento del alta, el paciente pre-
sentaba graves secuelas, con marca-
da afectacién cognitiva subcortical,
apatia, bradicinesia, disartria grave y
tetraparesia espastica. Conclusion. La
baja frecuencia de la ENA en nuestro
medio y la edad adulta de presenta-
cién, que caracterizan este caso, pue-
de dificultar un diagnéstico y trata-
miento precoz con megadosis de es-
teroides, que parece mejorar el pro-
néstico. Debe sospecharse ENA ante
una encefalopatia aguda grave, sindro-
me febril previo y lesiones bitalamicas
en TC/RM.

P30.

Cefalea en trueno que empeora
por sobredosificacién de triptanes
A.E. Baidez Guerrero, G. Valero Lépez,

R. Hernandez Clares, E. Garcia Molina,
J. Diaz Pérez, J.M. Cabrera Maqueda

Hospital Clinico Universitario Virgen de la
Arrixaca. Murcia.

Introduccion. El sindrome de vasocons-
triccién cerebral reversible es una en-
tidad clinicorradioldgica que se carac-
teriza por episodios de cefalea intensa
hiperaguda recurrentes, con o sin dé-
ficits neuroldgicos asociados, en los que
se objetiva en la neuroimagen una va-
soconstriccion multifocal segmentaria
de arterias intracraneales, autolimita-
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da caracteristicamente a un plazo me-
dio de tres meses. Aunque el mecanis-
mo fisiopatoldgico es desconocido, se
propone una alteracién en la regula-
cién del tono vascular cerebral espon-
tanea o secundaria Caso clinico. Mu-
jer de 55 afios, que consulté por epi-
sodios de cefalea slbita recurrente,
de intensidad 10/10 en la escala visual
analdgica, asociados a acdfenos y pul-
satiles, precisando altas dosis de trip-
tanes. Con el cuadro clinico de cefalea
en trueno recurrente se realizd estu-
dio, con ausencia de datos de enfer-
medad sistémica, alteraciones autoin-
munes y seroldgicas, normalidad de
liquido cefalorraquideo, y objetivando
en RM una imagen en el giro frontal
izquierdo compatible con origen vas-
cular, que hacian sospechar en primer
lugar una vasculitis benigna del siste-
ma nervioso central. Una angiografia
cerebral objetivd multiples estenosis
focales y segmentarias (arterias cere-
brales de pequefio y mediano calibre),
compatibles con vasoconstriccién ce-
rebral reversible. Se inicié tratamiento
con nimodipino, con mejorfa clinica, y
se confirmd el diagndstico a las 12 se-
manas tras la resolucion angiografica
completa. Conclusion. Esta entidad in-
frecuente debe considerarse en el diag-
néstico diferencial de pacientes con
cefalea ‘tipo trueno’. En los ultimos
afos se ha convertido en una causa
reconocida de ataque isquémico tran-
sitorio, ictus isquémico y hemorragico,
y hemorragia subaracnoidea cortical.

P31.

Paraparesia en el posparto

M.E. Andreu Reindn?,
R.M. Sanchez Galvez®

?Hospital Rafael Méndez. Lorca, Murcia.
®Hospital J.M. Morales Meseguer. Murcia.

Objetivo. Describir un caso clinico de
paraparesia en el posparto inmedia-
to. Caso clinico. Mujer de 29 afios, pri-
migesta, sin otros antecedentes, con
paraparesia de instauracién brusca
tras un parto vaginal instrumentado
bajo anestesia epidural. Tras la recu-
peracién de la anestesia presentd de-
bilidad y adormecimiento de ambos
miembros inferiores y de la regién pe-
rineal, junto con urgencia urinaria y
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fecal, sin incontinencia. El inicio de los
sintomas fue brusco y el curso esta-
ble. En la exploracién neuroldgica
destacaba la presencia de una para-
paresia simétrica 4/5 proximal, hipe-
rreflexia y reflejo cutaneoplantar en
extension bilateral. Presentaba hipo-
estesia tactoalgésica bilateral, de pre-
dominio izquierdo y en la regién peri-
neal hasta la regién inguinal (D12-L1)
y apalestesia en ambos miembros in-
feriores. La marcha era dificultosa por
paraparesia. Se realizé el diagndstico
sindrémico de sindrome medular dor-
sal bajo de instauracién brusca en el
posparto inmediato. Se realiz6 una
resonancia magnética de neuroeje,
donde se aprecié la presencia de una
masa expansiva, bien delimitada, in-
trarraquidea intradural posterior, ex-
tramedular, en D9-D10, con compre-
sién y desplazamiento de la médula
espinal. En secuencias T, isointensa y
T, hipointensa en (en probable rela-
cién con calcificacién), intenso realce
con el contraste intravenoso. Se inter-
vino a la paciente, realizando exéresis
completa de la lesién, y la anatomia
patolégica confirmé el diagndstico de
meningioma psamomatoso. Conclu-
siones. Ante un caso de paraparesia
brusca en el posparto inmediato, el
meningioma espinal es una de las po-
sibilidades en las que hay que pensar
por ser un tumor frecuente en esta lo-
calizacion.

P32.

Afectacion de pares

bajos secundaria a un
paraganglioma yugular

I. Sdnchez Ortuio, A. Sanz Monllor,

N. Garcia Lax, J.A. Motos Garcia,
M. Palao Rico, J. Marin Marin

Hospital General Universitario Reina Sofia.
Murcia.

Introduccion. Los paragangliomas son
tumores neuroendocrinos raros origi-
nados en el sistema autondémico ex-
traadrenal, con capacidad de secretar
catecolaminas. Objetivo. Presentar el
caso de una paciente con afectacion
de X, XI'y Xll pares craneales debido a
un paraganglioma yugular. Caso cli-
nico. Mujer de 43 afios, que consulté
por dolor intermitente y pulsatil en el

oido izquierdo, con sensacién de ocu-
pacién desde hacia nueve meses y di-
ficultad para mover la lengua (cinco
meses), y posteriormente disfonia,
disfagia y debilidad de trapecio y es-
ternocleidomastoideo izquierdos. Ex-
ploracién: disfonia, atrofia de hemi-
lengua derecha con fasciculaciones,
trapecio y esternocleidomastoideo iz-
quierdos. RM cerebral y de conducto
auditivo interno: masa compatible con
glomo yugular izquierdo (paragan-
glioma), con signos de erosion de la
base del craneal. Arteriografia: glomo
yugulotimpanico izquierdo con vascu-
larizacién proveniente del eje faringeo
ascendente. Catecolaminas en orina:
negativas. Se realizd embolizacion de
la lesién y posterior tratamiento con
radiocirugia, con estabilizacién de los
sintomas. Conclusion. La mayoria de
los glomos derivados de ganglios pa-
rasimpaticos se localizan en el cuello
y la base del crdneo, a lo largo de las
ramas del nervio vago y glosofarin-
geo, y con origen mas comun en el
cuerpo carotideo, siendo menos fre-
cuentes en la regién yugulotimpdni-
ca. La mayoria, como en este caso, no
asocian secrecion de catecolaminas y
un 33-50% aparecen en el seno de un
sindrome genético conocido.

P33.

una disminucién brusca del nivel de
consciencia, por lo que se realizé intu-
bacién e ingresd en cuidados intensi-
vos. Menos de 24 horas después pre-
sentd recuperaciéon espontdnea, fue
extubaday pasé a planta. Exploracién
fisica y neurolégica completamente
normal. Analitica sanguinea, de liqui-
do cefalorraquideo y serologias nor-
males. RM cerebral: parénquima ce-
rebral herniado ocupando el seno es-
fenoidal derecho a través de su pared
lateral, compatible con meningoen-
cefalocele. EEG: sin hallazgos patolé-
gicos. La paciente es dada de alta con
diagndstico de meningoencefalocele
con crisis secundaria. Un afio después
reingresd con rinolicuorrea. Se realizd
entonces reseccion del encéfalo her-
niado a través del defecto y reposi-
cién de colgajo éseo. Tras la cirugia,
la paciente presentd crisis focales mo-
toras izquierdas, que se trataron con
carbamacepina, sin mas complicacio-
nes. Conclusiones. Los encefaloceles
congénitos suele ser diagnosticados al
nacimiento. De forma muy infrecuen-
te, cuando no son evidentes en la ins-
peccion externa y no asocian deformi-
dades craneofaciales ni malformacio-
nes, pueden pasar desapercibidos has-
ta la edad adulta, como en este caso.

P34.

Encefalocele esfenoidal derecho
congénito diagnosticado en
una mujer adulta

J.A. Motos Garcia, I. Sdnchez Ortufio,

A. Sanz Monllor, N. Garcia Lax,
M. Palao Rico, M.P. Salmerén Ato

Hospital General Universitario Reina Sofia.
Murcia.

Introduccion. Un encefalocele es una
protrusién del parénquima cerebral o
las meninges a través de defectos del
craneo, congénitos o adquiridos. Se
suelen dividir en tres tipos: occipital,
el mas frecuente; sincipital, que pue-
de asociar deformidades craneofacia-
les; y basal, que en ocasiones cursa
con infecciones del tracto respiratorio
superior de repeticién, meningitis re-
currentes o rinolicuorrea. Caso clini-
co. Mujer de 51 afios, con anteceden-
tes de migrafa crénica sin aura y rini-
tis alérgica. Remitida a urgencias por

Implicacion de la hipertensién
venosa cerebral en la
hipertensién intracraneal
idiopatica

M.E. Andreu Reindn, R. Sanchez Galvez,
E. Fernandez Villalba, R. Villaverde Gonzalez

Hospital J.M. Morales Meseguer. Murcia.

Introduccion. Los datos encontrados
en la bibliografia son controvertidos
respecto al papel de la hipertension
venosa cerebral como causa o conse-
cuencia de la hipertensién intracra-
neal benigna. Caso clinico. Mujer de
30 afios, con antecedentes de migra-
fia sin aura, sobrepeso y anticoncepti-
vos intradérmicos, que presentd un
cuadro clinico de dos semanas de evo-
lucién de cefalea holocraneal opresi-
va de intensidad elevada, que asocia-
ba nauseas, vémitos, sonofobia y fo-
tofobia, con sintomas de alarmay dis-
minucién de la agudeza visual. En la
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exploracién neuroldgica se objetivd
edema de papila. La TC craneal fue nor-
mal y una angiotomografia descartd
trombosis de senos venosos cerebra-
les. Puncién lumbar con presién de
apertura mayor de 47 cmH,0, con |i-
quido cefalorraquideo estrictamente
normal. RM con angiorresonancia ce-
rebral: signos de hipertensién intra-
craneal con herniacién de liquido ce-
falorraquideo a la silla turca, ectasia
dural en nervios dpticos, ventriculos
disminuidos de tamafio y descenso
amigdalar, compatibles con pseudo-
tumor cerebri, causado por hiperten-
sién venosa por una estenosis del se-
no transverso derecho. Dados los ha-
llazgos radioldgicos y la persistencia
de sintomas se realizé una nueva pun-
cién lumbar evacuadora, con presion
de apertura de 13 cmH,0, y se repiti6
la RM, aprecidndose mejoria de los
signos de hipertensién venosa. Poste-
riormente se efectué una arteriografia
cerebral, donde se aprecié hipoplasia

del seno transverso izquierdo sin re-
percusion hemodinamica y vaciado
preferencial por el seno transverso
derecho. Conclusiones. Los hallazgos
en las pruebas complementarias su-
gieren que la hipertensién venosa ce-
rebral en esta paciente fue secunda-
ria al aumento de presién intracraneal.

P35.

Ictus isquémico como inicio
clinico de una miocardiopatia
no compactada

G. Valero Lépez, L. Albert Lacal,

A.E. Baidez Guerrero, E. Garcia Molina,
J. Pérez Diaz, J.C. Garcia Navarro

Hospital Clinico Universitario Virgen de la
Arrixaca. Murcia.

Introduccion. La miocardiopatia no com-
pactada del ventriculo izquierdo se
caracteriza por una pared miocardica
alterada con trabeculaciones promi-
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nentes y profundos surcos intratrabe-
culares. El diagnéstico se realiza me-
diante criterios de imagen ecocardio-
grafica o RM cardiaca. No hay eviden-
cia de que se deba instaurar anticoa-
gulacién como prevencién primaria
en ausencia de disfuncion ventricular
o fibrilacién auricular. Caso clinico.
Varén de 52 aiios, dislipémico, sin otros
antecedentes de interés, que brusca-
mente presentd debilidad e hipoeste-
sia en el miembro superior izquierdo,
junto con extincién tactil izquierda de
una hora de evolucién. Con la sospe-
cha de ictus isquémico en el territorio
de la arteria cerebral media derecha,
de etiologia desconocida, se procedid
a estudio vascular. La exploracién gene-
ral y neuroldgica fue normal (NIHSS: 0).
La TC craneal urgente fue normal. El
electrocardiograma mostraba inter-
valo PR de 0,2 sy hemibloqueo ante-
rior, sin arritmias en monitorizaciéon
Holter de 24 horas. El eco-Doppler
cervical mostrd leve ateromatosis ca-

rotidea sin estenosis significativas. La
RM cerebral objetivd un infarto agu-
do multifragmentado en el territorio
de la arteria cerebral media derecha.
La ecocardiografia reveld una disfun-
cién grave del ventriculo izquierdo,
con criterios sugestivos de miocardio-
patia no compactada del ventriculo
izquierdo, confirmada por RM cardia-
ca. Se realizé interconsulta a cardio-
logia para el manejo diagnéstico y te-
rapéutico conjunto. Se inici6 trata-
miento con inhibidores de la enzima
conversora de la angiotensina, diuré-
ticos y acenocumarol, y se solicit6 es-
tudio genético familiar. Conclusiones.
La miocardiopatia no compactada del
ventriculo izquierdo es una entidad
infradiagnosticada que se relaciona
con fenémenos cardioembdlicos fa-
vorecidos por la caida de la fraccién
de eyeccidn del ventriculo izquierdo y
la hipertrabeculacién. El ictus isqué-
mico puede ser la forma de inicio de
la enfermedad, como en este caso.
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