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19113. MENINGOENCEFALITIS HERPETICA DESDE 2017 A
ABRIL DE 2023 EN LA RIOJA

Zobaran Fernandez de Larrinoa, A.; Lopez Pérez, M.; Marti Sanchez,
T.; de Celis Font, I.; Alarcon Falces, A.; Pérez Imbernon, J.; Gomez
Eguilaz, M.; Marzo Sola, M.

Servicio de Neurologia. Hospital San Pedro.

Objetivos: Analizar los casos diagnosticados de meningoencefalitis
herpética ingresados entre 2017 y abril de 2023 y evaluar el manejo
realizado segun las recomendaciones de las guias internacionales.
Material y métodos: Revision de las historias clinicas de los pacientes
diagnosticados de meningoencefalitis herpética. Revision de las guias
internacionales para el manejo de las encefalitis.

Resultados: Presentamos 24 casos con una edad media de 58 afos. 2
inmunodeprimidos. 21 presentaron clinica prodromica y 13 fiebre de
inicio. El tiempo medio hasta el ingreso fueron 4 dias y 1 dia hasta el
diagndstico. A 15 se les realizo PL al ingreso. La PCR en LCR resulto
positiva para VHS-1, VHS-2, VWZy VHH6 en 11, 1, 11 y 1 de los pacien-
tes respectivamente. Salvo el paciente infectado por VHH6, todos se
trataron con aciclovir iniciandose a los 5 dias de media desde la apari-
cion de la clinica. 11 precisaron FAE y 6 corticoides. A 17 se les realizo
RMN cerebral y 8 presentaron lesion en el lobulo temporal. 4 fallecie-
ron durante el ingreso y 8 presentaron secuelas al alta.

Conclusién: De manera generalizada se cumplieron las recomendacio-
nes de las guias internacionales consultadas. Consideramos oportuno
resaltar el nimero de casos de encefalitis por VVZ que podria estar en
relacion con el aumento de la incidencia de herpes zoster que se esta
observando. Debido a esto, consideramos oportuno mantener una alta
sospecha diagndstica con el fin de instaurar el tratamiento empirico lo
antes posible.

19335. RENTABILIDAD DIAGNC')STICA DE UN PANEL
GENETICO DE LEUCOENCEFALOPATIAS REALIZADO EN UN
HOSPITAL TERCIARIO DURANTE CUATRO ANOS

Sanzo Esnaola, N.'; Enguidanos Parra, M."'; Pérez Rengel, D."; Ramirez
Sanchez-Ajofrin, J.'; Camacho Salas, A.%; Pérez de la Fuente, R.3;
NUfez Enamorado, N.* Quesada Espinosa, J.3; Arteche Lopez, A.3;
Villarejo Galende, A.'

'Servicio de Neurologia. Hospital Universitario 12 de Octubre;
2Servicio de Neuropediatria. Hospital Universitario 12 de Octubre;
3Servicio de Neurogenética. Hospital Universitario 12 de Octubre;
“Servicio de Neuropediatria. Hospital 12 de Octubre.

Objetivos: Describir los resultados y la rentabilidad diagnostica de los
estudios genéticos de leucoencefalopatias realizados en nuestro centro
por secuenciacion NGS.

Material y métodos: Analisis retrospectivo de los paneles genéticos de
leucoencefalopatia realizados entre 2019-2022. Se realiz6 un estudio
del exoma filtrando por los genes asociados a leucoencefalopatias (127
genes).

Resultados: Se analizaron 88 pacientes; la media de edad fue de 47
anos (DT 27,11), siendo el 61,3% mujeres. Al dividir los estudios por
edad, el 30,7% fueron pacientes con inicio de la sintomatologia < 16
anos. De los 27 pacientes con < 16 anos analizados, en 4 pacientes se
detectaron en heterocigosis 2 variantes patogénicas en los genes:
ANKRD11 (c.1903_1907del) y EP300 (delecion de los exones 7-10), una
variante probablemente patogénica en el gen GNB1 (c.265A>G) y una
delecion en el cromosoma 22 (22q12.1q12.2) de 2,3 Mb, que incluye 64
genes. De los 61 estudios realizados en paciente con > 16 afos, se
detectaron en 3 pacientes 3 variantes patogénicas en el gen NOTCH3
(c.1819C>T; c.1819C>T y c.1630C>T). En otros 3 pacientes se detecta-
ron variantes probablemente patogénicas en heterocigosis en los genes
HTRA1 (c.820C>G y ¢.820C>G) y NOTCH3 (c.3846_3848del) y otras dos
variantes de significado incierto en los genes CSF1R (c.1985_1987del)
y NOTCH3 (c.1193-2A>G).
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Conclusién: En nuestra serie, obtuvimos una rentabilidad diagnodstica
de los estudios genéticos de leucoencefalopatias del 13,6%. A pesar de
estos resultados, en paciente con leucoencefalopatia e historia fami-
liar o sospecha de etiologia genética es recomendable su realizacion
por la informacion diagnostica que aportan.

19086. ENCEFALITIS INMUNOMEDIADA EN RELACION AL
TRATAMIENTO CON INHIBIDORES DEL CHECKPOINT

Bartolomé Yumar, A.'; Padilla Ledn, D.%; Hernandez Garcia, M.?;
Crespo Rodriguez, M.2; Lobato Gonzélez, M.2; Owrang Calvo, 1.%;
Gonzalez Toledo, G.%; Hernandez Javier, C.2; Rojo Aladro, J.2

'Servicio de Neurologia. Hospital Universitario de Canarias; *Servicio
de Neurologia. Complejo Hospitalario Universitario de Canarias.

Objetivos: Los inhibidores del checkpoint (ICP) son farmacos que inhi-
ben las vias celulares responsables de suprimir la actividad de los lin-
focitos T y del mantenimiento de la autotolerancia, aumentando la
respuesta inmunitaria contra las células tumorales. Las complicaciones
neurologicas son poco frecuentes (2-5%), siendo la encefalitis una de
las mas graves.

Material y métodos: Presentamos un caso de encefalitis como compli-
cacion del tratamiento con ICP.

Resultados: Varon, 72 anos, diagnosticado de melanoma en tratamien-
to con nivolumab (iniciado dos afios antes) que ingreso6 por deterioro
cognitivo de 1 mes de evolucion y episodios de desconexion. Explora-
cién neuroldgica al ingreso sin focalidad salvo desorientacion y bradip-
siquia. La RM-craneal y los estudios analiticos fueron normales, descar-
tando causas infecciosas, carenciales, neoplasicas y paraneoplasicas.
El LCR mostro hiperproteinorraquia aislada y el EEG patrén FIRDA, sin
actividad epileptiforme. Ante el cuadro clinico sugestivo de encefalitis
(criterios de Collao-Parra, Romero-Urra y Delgado-Derio) unido al an-
tecedente de administracion de ICP, se establecio la sospecha de en-
cefalitis inmunomediada. Se inici6 tratamiento corticoideo con mejo-
ria franca tanto clinica como electroencefalografica.

Conclusion: Con el incremento del uso de ICP, es esperable que au-
mente la notificacion de efectos adversos neurologicos. De entre ellos,
es el nivolumab el que mas se asocia al desarrollo de encefalitis (57%).
Como en nuestro caso, la mayoria se presentara como un cuadro ines-
pecifico de deterioro rapidamente progresivo donde las pruebas com-
plementarias pueden ser anodinas (EEG y neuroimagen normal hasta
en un 65% y 57% respectivamente). Por tanto, un alto indice de sospe-
cha es fundamental dado que la instauracion precoz de corticoides
mejora significativamente su prondstico.

Neurologia general Il

19165. PERCEPCION DE LA NEUROLOGIA POR LOS MEDICOS
RESIDENTES EN LOS SERVICIOS DE URGENCIAS: ;EXISTE LA
NEUROFOBIA?

Saldafa Inda, I.'; Lambea Gil, A.2; Cisneros Gimeno, A.?

'Servicio de Neurologia. Hospital Universitario Miguel Servet;
2Unidad de Ictus. Servicio de Neurologia. Hospital de la Santa Creu i
Sant Pau; *Departamento de Anatomia e Histologia Humanas.
Universidad de Zaragoza.

Objetivos: El término neurofobia describe el miedo o rechazo a la
neurologia y ciencias afines experimentado por estudiantes de medici-
na. Este fendmeno también puede verse en residentes y especialistas,
que ven la neurologia compleja y poco gratificante. La neurofobia ha
sido bien estudiada en sistemas anglosajones, pero escasamente en
nuestro medio. Nuestro objetivo es determinar si existe la neurofobia
entre los residentes espanoles.
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Material y métodos: Estudio transversal mediante encuestas autoad-
ministradas a médicos residentes que realizan guardias en servicios de
urgencias de Aragon. Preguntamos sobre la percepcion de sus conoci-
mientos en neurociencias, interés y miedo hacia la neurologia y otras
especialidades médicas, y autopercepcion de sus conocimientos en
distintas patologias neuroldgicas.

Resultados: Recibimos 134 respuestas. 37 (27,6%) sintieron tener un
nivel alto/muy alto de miedo o rechazo hacia la neurologia. Las prin-
cipales causas identificadas fueron la ensefanza tedrica en el pregrado
(61; 46%) y el tipo de paciente y diagndsticos (62; 46%). 121 (90,3%)
consideraron tener conocimientos escasos/muy escasos en al menos un
area de neurociencias. La neurologia fue la tercera disciplina que ma-
yor interés desperto, pero fue considerada la de mayor dificultad. El
area donde mayor seguridad mostraron fue cefaleas (59; 45% seguros/
muy seguros) y vascular (54; 41%). Donde mas inseguridad reportaron
fue neurooftalmologia (108; 81% inseguro/muy inseguro) y neuromus-
cular (100; 76%).

Conclusién: La neurofobia es prevalente entre los residentes. A pesar
de ser la patologia neuroldgica un motivo frecuente de consulta, mues-
tran inseguridad y dificultades a la hora de abordar pacientes neurol6-
gicos. Para revertir esta situacion los neurdlogos debemos asumir un
papel central en la renovacion de la ensefianza.

18911. ALUCINACIONES MUSICALES: ANALISIS CLINICO DE
UNA SERIE RETROSPECTIVA

Alvaro Gonzalez, L.'; Ballesteros Morientes, L.?

'Servicio de Neurologia. Hospital de Basurto; *Estudiante de
Medicina 6° Curso Facultad de Medicina, UPV/EHU.

Objetivos: Las alucinaciones musicales (AM) son una manifestacion
clinica poco conocida y descrita, sin series previas neurologicas. Se
aceptan como forma por desaferentizacion, no placenteras, con senti-
do critico y progresivas. Su curso y naturaleza son heterogéneos: be-
nignas y bien toleradas o incisivas y ligadas al desarrollo de demencia.
Describimos una serie retrospectiva (2013-2023) de una consulta de
neurologia general.

Material y métodos: 8 casos con variables clinicas, radiologicas, neu-
rofisiologicas, evolucion y diagnosticos (iniciales y en seguimiento).
Comparamos resultados con los de la bibliografia (PubMed).
Resultados: Todos de edad avanzada (70-91 afos) y con sordera neu-
rosensorial (audifono). AM formadas por repertorio musical propio, en
silencio nocturno. Fueron de curso cronico. La mitad bien toleradas en
todo momento, con sentido critico, sin necesitar terapia con farmacos.
La otra mitad no las toler6 al inicio o en evolucion, carecian de senti-
do critico y necesitaron neurolépticos. Entre los hallazgos destaca la
presencia (3) de lesiones pontinas pequefas (RM craneal). En segui-
miento de 4 anos (mediana), la mitad progresaron a deterioro cogniti-
vo con criterios de demencia degenerativa tipo sinucleopatia (cuerpos
de Lewy), dos con trastorno motor asociado. Un 50% no tuvieron evo-
lucion desfavorable a demencia.

Conclusion: El estudio ensefia a reconocer una manifestacion clinica
especifica. La mitad de quienes las sufran tendran curso benigno, pre-
cisando solo informacion. Uno de cada dos evolucionara a demencia
tipo sinucleopatia, con formas iniciales de AM en general peor tolera-
das. Este porcentaje es mas alto que el de la Unica serie amplia previa
(Berrios), seguramente por su origen psiquiatrico.

19680. AFECTACION NEUROLOGICA EN EL SINDROME DE
SJOGREN, ;SE NOS ESTA ESCAPANDO ALGO?

Montabes Medina, P.; Sanzo Esnaola, N.; Petronila Cubas, C.; Garcia-
Bellido Ruiz, S.; del Alamo Diez, M.; de Fuenmayor Fernandez de la
Hoz, C.; Gonzalo Martinez, J.; Guerrero Molina, M.

Servicio de Neurologia. Hospital Universitario 12 de Octubre.

Objetivos: El sindrome de Sjogren puede manifestarse con complicacio-
nes neurologicas con afectacion mayoritaria del sistema nervioso peri-
férico. También esta descrita la afectacion del sistema nervioso central
en forma de neuritis dptica, meningoencefalitis o mielitis transversa.
Estas pueden preceder a su diagnostico, estando infradiagnosticadas.
Material y métodos: Estudio observacional retrospectivo de los ultimos
15 anos de pacientes con sindrome Sjogren con afectacion neuroldgica.
Se incluyeron pacientes que cumpliesen criterios de clasificacion ACR-
EULAR 2017 (biopsia compatible, anticuerpos anti-SSA en suero y de-
mostracion de xerostomia/xeroftalmia).

Resultados: Se obtuvieron 7 pacientes con una mediana de edad de
presentacion de 57 afios (43-71), 3 mujeres, 4 varones. La afectacion
predominante fue periférica (85%), presentando 4/6 una ganglionopa-
tia sensitiva y 2/6 una polineuropatia sensitivomotora, uno de ellos
axonal y otro desmielinizante. Unicamente 1 paciente presenté afec-
tacion central en forma de neuritis optica retrobulbar. En el 57% de los
casos, la clinica precedio al diagnostico de sindrome de Sjogren, con
una media de 1,5 anos. En el 43%, fueron posteriores, con una media
de 3 afos. El 100% de los pacientes con afectacion neurologica poste-
rior al diagnostico evolucionaron desfavorablemente. El tratamiento
se realizo con terapia inmunosupresora siguiendo las pautas estableci-
das para el Sjogren sistémico.

Conclusion: Las manifestaciones neurolégicas del sindrome de Sjogren
suelen ser infradiagnosticadas por su baja prevalencia y porque pueden
preceder a su diagnostico en afos. En caso de una polineuropatia o una
afectacion central no explicada por otras causas, es importante tener
en cuenta esta etiologia y realizar un estudio completo de cara a ins-
taurar un tratamiento precoz y efectivo.

18673. ICTUS RECURRENTES Y LIVEDO RACEMOSA

del Pino Tejado, L.'; Chacon Pascual, A.%; Vazquez Lopez, M.%;
Miranda Herrero, M.2; de Miguel Sanchez de Puerta, C.3; Gonzalez
Sanchez, M.3; Castro Castro, P.2

'Servicio de Neurologia. Hospital General Gregorio Maranon;
2Servicio de Neurologia Pedidtrica. Hospital General Universitario
Gregorio Marafidn; 3Servicio de Neurologia. Hospital General
Universitario Gregorio Marafion.

Objetivos: La livedo racemosa y los ictus de repeticion son los dos
componentes que definen clinicamente el sindrome de Sneddon (SS).
Aunque la poblacion afectada suelen ser mujeres adultas, se han des-
crito casos de inicio en edad pediatrica. Las alteraciones cutaneas
pueden preceder en afos a los eventos cerebrovasculares.

Material y métodos: Mujer de 13 afos, con antecedentes de ictus ta-
lamico izquierdo 5 afios antes con estudio etioldgico negativo, cefalea
y mareos de repeticion. Fue diagnosticada de cutis marmorata en pe-
riodo lactante. Acudi6 a urgencias por cuadro brusco de mareo y ptosis
derecha. En la exploracion destacaba de manera aislada paralisis in-
completa del Ill par craneal derecho.

Resultados: La RM cerebral mostrd lesion isquémica aguda en mesen-
céfalo derecho, sin alteraciones en vasculatura extra ni intracraneal.
El resto de pruebas complementarias fueron negativas. Dermatologia
evidencio maculas violaceas con patroén reticular interrumpido disemi-
nadas por tronco y extremidades, con morfologia patognomonica de
livedo racemosa. El analisis genético reveld dos variantes en el gen
ADA2. El estudio de segregacion confirmé que ambas mutaciones se
heredaron con un patrén de heterocigosis compuesta. Se inicio trata-
miento con etanercept como prevencion de ictus recurrentes.
Conclusion: La deficiencia de ADA2 (DADA2) es una enfermedad auto-
inflamatoria sistémica con un fenotipo muy variado, manifestandose
clinicamente como un SS en esta paciente. El reconocimiento de las
lesiones cutaneas fue clave para orientar el caso. La identificacion
temprana puede ayudar a completar el screening a otros niveles y
evitar secuelas neurologicas. Se ha descrito el uso de farmacos anti-
TNF en pacientes con DADA2, aunque la experiencia es anecdotica.
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19419. SINDROME DE ATAXIA CEREBELOSA, ARREFLEXIA
VESTIBULAR Y NEUROPATIA (CANVAS): ;MOVIMIENTO,
NEUROMUSCULAR O NEUROLOGIA GENERAL?

Lucas Requena, I.; Moral Rubio, J.; Mufioz Sanchez, J.; Garcia Vira,
V.; Lorente Goémez, L.; Alvarez Sauco, M.; Alberola Amores, F.; Alom
Poveda, J.

Servicio de Neurologia. Hospital General de Elche.

Objetivos: El sindrome CANVAS se caracteriza por ataxia cerebelosa
con neuropatia sensitiva e hipofuncion vestibular. Su herencia es au-
tosomica recesiva y esta causado por la expansion bialélica anormal en
el gen RFC1, descrita en 2019. Su tratamiento es sintomatico. El obje-
tivo de nuestro trabajo es recopilar y describir las caracteristicas de
los pacientes con sindrome CANVAS genéticamente diagnosticados en
nuestro centro.

Material y métodos: Estudio descriptivo retrospectivo de una serie de
5 pacientes con sindrome CANVAS atendidos en nuestro hospital. Se
realiza revision bibliografica exhaustiva y aportamos iconografia (vi-
deofilmacion con consentimiento informado).

Resultados: La edad media de los pacientes es de 60,8 anos, la edad
media de inicio de los sintomas fue de 51 afios y 4 de los 5 pacientes
fueron mujeres. 3 pacientes presentaban familiares con marcha ataxi-
ca sin etiologia filiada. 3 pacientes debutaron con clinica vestibular y
2 con sintomas sensitivos. 4 de los 5 presentaban tos crénica. Durante
la evolucion todos los pacientes han presentado la triada completa del
sindrome CANVAS, con escasa progresion y solo uno precisa apoyo de
baston ocasional. Todos presentaron en el electroneurograma polineu-
ropatia sensitiva de predominio axonal.

Conclusion: EL CANVAS es un sindrome de reciente caracterizacion
genética y debemos elevar nuestro indice de sospecha en este amplio
perfil de pacientes. Su descubrimiento ha involucrado la competencia
combinada de diferentes subespecialidades, como la neurootologia, los
trastornos del movimiento y la patologia neuromuscular. El mayor co-
nocimiento de este sindrome por el neurdlogo general es fundamental
para un diagndstico precoz y manejo clinico.

19519. LA ENFERMEDAD DE HANSEN, UNA CAUSA OLVIDADA
DE NEUROPATIA: PRESENTACION DE DOS CASOS

Albertl’ Vall, B."; Toscano Prats, C."; Fernandez Vidal, J.'; Caballero
Avila, M."; Lambea Gil, A.'; Roe Crespo, E.Z; Querol Gutierrez, L.!

'Servicio de Neurologia. Hospital de la Santa Creu i Sant Pau;
2Servicio de Dermatologia. Hospital de la Santa Creu i Sant Pau.

Objetivos: La lepra es una enfermedad producida por Mycobacterium
leprae, con predileccion por la piel y nervios periféricos. De gran im-
portancia historica, hoy en dia sigue siendo la causa infecciosa mas
frecuente de afectacion del sistema nervioso periférico en el mundo.
Presentamos dos casos atendidos recientemente en nuestra unidad, y
revisamos el manejo actual de esta patologia.

Material y métodos: Caso 1: mujer de 27 anos, natural de Venezuela,
presenta hipoestesia dorsal del pie izquierdo y atrofia del mdsculo ex-
tensor corto de los dedos, seguido de lesiones maculares hipopigmenta-
das en brazos y cara. Caso 2: varén de 60 afos, residente en Brasil du-
rante 11 anos, presenta hipoestesia y debilidad en territorio del nervio
cubital izquierdo. Posteriormente aparecen lesiones cutaneas en tronco,
e inicia hipoestesia y debilidad en ambos pies e hipoestesia en territorio
cubital derecho, en patrdn sugestivo de multineuritis.

Resultados: En el primer caso se realiza un electromiograma (EMG)
compatible con mononeuropatia del ciatico popliteo externo izquier-
do, y dos biopsias de piel que confirman lepra borderline-lepromatosa.
En el segundo caso se realiza una resonancia magnética que muestra
engrosamiento del nervio cubital, y biopsias de piel que confirman
lepra lepromatosa. En ambos casos se inicio tratamiento con dapsona,
rifampicina y clofazimina.
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Conclusioén: La lepra tiene una alta prevalencia a nivel mundial, espe-
cialmente en la India, Brasil, o Indonesia. Aunque practicamente olvi-
dada en nuestro medio, en Espana se registraron 10 nuevos casos en
2022, Unicamente dos de ellos autoctonos. Por ello, en pacientes con
neuropatia que provengan de paises de alta prevalencia, la sospecha
de lepra es crucial.

18953. DOS CASOS DE MIELITIS FLACIDA AGUDA POR
ENTEROVIRUS NO-POLIO

Santos Martin, C.'; Sanchez Suarez, A.2; Herrera Molina, C.3;
Gonzalez Arbizu, M."; Alcala Torres, J."; Amarante Cuadrado, C.";
Fernandez Cooke, E.*; Martinez de Aragon Calvo, A.5; Gandhour
Fabre, D.¢; Nuiiez Enamorado, N.7; Simon de las Heras, R.”; Camacho
Salas, A.7

'Servicio de Neurologia. Hospital Universitario 12 de Octubre;
2Servicio de Neuropediatria. Hospital Universitario de Getafe;
3Servicio de Pediatria. Hospital Universitario 12 de Octubre; “Unidad
de Enfermedades Infecciosas Pedidtricas. Hospital Universitario 12
de Octubre; *Servicio de Radiologia. Hospital Universitario 12 de
Octubre; SServicio de Neuropediatria. Hospital Infanta Elena;
’Servicio de Neuropediatria. Hospital Universitario 12 de Octubre.

Objetivos: La mielitis flacida aguda (MFA) clasica es la poliomielitis,
pero otros enterovirus no-polio también pueden causarla, siendo una
entidad infrecuente pero muy discapacitante, con una incidencia cre-
ciente a nivel mundial tras el brote de 2014 en EE. UU.

Material y métodos: Describir dos casos atendidos en un hospital de
tercer nivel entre 2013-2023.

Resultados: Caso 1: mujer de 16 meses con una paresia aguda arrefléc-
tica del miembro inferior y VI nervio craneal izquierdos tras un cuadro
gastrointestinal. La RM mostrd hiperintensidad T2/FLAIR a nivel bulbo-
protuberancial y totalidad de la médula. Presento linfocitosis en LCR,
sin hallazgos microbioldgicos. La RT-PCR fue positiva en heces y exu-
dado faringeo para enterovirus-A71. Requirio ingreso en UCI y fue tra-
tada con corticoides, inmunoglobulinas, plasmaféresis y fluoxetina.
Actualmente (6 anos), presenta amiotrofia y monoparesia crural iz-
quierda, pero deambulacion auténoma. Caso 2: vardn de 4 afos que
después de una infeccion respiratoria desarrolla una paresia flacida
braquial derecha con arreflexia. Se objetivo hiperintensidad T2/FLAR
en protuberancia dorsal y sustancia gris medular cervicodorsal, y dano
neurdgeno en territorio C5-C8 en el EMG. LCR con linfocitosis y micro-
biologia negativa. RT-PCR en heces positiva para echovirus-18. Recibio
soporte respiratorio en UCI, corticoterapia e inmunoglobulinas intra-
venosas. Cuatro meses después persiste una paralisis flacida proximal
con amiotrofia leve.

Conclusién: La MFA requiere alto grado de sospecha, siendo caracte-
ristica la afectacion de la sustancia gris medular en la RM. Se ha rela-
cionado fundamentalmente con los enterovirus-Dé68 y A71, debiendo
buscarse en muestras respiratorias y/o heces mediante RT-PCR. Las
secuelas son frecuentes pese a los tratamientos aplicados, siendo fun-
damental la rehabilitacion temprana.

19376. SINDROME DE GUILLAIN-BARRE Y HEMORRAGIA
SUBARACNOIDEA. ;QUE FUE ANTES, EL HUEVO O LA
GALLINA?

Bonilla Tena, A.; Sanchez de Puerta, C.; Serra Smith, C.; Uriz
Bacaicoa, O.; Olaizola Diaz, R.; Lera Ramirez, I.; Vales Montero, M.;
Catalina Alvarez, |.; Iglesias Mohedano, A.; Vazquez Allen, P.;
Fernandez Bullido, Y.; Diaz Otero, F.; Garcia Pastor, A.; Gil Nifez,
A.; Muhoz Blanco, J.; Alungulese, A.

Servicio de Neurologia. Hospital General Universitario Gregorio
Mararion.

Objetivos: El sindrome de Guillain-Barré (SGB) es una polirradiculo-
neuropatia desmielinizante aguda que se puede complicar con disau-
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tonomia. El sindrome de vasoconstriccion cerebral reversible (SVCR) es
una entidad caracterizada por vasoespasmo cerebral que secundaria-
mente puede producir hemorragia subaracnoidea (HSA). Presentamos
el caso de una paciente con diagnostico de un SGB, y HSA concomitan-
tes con datos radioldgicos de SVCR.

Material y métodos: Mujer de 59 afios que consulta por alteracion del
lenguaje. Interrogandola referia lumbalgia radicular desde hace 3 dias
y sindrome febril. A la exploracion presentaba hipertension refractaria
y una afasia leve. La TC evidencié una HSA cortical frontoparietal iz-
quierda, con datos de vasoespasmo en angioTC. La arteriografia a las
24 horas fue normal.

Resultados: A las 48 horas comenz6 con una paraparesia proximal pro-
gresiva con afectacion propioceptiva, arreflexia global y paralisis facial
periférica derecha. El analisis de LCR mostré disociacion albumino-ci-
tologica, y el electroneurograma una polineuropatia sensitivo-motora
desmielinizante. 5 dias después presenté hemianopsia y heminegligen-
cia izquierdas. Se repiti6 la neuroimagen evidenciando nuevas HSA
derechas y empeoramiento del vasoespasmo. Tras un ciclo de inmuno-
globulinas y nimodipino iv la paciente present6é una mejoria casi com-
pleta. Una arteriografia a los 20 dias mostré normalizacion de los ha-
llazgos. Quedan pendientes los anticuerpos antigangliosidos.
Conclusion: Nuestra hipotesis es que una posible disautonomia secun-
daria al SGB puede tener un papel en la aparicion de HSA y SVCR en
esta paciente. La importancia de este caso radica en tener en cuenta
esta asociacion para hacer un despistaje adecuado de SCVR en pacien-
tes que presentan de forma simultanea SGB y HSA.

19402. MANEJO DE LA NEUROCISTICERCOSIS IMPORTADA:
SERIE DE CASOS DE UN HOSPITAL TERCIARIO

Angerri Nadal, M."; Valin Villanueva, P.'; Albert Albelada, T.';
Hernandez Iglesias, R.'; Lombardo del Toro, P.'; Bea Sintes, M.';
Villarreal Mifano, J.'; Sauque Pintos, G.%; Cabellos Minguez, C.?%;
Naval Baudin, P.3; Cardona Portela, P.'; Arroyo Pereiro, P."; Martinez
Yélamos, S."; Martinez Yélamos, A.'; Muioz Vendrell, A.’

'Servicio de Neurologia. Hospital Universitari de Bellvitge; ?Servicio
de Medicina Interna. Hospital Universitari de Bellvitge; Servicio de
Radiologia. Hospital Universitari de Bellvitge.

Objetivos: La neurocisticercosis (NCC) es la infeccion neuroldgica pa-
rasitaria mas frecuente, siendo Espaiia el pais europeo con mas casos
importados. Sin embargo, el manejo clinico puede ser complejo y la
evolucion variable en funcion de la presentacion clinica y el tratamien-
to recibido.

Material y métodos: Se incluyeron retrospectivamente pacientes diag-
nosticados de NCC entre 1985-2023 mediante la revision de la historia
clinica en papel o electronica. Se recogieron datos demograficos y
clinicos al diagndstico y durante el seguimiento.

Resultados: Se incluyeron 37 pacientes, 20 hombres y 17 mujeres, con
una edad media al diagndstico de 35 afos. El 38% de los pacientes eran
bolivianos y un 19% peruanos, cinco pacientes eran espaiioles. La cli-
nica mas habitual al diagnéstico fueron crisis epilépticas y cefalea
(62%). En 32/37 pacientes se hallaron lesiones parenquimatosas por
IRM y en 8/37 subaracnoideas. Las serologias fueron positivas en 10 de
17 pacientes. En cuanto al tratamiento sintomatico, el 79% requirio
corticoterapia, un 20% farmacos anticrisis y 22% pacientes fueron so-
metidos a intervencion quirtrgica. La mayoria recibi6 tratamiento an-
tiparasitario (83%), siendo el albendazol el farmaco mas com(n (70%),
y nueve pacientes requirieron al menos un segundo ciclo de tratamien-
to. De los tratados con antiparasitario, solo cuatro pacientes tuvieron
complicaciones significativas. Cinco pacientes no recibieron tratamien-
to antiparasitario, sin observarse mayor tasa de complicaciones ni se-
cuelas. No hubo ninguna muerte por NCC.

Conclusién: El uso de tratamientos sintomaticos en la NCC es fre-
cuente. Aunque la mayoria reciben también tratamiento antiparasi-
tario, no se han observado mas complicaciones ni secuelas en aque-
llos pacientes no tratados.
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19196. ENCUESTA SOBRE LA PRECEPCION DE DIFERENTES
ESPECIALIDADES MEDICAS ANTE LOS TRASTORNOS
NEUROLOGICOS FUNCIONALES

Castillo Alvarez, F.; Zobaran Fernandez de Larrinoa, A.; de Celis
Font, I.; Alarcon Falces, J.; Marzo Sola, M.

Servicio de Neurologia. Complejo Hospital San Pedro.

Objetivos: Identificar las diferentes percepciones en cuanto a los tras-
tornos neuroldgicos funcionales por parte de especialistas de neurolo-
gia (NRL), medicina fisica y rehabilitacion (RHB), psiquiatria (PSQ) y
medicina familiar y comunitaria (MFYC).

Material y métodos: Invitacion a completar una encuesta via Google
Forms con 33 items (escala Likert, 5 puntos, anénima y facilitada a
especialistas de NRL, RHB, PSQ y MFYC).

Resultados: 104 respuestas (37 NRL, 28 RHB, 20 PSQ y 19 MFYC), 76%
médicas, edad media 43,68 anos. Se extraen algunos resultados: Solo
el 48% de encuestados cree tener buen conocimiento de los TNF, sien-
do NRL los que mas conocimiento creen tener (59%) a pesar de que solo
el 18% se consideran bien formados en la residencia y creen que la
sospecha diagndstica condiciona su forma de pedir pruebas comple-
mentarias (70%). Por contra, solo el 21% de los MFYC considera tener
buen conocimiento de TNF y los que mas piensan que los pacientes
simulan sus sintomas (21%) frente a NRL (14%), RHB (3%) y PSQ (5%) los
que menos. Los PSQ son los que mas consideran interesante atender
TNF (70%) y los RHB los que menos (40%). En cuanto al diagnostico y
tratamiento, las 4 especialidades se sienten muy implicadas, destacan-
do en el diagnostico los neurdlogos (95%) los psiquiatras en el trata-
miento (95%). El 72% no cree poder manejar sin ayuda de otras espe-
cialidades los TNF.

Conclusion: Falta formacion en TNF. El manejo de los TNF debe ser
multidisciplinar. Los neurdlogos estan muy implicados en el diagnosti-
co y tratamiento de los TNF.

19869. SINDROME DEL SENO CAVERNOSO BILATERAL COMO
DEBUT DE LINFOMA BURKITT EN PACIENTE CON VIH

Angerri Nadal, M.; Valin Villanueva, P.; Albert Albelada, T.;

Hernandez Iglesias, R.; Lombardo del Toro, P.; Bea Sintes, M.;
Villarreal Mifano, J.; Teixidor Panella, S.; Cardona Portela, P.;
Martinez Yélamos, S.; Martinez Yélamos, A.; Arroyo Pereiro, P

Servicio de Neurologia. Hospital Universitari de Bellvitge.

Objetivos: El sindrome del seno cavernoso puede tener multiples etio-
logias, las mas frecuentes son la neoplasica, aneurismas o fistulas y la
infecciosa. La afectacion bilateral es rara y se deben tener en cuenta
las caracteristicas del paciente a la hora de realizar el diagnostico
diferencial. Nos proponemos describir un caso clinico sobre un pacien-
te con un sindrome del seno cavernoso bilateral.

Material y métodos: Presentamos el caso de un varon de 72 afos, con
antecedente de VIH desde 1997 con carga viral indetectable, que con-
sulta por cuadro de oftalmoplejia rapidamente progresiva, con afecta-
cion de todos los mUsculos oculares externos, ptosis completa bilateral
y midriasis arreactiva.

Resultados: Se llevé a cabo una resonancia magnética cerebral que
revelo la presencia de masas en los senos cavernosos de manera bila-
teral, con afectacion del cavum de Meckel. La puncion lumbar mostro
la presencia de siete células, con un 85% de linfocitos, de los cuales se
determind que un 7% eran una poblacién clonal segun los resultados de
la citometria de flujo. Para completar el estudio, se realiz6 PET-TC la
cual mostro la presencia de afectacion adenopatica tanto supra como
infradiafragmatica, asi como una masa bulky abdominal y afectacion
de multiples drganos solidos. La anatomia patologica confirmo que se
trataba de un linfoma Burkitt.

Conclusioén: El sindrome del seno cavernoso bilateral es una condicion
poco comun que requiere considerar el linfoma como una posible cau-
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sa en pacientes con VIH. El analisis del LCR suele ser poco rentable,
pero en los casos con afectacion bilateral y extraseno puede llegar a
ser diagnostico.

19082. ENFERMEDAD DE CREUTZFELDT-JAKOB:
DESCRIPCION DE UNA SERIE DE CASOS A LO LARGO
DE UNA DECADA

Santos Martin, C.'; Gonzalez Arbizu, M."; Amarante Cuadrado, C.";
Alcala Torres, J.'; Ramos Gonzalez, A.2; Sanchez Sanchez, M.";
Gonzalez Martinez, J.'; Martinez Salio, A."; Calleja Castano, P.";
Moreno Garcia, S.'; de Fuenmayor Fernandez de la Hoz, C.'; Guerrero
Molina, M."; Herrero San Martin, A."; Llamas Velasco, S.'; Villarejo
Galende, A.’

'Servicio de Neurologia. Hospital Universitario 12 de Octubre;
2Servicio de Radiologia. Hospital Universitario 12 de Octubre.

Objetivos: Describir el perfil epidemioldgico, clinico, pruebas diagnos-
ticas y pronostico de los casos de enfermedad de Creutzfeldt-Jakob
(ECJ) en un hospital de tercer nivel.

Material y métodos: Estudio observacional retrospectivo de pacientes
diagnosticados de ECJ segln criterios CDC 2018 en nuestro centro en-
tre 2010 y 2022.

Resultados: Se registraron 20 pacientes, 6 (30%) en el periodo 2010-
2016 y 14 (70%) en 2017-2022. El diagndstico fue definitivo en 7 pacien-
tes (35%) y probable en 13, todos ellos esporadicos. El 50% eran varo-
nes y la mediana de edad al diagndstico 73 afos (46-90). Las formas de
presentacion fueron: demencia rapidamente progresiva (55%), cerebe-
losa (20%), ictal (10%), Heidenhain, extrapiramidal y psiquiatrica (5%,
respectivamente). El 70% presentaba complejos periodicos en el elec-
troencefalograma. El 85% cumplia criterios diagnosticos en neuroima-
gen, pero todos mostraban alteraciones en FLAIR/DWI en al menos una
region cortical, y el 45% afectacion simultanea del estriado y neocor-
tex. La proteina 14-3-3 en LCR fue positiva en 11/18 (61,1%), y el RT-
QuIC (disponible desde el 2020) en 6/7 (85,7%) de los pacientes testa-
dos, 3 de ellos con 14-3-3 negativa. Se realiz6 estudio genético en 13
pacientes, sin identificarse mutaciones en PRNP; el polimorfismo del
codon 129 mas frecuente fue M/M (54,5%). La mediana de superviven-
cia fue 18 semanas (6-116).

Conclusion: La implementacion del RT-QuIC y la RM cerebral a los
criterios diagnosticos de la ECJ permite realizar un diagnostico mas
temprano y preciso de la ECJ, ampliando el espectro fenotipico. En
cambio, el EEG y la proteina 14-3-3 en LCR, utilizados clasicamente,
parecen tener menor valor diagnostico.

Neurooftalmologia

19915. DIPLOPiA BINOCULAR COMO DEBUT SINTOMATICO
DE UN SINDROME LINFOPROLIFERATIVO POSTRASPLANTE

Domine Giaccaglia, M."; Boned Fustel, P.%; Garcia Fernandez, L.?;
Carbonell, P.*; Blanco Sanroman, N.'; Coronel Coronel, M.’

'Servicio de Neurologia. Hospital de la Santa Creu i Sant Pau;
2Servicio de Oftalmologia. Hospital Universitari i Politécnic La Fe.

Objetivos: El estado de inmunosupresion tras un trasplante de organos
solidos o alogénico de células hematopoyéticas puede desencadenar la
proliferacion de células linfoides o plasmociticas que se conoce como
sindrome linfoproliferativo postrasplante (SLPT). Su presentacion cli-
nica es variada, por lo que debe incluirse como diagnoéstico diferencial
en pacientes con estas caracteristicas.

Material y métodos: Presentamos un varon de 22 afos con anteceden-
te de trasplante bilateral de miembros inferiores que consulta por vi-
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sion doble persistente. A la exploracion, se detecta paralisis del VI par
craneal izquierdo, asi como hipoestesia y paresia facial izquierda, hi-
poacusia y tinnitus izquierdo y asimetria del paladar blando.
Resultados: Se realizaron una serie de pruebas complementarias. Ana-
liticamente, no se detectaron alteraciones significativas. La RM craneal
mostré una lesion de 2 cm localizada en el coliculo facial en el suelo
del 4° ventriculo, con captacion difusa y realce periférico en secuencia
FLAIR. Se realiz6 biopsia guiada mediante TC que revelo células linfo-
citicas atipicas sugestivas de linfoma B. Las caracteristicas histologicas
y radiograficas son consistentes con el diagnostico de un linfoma pri-
mario B del sistema nervioso central en el contexto de un sindrome
linfoproliferativo postrasplante. Posteriormente, se decidi6 la ampu-
tacion de los dos miembros inferiores y se suspendio la terapia inmu-
nosupresora. Se inici6 tratamiento quimioterapico con metotrexato y
citosina arabindsido. El paciente se recuperd completamente y man-
tiene seguimiento libre de enfermedad hasta la actualidad.
Conclusion: La aproximacion diagnostica adecuada en pacientes con
diplopia es fundamental dado el amplio rango de posibles causas y la
existencia de patologias asociadas con complicaciones potencialmente
fatales.

18960. SINDROME DE HOLMES-ADIE COMO COMPLICACION
INFRECUENTE TRAS INFECCION POR VIRUS EPSTEIN-BAR
(VEB)

Arribas Ballesteros, B.; De la Cruz, N.; Barcenilla, M.; Lopez, C.;
Gonzalez, D.

Servicio de Neurologia. Hospital Universitario Fundacion Alcorcon.

Objetivos: El sindrome de Holmes-Adie es un trastorno neurolégico de
etiologia desconocida que cursa con pupila midriatica unilateral, esca-
sa reaccion a la luz, respuesta tonica cercana con disociacion luz-
cerca y arreflexia tendinosa. Los sintomas resultan de alteraciones
autondmicas y tiene preponderancia femenina. La mayoria de las veces
es idiopatico, pero en ocasiones se encuentra detras una causa auto-
inmune, tumoral o infecciosa que puede pasar desapercibida.
Material y métodos: Se presenta el caso de una mujer de 31 afos, con
cuadro agudo de midriasis unilateral arrefléxica y vision borrosa. Es
vista por oftalmologia y neurologia diagnosticandose sindrome de Hol-
mes-Adie. En la exploracion neurolégica presenta pupila en midriasis
media arrefléxica a la luz con leve capacidad de acomodacion, reflejos
abolidos en miembros inferiores e hiperreactividad a pilocarpina. Pre-
senta EMG y RM craneal sin alteraciones y en la AS se descubre infec-
cion reciente por VEB sin clinica asociada.

Resultados: No existen una clara etiopatogenia del sindrome de Hol-
mes-Adie. En muchos casos tras un amplio estudio no se detecta claro
desencadenante. Es importante un profundo estudio y diagndstico di-
ferencial asi como una amplia anamnesis de cara a conseguir un abor-
daje holistico que consiga llegar a desenmascarar y comprender los
mecanismos etiopatogénicos que subyacen a dicha entidad.
Conclusion: Como otras patologias que en un primer momento se con-
sideran idiopaticas, el sindrome de Holmes-Adie requiere de un estudio
profundo para poder destapar posibles desencadenante antes de poder
decir que es de causa desconocida ya que esto cambia el manejo y
pronostico de dicha patologia.

19501. PRESENTACION INUSUAL DE NEUROPATIA OPTICA
ISQUEMICA PERIOPERATORIA

Gomez Lopez de San Roman, C.'; Capra, M."; Blimel, M."; Cisnal

Herrero, A.2; Caballero Sanchez, L.'; Berrio Suaza, J.'; Cerdan
Santacruz, D."; Castrillo Sanz, A."; Mendoza Rodriguez, A.!

'Servicio de Neurologia. Hospital General de Segovia; 2Servicio de
Oftalmologia. Hospital General de Segovia.



