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Conclusión: En nuestra paciente, el tratamiento con quimioterapia 
intraventricular a través del dispositivo Ommaya y olaparib, le propor-
cionó buena calidad de vida, eliminando punciones lumbares innece-
sarias y superando la supervivencia media esperada. 

20685. SÍNDROME SMART: ESTUDIO MULTICÉNTRICO DE 
SUPERVIVENCIA Y DISCAPACIDAD A LARGO PLAZO
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Objetivos: El síndrome SMART consiste en episodios prolongados y re-
versibles de disfunción neurológica asociados a cefalea en pacientes 
sometidos a radioterapia cerebral (RT) que se acompaña de cambios 
típicos en la neuroimagen. El objetivo del presente estudio es analizar 
la supervivencia y discapacidad a largo plazo de pacientes con SMART. 
Material y métodos: Revisión de pacientes diagnosticados de SMART 
(según criterios del 2021) entre 2010 y 2023 procedentes de 7 hospitales. 
Resultados: Incluimos 26 pacientes (54% hombres), edad mediana de 
48 años (19-80) y con una mediana de tiempo desde la RT hasta el 
primer episodio SMART de 11,5 años (1-37). La mediana de duración de 
cada episodio fue de 14 días (1-37). Un 8% (2/26) requirió ingreso en 
UCI y un 50% (13/26) tuvo episodios recurrentes (entre 2 y 5). Los 
factores relacionados con el riesgo de recurrencia fueron: la duración 
del primer episodio (p = 0,048) y la presencia de hiperintensidad cor-
tical en T2/FLAIR (p = 0,023). En cuanto a la discapacidad, un 61,5% 
(16/26) presentó un mRankin ≥ 3. Un 38,5% (10/26) presentó progre-
sión tumoral y un 26,9% fallecieron (7/26). La mediana de superviven-
cia fue de 59 meses (2-166). El único factor asociado a una menor su-
pervivencia fue la edad en el primer episodio (p = 0,001).
Conclusión: El riesgo de recurrencia del síndrome SMART aumenta 
cuanto mayor es la duración del primer episodio y cuando este asocia 
hiperintensidad cortical en T2/FLAIR. El síndrome SMART condiciona 
una alta discapacidad a largo plazo y la supervivencia es menor en 
aquellos pacientes de mayor edad. 

21275. SÍNDROME DE NEUROTOXICIDAD ASOCIADO A 
CÉLULAS INMUNOEFECTORAS EN PACIENTES CON MIELOMA 
MÚLTIPLE: REVISIÓN DE UNA SERIE MONOCÉNTRICA
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Objetivos: El síndrome de neurotoxicidad asociado a células inmunoefec-
toras (ICANS) es el tipo de neurotoxicidad más frecuentemente asociado 
a terapia CAR-T. Realizamos una revisión de ICANS en una serie monocén-
trica de pacientes con mieloma múltiple (MM) tratados con CAR-T.
Material y métodos: Se revisan retrospectivamente las historias clíni-
cas de pacientes con MM que recibieron terapia CAR-T en nuestro cen-
tro. Se registró: incidencia de ICANS, su duración, grado, clínica, prue-
bas, tratamiento y evolución. También recogimos datos de CRS 
(síndrome de liberación de citoquinas).

Resultados: Se incluyeron 57 pacientes (37% mujeres y 63% varones), 
mediana de edad 58 años (rango 41-79). La incidencia de ICANS fue 
12%, 5% grado 1 (el más frecuente) y 3,5% grado 3-4. Todos los casos 
cursaron con alteración del nivel de conciencia y 3 de ellos (5%) alte-
raciones en el lenguaje. Mediana de duración de 3 días (rango, 3-10). 
El ICANS fue más precoz (2 versus 8 días), más frecuente (5 versus 1 
pacientes) y más grave (1 versus 0, grados 3-4) en pacientes tratados 
con ide-cel que con cilta-cel. Durante el ICANS, presentaron elevación 
de PCR y ferritina. Fueron tratados con corticoides obteniendo resolu-
ción completa del ICANS, excepto un paciente que falleció sin resol-
verse el ICANS. Los EEG realizados registraron patrón encefalopático; 
las RM no mostraron alteraciones. El 91,2% presentaron CRS, 56% grado 
1 y 8% grado 3-4.
Conclusión: Como se ha descrito en otras series, el tratamiento con 
CAR-T frente a BCMA en pacientes con MM se asocia a ICANS en un 
porcentaje bajo de pacientes; la evolución suele ser favorable.

20919. ICTUS ISQUÉMICO POR EMBOLISMO TUMORAL COMO 
DEBUT DE UN ADENOCARCINOMA DE PULMÓN
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Objetivos: La embolización de células tumorales es una causa infre-
cuente de ictus isquémico y difiere de la trombosis asociada a un sín-
drome de hipercoagulabilidad paraneoplásico por la composición del 
trombo. Presentamos un paciente con ictus por embolización tumoral 
como síntoma de debut de un adenocarcinoma de pulmón estadio IVB, 
actuando el trombo como biopsia confirmatoria. 
Material y métodos: Descripción de caso clínico. Revisión de la litera-
tura. Imágenes de anatomía patológica. 
Resultados: Varón de 76 años, exfumador, valorado como código ictus 
por disartria, hemianopsia y hemiplejia izquierda, NIHSS 18. El angio-TC 
objetiva trombosis del segmento M1 de la ACM derecha e incidentalmen-
te una masa pulmonar en lóbulo inferior izquierdo con infiltración de 
vena pulmonar, adenopatías paratraqueales e hiliares bilaterales e infil-
tración pleural. Se realiza tratamiento endovascular consiguiendo una 
reperfusión parcial (TICI2b). El estudio anatomopatológico del trombo 
muestra nidos tumorales de carcinoma de célula no pequeña y el perfil 
inmunohistoquímico es sugestivo de adenocarcinoma pulmonar poco di-
ferenciado (CK7+, TTF-1+ débil parcheado, P40-, sinaptofisina-) y perfil 
molecular (PDL1 90%, TP53+). El dímero-D de 1.476 ng/ml y la RM cra-
neal objetiva extenso infarto silviano derecho. Al alta presenta una pun-
tuación mRS 2 y NIHSS 7. La evolución tumoral es agresiva a pesar de 
tratamiento con pembrolizumab, con hallazgo de metástasis cerebrales 
múltiples al mes y fallecimiento a los 51 días tras el ictus. 
Conclusión: El estudio anatomopatológico del trombo en pacientes con 
ictus aporta información fisiopatológica y pronóstica importante. La 
presencia de células tumorales es infrecuente, pero puede facilitar el 
diagnóstico de una neoplasia oculta. 

21419. COMPLICACIONES NEUROLÓGICAS ASOCIADAS A LOS 
TRATAMIENTOS CON CÉLULAS INMUNOEFECTORAS: 
DIFERENCIAS ENTRE CAR-T Y BITES EN UN CENTRO 
TERCIARIO
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