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20250. DESENCADENANTES ATIPICOS DEL SiN[)ROME DE
ENCEFALOPATIA POSTERIOR REVERSIBLE: ANALISIS
DESCRIPTIVO DE 21 CASOS CLINICOS

Roman Rueda, J.; Salgado Irazabal, M.; Luque Ambrosiani, A.;
Fernandez Espigares, L.; Villar Rodriguez, C.; Franco Perejon, P.;
Fernandez Panadero, A.; Gomez Fernandez, F.

Servicio de Neurologia. Complejo Hospitalario Regional Virgen del
Rocio.

Objetivos: El sindrome de encefalopatia posterior reversible (PRES) es
una entidad clinico-radiolégica que se puede manifestar como convul-
siones, cefalea... asociandose la HTA como principal mecanismo. Sin
embargo, publicaciones recientes sugieren que la disfuncion endotelial
podria ser el sustrato fisiopatologico principal. Realizamos un analisis
descriptivo sobre desencadenantes atipicos de PRES.

Material y métodos: Se trata de 21 casos diagnosticados de PRES entre
los afios 2014 a 2024. Se realiza un analisis sobre su presentacion cli-
nica, radioldgica y etioldgica.

Resultados: El 38% se desencadenaron por eclampsia o citotoxicos, el
33% por emergencias hipertensivas, el 20% por lupus eritematoso sis-
témico, glomerulopatia c3, sindrome de lisis tumoral o hiperhomocis-
teinemia y el 9,5% tras sindrome de Guillain-Barré (SGB). La manifes-
tacion clinica mas frecuente fue la crisis tonico-clonica. La mediana
de edad era de 38 afos. La media de TA era de 165/112 mmHg. El area
radiologica donde mas se objetivo hiperintensidad en RM en FLAIR y T2
era la region parietoccipital.

Conclusion: Este analisis destaca que la disautonomia, el estrés oxida-
tivo, etc. origina disfuncion endotelial desencadenando un PRES. Hasta
el momento solo se ha reportado 13 casos publicados sobre PRES se-
cundarios a SGB, sumando 2 casos mas en este analisis. El manejo del
PRES se basa en la resolucion de la condicion subyacente, como es el
caso del uso de eculizumab en la glomerulopatia C3 presentada.
Teniendo en cuenta que en un menor porcentaje de casos de PRES
puede presentarse con cifras de TA no elevadas, se subraya la necesi-
dad de un enfoque diagnoéstico mas amplio.

20263. ALGO MAS QUE PARESTESIAS. A PROPOSITO DE UN
CASO

Villeta Diaz, S.; Gonzalez Feito, P.; Ruiz Hernandez, A.; Barrutia
Yovera, J.; Villarrubia Gonzalez, B.; Mesa Martinez, R.; Beltran
Rodriguez, I.

Servicio de Neurologia. Complejo Asistencial Universitario de Ledn.

Objetivos: Presentar el caso clinico de una paciente diagnosticada de
neurosarcoidosis, con el reto diagnostico que supuso por ser la gran
simuladora y mostrar las interesantes imagenes que se realizaron para
ello.

Material y métodos: Mujer de 65 afnos, DM tipo 1. Acude por cuadro de
1 mes de evolucion de parestesias urentes en planta de pie derecho,
que ascienden hasta muslo, con clinica similar en miembro superior
derecho. Empeoramiento vespertino de los sintomas. Asocia cefalea
holocraneal opresiva vespertina, febricula diaria, hipoacusia mixta de
meses de evolucion y disminucion de la agudeza visual con diagnostico
de vasculitis retiniana (granuloma oftalmico). Exploracion neurologica
normal.

Resultados: Analitica: ECA elevada (72 pg/l). LCR: ECA 4 U/L, bandas
oligoclonales con patron inflamatorio. Resonancia cerebral: hipercap-
tacion de paquimeninge y lesion hipercaptante en talamo izquierdo,
con sospecha de neurosarcoidosis. Gammagrafia con galio: afectacion
de glandulas lacrimales y sumbaxilares. Eco-PAAF y biopsias normales.
EMG normal. Recibi6 tratamiento corticoideo con desaparicion de la
clinica.

Conclusion: La afectacion neuroldgica por sarcoidosis incluye tanto
sistema nervioso central como periférico. Esto hace que la presenta-
cion sea muy variable y el diagnostico un reto. Para el diagnostico
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definitivo es necesario confirmacion histologica. El tratamiento de pri-
mera linea son los corticoides, que en ocasiones precisan asociacion de
terapias biologicas y agentes citotoxicos. Nos gustaria enfatizar en la
sospecha de esta patologia en casos de presentacion atipica y abiga-
rrada y mostrar la neuroimagen tipica de esta enfermedad.

20990. ENCEFALOPATIA ASOCIADA A INFII7TRACI(')N
PARAVERTEBRAL DE GAS OZONO: A PROPOSITO DE DOS
CASOS

Ramos Barrau, L.; Garcia Alonso, |.; Estévez Téllez, E.; Bautista
Lacambra, M.; Tique Rojas, L.; Marta Moreno, E.

Servicio de Neurologia. Hospital Universitario Miguel Servet.

Objetivos: Comunicar dos casos de encefalopatia tras infiltracion pa-
ravertebral de ozono.

Material y métodos: Caso 1. Mujer en octava década de la vida que
minutos tras infiltracion corticoanestésica cervical de gas ozono inicia
con cuadro brusco de ceguera bilateral. En la TC craneal urgente se
observo edema occipital e ingreso por sospecha de PRES. Caso 2. Mujer
en séptima década de la vida que una hora tras infiltracion lumbar de
gas 0zono comienza con cuadro brusco de disminucion del nivel de
conciencia, hemianopsia homénima derecha y hemiparesia derecha. En
la TC craneal de perfusion se observé aumento del TTM en region
temporooccipital bilateral sugestivo de PRES.

Resultados: Caso 1. La paciente presenté estatus epiléptico no convul-
sivo confirmado con EEG, requiriendo ingreso en UCI. En la RM cerebral
se observo un infarto cortical occipital bilateral con indicios de necro-
sis laminar. En el estudio etioldgico no se encontraron causas atero-
trombéticas y/o cardioembolicas. Al alta, persistio la ceguera cortical,
asociando sindrome de Anton. Caso 2. Se realizo estudio de LCR, RM
cerebral y EEG que no mostraron alteraciones de interés. La evolucion
fue positiva, persistiendo al alta alucinosis intermitentes, con recupe-
racion de la hemiparesia y del campo visual.

Conclusién: La infiltracion paravertebral de gas ozono es un procedi-
miento con escasa evidencia e indicado para mejorar el dolor de los
pacientes con patologia osteomuscular. No se conocen a ciencia cierta
los posibles efectos secundarios del mismo, por lo que resulta impres-
cindible su notificacion para advertir a los pacientes de los mismos.

20032. CEGUERA CORTICAL REVERSIBLE COMO
COMPLICACION TARDIA A RADIOTERAPIA CEREBRAL

Pelaez Vina, N.'; Dunlop Borquez, D.?

'Servicio de Neurologia. Complejo Hospitalario Reina Sofia; ?Servicio
de Radiologia. Hospital Reina Sofia.

Objetivos: La ceguera cortical es una pérdida de vision debida a lesio-
nes de las radiaciones dpticas. La causa mas habitual es la isquémica.
En el diagnostico diferencial se incluyen la epilepsia occipital o la en-
cefalopatia posterior reversible. El déficit completo es infrecuente.
Material y métodos: Se presenta una paciente de 65 afnos con antece-
dente de hemangioblastoma cerebeloso derecho tratado mediante
embolizacion, cirugia y radioterapia hace veinte afios. Como secuela
presenta un sindrome pancerebeloso derecho. Acude a urgencias por
una pérdida de vision binocular aguda de 24 horas. En anamnesis diri-
gida inferimos algn déficit campimétrico izquierdo. El examen fisico
arroja agnosia visual, no fija la mirada, no distingue luz.

Resultados: La neuroimagen no muestra lesion isquémica. Una reso-
nancia magnética revela afectacion leptomeningea occipital izquierda
y encefalomalacia con calcificaciones cerebelosas derechas. El liquido
cefalorraquideo presenta hiperproteinorraquia. Un electroencefalogra-
ma refleja moderada actividad epiléptica hemisférica derecha. Tras
los hallazgos eléctricos se instaura tratamiento secuencial con
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levetiracetam 3.000 mg/dia y lacosamida 400 mg/dia consiguiendo una
mejora del trazado y clinicamente una reversibilidad parcial. Se repite
la neuroimagen a la semana habiendo desaparecido el realce meningeo,
restando restriccion a la difusion cortical occipital izquierda, con hiper-
intensidad en secuencia FLAIR, en relacion con estatus posictal. Se ins-
taura triple terapia antiepiléptica con perampanel 6 mg consiguiendo la
mejor situacion clinica y una mejora del sindrome cerebeloso. No se
hace biopsia por el riesgo de dafio permanente en via visual.
Conclusion: El interés del caso radica en incluir la causa epiléptica en
el diagnostico diferencial de la ceguera transitoria y conocer las com-
plicaciones posradioterapia craneal.

21012. PREVALENCIA, CONTROL Y MANEJO DE
DISLIPIDEMIA EN PACIENTES CON ICTUS ISQUEMICO
TRATADOS MEDIANTE TROMBECTOMIA MECANICA EN
ARAGON (2021-2022)

Garcia Alonso, I.; Mateo Asensio, J.; Capdevila Lalmolda, J.; Bautista
Lacambra, M.; Marta Moreno, J.; Tejada Meza, H.

Servicio de Neurologia. Hospital Universitario Miguel Servet.

Objetivos: Describir la prevalencia de dislipemia en los pacientes con
ictus isquémico que recibieron TEV en nuestra comunidad auténoma y
dilucidar el manejo, efecto del seguimiento y su tratamiento.
Material y métodos: Estudio descriptivo retrospectivo del seguimiento
de la dislipemia de todos los pacientes con ictus isquémico a los que
se les realizd TEV en Aragdn durante 2021 a 2022. Excluyéndose a
aquellos que fallecieron durante el ingreso o antes de finalizar un ano
de seguimiento. Se describe prevalencia de dislipemia, segin etiolo-
gia, proporcion de pacientes que recibieron seguimiento ambulatorio
y consiguieron los valores objetivo de LDL.

Resultados: Se recluté un total de 209 pacientes (edad mediana 71
anos, 51,2% mujeres). El 68,9% presentaba dos o mas FRCV, el mas
prevalente fue la HTA (68,9%). La prevalencia de dislipemia fue 50,2%;
mayor en los de etiologia aterotrombotica (58%), pero manteniendo
valores similares en el resto de ellas (entre 47,2 y 50%). El 51,5; 79,7;
y 91,5% presentaron valores de LDL mayores a 100, 70 y 55 mg/dl res-
pectivamente. Al momento del alta, el 87,5% se fueron con tratamien-
to hipolipemiante. De los pacientes vistos en consultas: a 103 (49,3%)
no se les habia realizado una AS en los primeros 6 meses. Tras 1 afo
solo 40,2 y 20,6% de los pacientes alcanzaron valores de LDL menores
de 70 y 55 mg/dl, respectivamente.

Conclusion: La prevalencia de dislipemia en pacientes con ictus isqué-
mico tratados mediante TM es alta. Su adecuado control disminuye el
RCV, objetivo que no se consigue de forma 6ptima, siendo necesaria la
creacion de circuitos asistenciales multidisciplinares para su abordaje.

20586. TRASTORNOS DEL MOVIMIENTO DE CAUSA
INHABITUAL: A PROPOSITO DE DOS CASOS

Iglesias i Cels, C.'; NUiez Santos, L.2; Bernabeu Follana, A.2; Piza
Bonafé, J.2; Valero Garcia, M.%; Vives Pastor, B.2; Legarda Ramirez, M.?

'Servicio de Neurologia. Hospital Son Dureta; *Servicio de
Neurologia. Hospital Universitari Son Espases.

Objetivos: Las enfermedades neurodegenerativas por acumulacion ce-
rebral de hierro (ENACH) son un conjunto de entidades raras y heredi-
tarias que tienen en comun el deposito anormal de hierro en los na-
cleos basales (NB). Suelen presentarse a edades tempranas y su
tratamiento es sintomatico.

Material y métodos: Descripcion de dos casos de ENACH en seguimien-
to por la Unidad de Trastornos del Movimiento de nuestro centro y
revision bibliografica.

Resultados: Mujer de 45 anos consulta por trastorno de la marcha con
torpeza y caidas, asocia parkinsonismo y espasticidad. La RM muestra
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degeneracion quistica con depdsito de hierro circundante en los NB ca-
racteristico de neuroferritinopatia. El exoma genético confirma el diag-
nostico. Se inicia tratamiento con deferiprona. Varon de 22 afos, ante-
cedente de discapacidad intelectual, presenta temblor y distonia de
ambas manos, disartria e inestabilidad con caidas. La RM objetiva hipo-
sefal en ambos palidos compatible con PKAN. Dada la no efectividad del
tratamiento farmacoldgico, se decide implante de ECP-GPi, con respues-
ta favorable. La RM fue clave para el diagndstico, habitualmente com-
plejo por la heterogeneidad clinica de estas entidades. El estudio gené-
tico es esencial para la confirmacion diagndstica y para proporcionar
consejo genético. La deferiprona es un tratamiento prometedor para
modificar su curso, si bien se precisan mas estudios. La ECP-GPi es una
opcion a considerar en PKAN para mejorar los sintomas motores.
Conclusién: Las ENACH agrupan un conjunto de entidades que debe-
mos considerar dentro del diagndstico diferencial de trastornos del
movimiento en adultos jovenes. La ECP puede plantearse como trata-
miento para los sintomas motores en PKAN.

21298. ENCEFALOPATIA GRAVE COMO DEBUT DEL
SINDROME DE SUSAC

Masjuan Llagostera, M.'; Ivanovski, T.'; Sarasibar Ezcurra, H.%; Rigo
Oliver, E.3; Ripoll Calafat, A.'; Villalonga Massuti, A."; Escobar
Segura, D.'; Pascual Ferrer, M.!

'Servicio de Neurologia. Hospital Son Llatzer; ?Servicio de
Radiologia. Hospital Son Llatzer; 3Servicio de Oftalmologia. Hospital
Son Llatzer.

Objetivos: Describimos un caso clinico de un varén joven con diagnos-
tico definitivo de sindrome de Susac (SS) que presento trastorno de
conducta y amnesia, manifestado inicialmente como un trastorno di-
sociativo o de ansiedad, pero con una evolucion fulminante hacia una
encefalopatia grave asociada a infartos de retina e hipoacusia neuro-
sensorial. El propodsito de este caso es crear conciencia sobre el SS
como una causa potencial de trastornos psiquiatricos o del comporta-
miento subagudos en adultos jovenes.

Material y métodos: El SS es una microangiopatia autoinmune que
afecta al cerebro, la retina y el oido interno, provocando una amplia
gama de manifestaciones clinicas. La triada de encefalopatia, altera-
ciones visuales y pérdida auditiva constituye la presentacion clasica de
la enfermedad.

Resultados: En la RMN destacaban lesiones snowball del cuerpo callo-
so hiperintensas en T2/FLAIR que afectaban la parte central y se ex-
tendian hasta el techo del mismo. En la angiografia de retina con
fluoresceina destacaban oclusiones de ramas de la arteria de la retina
e hiperfluorescencia de las paredes de los vasos. La audiometria de-
mostraba una hipoacusia neurosensorial bilateral. Tras el diagnostico
de SS se inici6 tratamiento inmunosupresor agresivo con importante
mejoria neuroldgica y evolucion favorable durante el periodo de segui-
miento.

Conclusion: EL SS es una enfermedad rara pero potencialmente devas-
tadora que puede causar una gran discapacidad si no se diagnostica y
trata adecuadamente. Los hallazgos de MRI y RFA son altamente suge-
rentes y cruciales para el diagndstico. La aparicion de SS con manifes-
taciones conductuales o psiquiatricas puede ser engafosa y provocar
un retraso diagnostico.

21219. ALTERACION VISUAL Y TINNITUS DE CAUSA
INHABITUAL

Delgado Barcena, L.; Fernandez Ramajo, C.; Sancho Valderrama, B.;
Gallego Prieto, M.; Romano Flores, L.; Bonilla Zhafhay, A.; Arteta
Gutiérrez, N.; Hernando Asensio, A.

Servicio de Neurologia. Complejo Asistencial Universitario de Burgos.



