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Resumen 

AP: hipertensión arterial, diabetes mellitus y dislipemia. Acude a 
nuestro hospital por un cuadro de 5 días de evolución consistente 
en cefalea, episodios de confusión y desorientación, inestabilidad 
y visión borrosa. EF: desorientación parcial en tiempo y una 
importante bradipsiquia. El resto de exploración no presentaba 
alteraciones. Durante su ingreso, la paciente presentó episodios 
de crisis hipertensivas, con TA de hasta 215/120, coincidiendo 
con episodios de desorientación y empeoramiento de la cefalea. 
En ningún momento la paciente presentó crisis epilépticas, ni 
alteraciones visuales. Tras conseguir un control adecuado de 
la TA, hubo una mejoría de los síntomas, hasta la desaparición 
completa de los mismos.

Sexo del paciente: Mujer    

Edad del paciente: 71

Diagnóstico final

Síndrome de encefalopatía posterior reversible (PRES) secundario 
a HTA.    

Pruebas complementarias

Analítica sanguínea, incluyendo autoinmunidad sin hallazgos 
relevantes. ECG y Rx tórax sin alteraciones. Ecodoppler de 
troncos supraaórticos sin hallazgos de interés patológico. 
EEG con registro de actividad eléctrica cerebral lentificada de 
manera generalizada, de caracter leve. TAC toraco-abdominal 
sin hallazgos de interés..   

Diagnóstico diferencial

ADEM (encefalomielitis disminada aguda), Ictus VB, Encefalopatías 
metabólicas o tóxicas, Encefalitis infecciosa, MELAS.     

Elementos disponibles para el diagnóstico

Datos clínicos, Otros estudios de imagen / neuroimagen 
evolutiva.      

Bibliografía

1. Lee H, et al. Clinical spectrum of reversible posterior 
leukoencephalopathy syndrome.Arch Neurol.2008;65(2):205-210. 
2. Fugate JE, et al. Posterior reversible encephalopathy 
syndrome: associated clinical and radiologic findings. Mayo 
Clin Proc.2010;85(5):427-432 3. Lamy C, Oppenheim C, Mas J.L. 
Posterior reversible encephalopathy syndrome. Handbook of 
clinical neurology.2010;121:1687-1700. 

RMN cerebral al ingreso y de control.

TAC craneal al ingreso.
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Acceso al caso
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Resumen 

Antecedentes personales: mujer de 67 años, pensionista. Sin 
alergias medicamentosas conocidas. Hipertensión arterial. 
Cuadro delirante de más de 30 años de evolución, a raíz del 
fallecimiento de su marido, para el cual mantiene tratamiento 
antipsicótico desde entonces. Enfermedad actual: la paciente 
solicita valoración oftalmológica por notar “nieve en la vista”; en 
examen se aprecia una disminución grave de agudeza visual en 
ojo derecho (1/10) y escotoma periférico. Tras recibir tratamiento 
con esteroides sin mejoría, se deriva a Neurología. Se realiza RMN 
de control, en la que se aprecia lesión prequiasmática derecha 
con afectación en la conducción de la vía visual, y de forma 
incidental, se descubre aneurisma carotídeo derecho.  

Sexo del paciente: Mujer    

Edad del paciente: 67

Diagnóstico final

Aneurisma de carótida interna derecha. Posible neuritis óptica 
isquémica secundaria.    

Pruebas complementarias

Analítica de sangre: dentro de los parámetros de la normalidad. 
LCR: dentro de los parámetros de la normalidad. Serología 
Lúes, Borrelia y retrovirus: negativo.    

Diagnóstico diferencial

Arteritis de la temporal, Neuropatía óptica compresiva.     

Elementos disponibles para el diagnóstico

Otros estudios de imagen / neuroimagen evolutiva.      

Bibliografía

1. Gunes A; Demirci S; Umul A. Magnetic resonance angiography 
of the carotid artery: artifacts, anatomy, diseases. J Radiol. 1998 
Aug;79(8):723-41. 2. Heran F; Schaison-Cusin M; Williams M; 
Piekarski JD. Imaging of neuro-ophthalmological emergencies. 
J Neuroradiol. 2004 Sep;31(4):291-300. 3. Jea A; Baskaya MK; 
Morcos JJ. Penetration of the optic nerve by an internal carotid 
artery-ophthalmic artery aneurysm: case report and literature 
review. Neurosurgery. 2003 Oct;53(4):996-9; discussion 999-1000.

RMN cerebral.

Angiografía cerebral - Reconstrucción 3D.
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Acceso al caso
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Resumen 

Mujer de 32 años sin antecedentes personales de interés. 
Desarrollo psicomotor y exploración neurológica normales. En 
seguimiento desde hace 10 años por episodios recurrentes y 
estereotipados consistentes en sensación de miedo o percepción 
de olor desagradable, seguidos de desconexión ambiental, con 
cese de actividad motora, mirada fija y falta de respuesta; en 
ocasiones, sufría generalización secundaria. Las auras olfatorias 
o de sensación de temor tenían una duración muy breve de 
segundos (20-30 sg) y las crisis parciales complejas de 1-2 
minutos; la frecuencia de las mismas era de una cada 2-3 meses. 
Una vez iniciada lamotrigina con escalado progresivo hasta 150 
mg diarios la paciente se ha mantenido con buen control y libre 
de crisis en los últimos 4 años. 

Sexo del paciente: Mujer    

Edad del paciente: 32

Diagnóstico final

Heterotopía nodular subependimaria.    

Pruebas complementarias

En el estudio EEG se observa actividad irritativa intercrítica 
frontotemporal bilateral con máxima negatividad sobre región 
temporal izquierda (T3) que se incrementa especialmente 
durante el sueño. RM cerebral: trastorno de la migración 
neuronal, consistente en múltiples nódulos heterotópicos 
fundamentalmente periependimarios bilaterales asociados a 
quiste aracnoideo de fosa posterior.

Diagnóstico diferencial

Esclerosis tuberosa.    

Elementos disponibles para el diagnóstico

Datos clínicos, Otros estudios de imagen / neuroimagen 
evolutiva.      

Bibliografía

1. Navarro-Cantarero E, Pina-Leita J, Lasierra-Díaz R. Heterotopía 
como causa de crisis. A propósito de un caso de heterotopía 
periependimaria familiar. RevNeurol 2005; 41: 86-90. 2. Guerrini 
R. Genetic malformations of the cerebral cortex and epilepsy. 
Epilepsia 2005,46 (Suppl 1.):32-7. 3. Guerrini R, Carrozzo R. 
Epileptogenic brain malformations: clinical presentation, 
malformative patterns and indications for genetic testing. Seizure 
2001;10: 532-47.    

RMN cerebral.

Electroencefalograma.

RMN cerebral.
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Acceso al caso

https://www.neurorecordings.com/caso/heterotopia-subependimaria-y-epilepsia
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Resumen 

Varón de 40 años, indigente, acude a Urgencias por pérdida de visión aguda 
bilateral, sin referir otro síntoma asociado. A la anamnesis refería ingesta de “un 
líquido azul” que encontró en una botella de la calle. A la exploración en Urgencias 
presentaba disminución de la agudeza visual (contaba dedos), pupilas medias con 
hiporreactividad y nistagmo horizonto-rotatorio, con fase rápida a la derecha y 
nistagmo upbeat. El resto de la exploración neurológica fue normal. 

Sexo del paciente: Hombre    

Edad del paciente: 40

Diagnóstico final

Encefalopatía tóxica por metanol. Lesión en putamen bilateral secundaria.    

Pruebas complementarias

TC craneal: hipodensidad de aspecto redondeado a nivel de ambos putámenes 
simétrico bilateral, sin realce al administrar contraste intravenoso. Análisis: 
hiponatremia leve, resto normal. No se hizo anión gap. PEV: estudio compatible 
con bloqueo incompleto en ambos nervios ópticos secundario a desmielinización/
exudación sin aparente daño axonal. OCT: edema de papila bilateral. RM cerebral: 
destaca la presencia de dos lesiones de morfología ovalada de 1,5 cm en región 
posterior de ambos putámenes de localización bilateral y simétrica, hiperintensas 
en Flair y T2 con restricción de la difusión y sin realce postcontraste. Sugestiva 
de necrosis putaminal secundaria a intoxicación por metanol. Nervios ópticos sin 
alteraciones.     

Diagnóstico diferencial

Intoxicación por tricloroetano, monóxido de carbono, hipoxia-anoxia, Enfermedad 
de Wilson.      

Elementos disponibles para el diagnóstico

Datos clínicos, Otros estudios de imagen / neuroimagen evolutiva.      

Neurología/Área Neurooftalmologia, Otros

Metabólico, Tóxica-yatrogenia
Especialización/Etiología
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Resonancia magnética cerebral.

Neurorecordings.2015;5(1):2828

Acceso al caso

https://www.neurorecordings.com/caso/lesiones-en-putamen-bilateral-secundarias-metanol
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Autor: Naroa Arenaza Basterrechea
2º Autor: Miguel Goñi Imizcoz

I c t u s  i s q u é m i c o  e n  e l  pa c i e n t e  j o v e n . 
E n f e r m e d a d  d e  CADASIL

Resumen 

Mujer de 30 años. Antecedentes personales de síndrome depresivo y migraña con 
aura del troncoencéfalo. Acude al Servicio de Urgencias por hemiplejia derecha 
de inicio brusco de menos de una hora de evolución compatible con evento 
cerebrovascular. Se realiza TAC craneal y angio-TAC, sin que se objetiven lesiones 
agudas ni defectos de repleción en grandes vasos arteriales. Se realiza tratamiento 
de reperfusión endovenoso con r-TPA. Durante su ingreso en Neurología, se confirma 
mediante RM craneal lesión isquémica aguda y extensa leucopatía isquémica 
crónica. Se realiza estudio etiológico que resulta normal. En virtud de las lesiones, 
se investigan antecedentes familiares y destaca padre afectado de Enfermedad de 
CADASIL. Se detecta mutación en el gen Notch 3 del cromosoma 19.

Sexo del paciente: Mujer    

Edad del paciente: 30

Diagnóstico final

Enfermedad de CADASIL (arteriopatía cerebral autosómica dominante con infartos 
subcorticales y leucoencefalopatía).    

Pruebas complementarias

Holter ECG: normal, sin arritmias embolígenas. Ecocardiograma transtorácico: 
normal. Sin Foramen oval permeable. Analítica: estudio de hipercoagulabilidad, 
autoinmunidad y serologías negativo. Dúplex TSA y TC: normales. RM 
craneal: infarto subcortical agudo en el territorio carotídeo izquierdo y amplia 
leucoencefalopatía isquémica. Estudio neuropsicológico: no presenta deterioro 
cognitivo global. Aparecen dificultades específicas en fluidez verbal semántica 
y fonológica. Perseveraciones y la dificultad para inhibir respuestas inadecuadas 
aprendiendo del error; afectación de la fluidez verbal; elementos conductuales 
(pérdida de distancia en la consulta, utilización de un lenguaje inadecuado): pueden 
indicar leve afectación frontal. Estudio genético: mutación en el gen Notch 3.

Diagnóstico diferencial

CARASIL, Enfermedad de Binswanger, Enfermedad por mutación en el gen colágeno 
tipo IV, Melas, Vasculitis cerebral, Síndrome antifosfolípido, Esclerosis múltiple, 
Síndrome Susac, Enfermedad de Fabry, Leucodistrofias de comienzo en el adulto.      

Elementos disponibles para el diagnóstico

Datos clínicos, Apoyo laboratorio / otros estudios, Antecedentes familiares 
consistentes, Análisis genético confirmatorio.     

Bibliografía

1. Caplan LR. Lacunar infarction and small vessel disease: pathology and 
pathophysiology. J Stroke. 2015;17(1):2-6. 2. Chabriat H, Joutel A, Dichgans M, 
Tournier-Lasserve E, Bouseer MG. Cadasil. Lancet Neurol. 2009; 8(7):643-53. 3. Federico 
A, Di Donato I, Bianchi S, Di Palma C, Taglia I, Dolti MT. Hereditary cerebral small vessel 
diseases: a review. J Neurol Sci. 2012; 322(1-2):25-30.      

Neurología/Área Patología cerebrovascular

Ictus
Especialización/Etiología

RM craneal.
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Acceso al caso

https://www.neurorecordings.com/caso/ictus-isquemico-en-el-paciente-joven-enfermedad-de-cadasil
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Especialización/Etiología

Nivel de certeza
Autor: Francisco Javier Díaz de Terán Velasco

E s c l e r o s i s  d e l  h i p o c a m p o :  e p i l e p s i a 
t r ata b l e  q u i r ú r g i c a m e n t e

Resumen 

Desde los 10 años, presenta episodios de sensación de 
miedo, ardor epigástrico seguido de desconexión del medio, 
automatismos oromandibulares y del MSI de 1-2 minutos de 
duración tras los cuales presenta, durante 5 min, afasia: crisis 
parciales complejas (ILAE 1989) o focales discognitivas (ILAE 
2010) Tras años con buen control presenta mala evolución 
con crisis diarias a pesar de politerapia con OXC, LEV, LTG, 
ZNS, VPA. Etiología: esclerosis temporal mesial izquierda. Se 
propone cirugía de epilepsia. Se realiza hipocampectomía 
izquierda mediante realización de craniotomía fronto-
temporal izquierda. Actualmente, el paciente está libre de 
crisis (Engel IA) y en tratamiento con LEV.

Sexo del paciente: Hombre    

Edad del paciente: 30

Diagnóstico final

Epilepsia del lóbulo temporal mesial izquierdo con esclerosis 
de hipocampo.    

Pruebas complementarias

RM cerebral: atrofia del hipocampo izquierdo con 
aumento de señal en T2 y flair sugestivo de esclerosis 
temporal medial. Lóbulo temporal derecho sin alteraciones. 
Dominancia izquierda en RM funcional para el lenguaje. 
EEG intercrítico: actividad paroxística en región temporal 
izquierda. VídeoEEG: se registran 2 crisis, presentando en 
EEG actividad crítica rítmica a 3-4 hz en región temporal 
izquierda que, paulatinamente, aumenta en frecuencia y 
amplitud persistiendo cierta lentificación posterior. Estudio 
neuropsicológico: déficit en procesamiento auditivo 
verbal y atencional. Resto normal.  Anatomía de pieza: 
esclerosis de Asta de Ammon. RM cerebral postQ: cambios 
postcirugía: área de malacia-porencefalia afectando al lóbulo 
temporal (polo) y amigdalecohipocampectomía.

Diagnóstico diferencial

Espectro epilesia temporal.      

Elementos disponibles para el diagnóstico

Datos clínicos, Apoyo laboratorio / otros estudios, Anatomía 
patológica confirmatoria, Otros estudios de imagen / 
neuroimagen evolutiva.     

RM cerebral preQ.
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RM cerebral preQ.
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Acceso al caso

https://www.neurorecordings.com/caso/esclerosis-del-hipocampo-epilepsia-tratable-quirurgicamente
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Bibliografía

1. Lüders et al 2006; The epileptogenic zone: general 
principles; Epileptic Disord 2006; 8 (Suppl. 2): S1-9 2. So 
NK. Interictal Electroencephalography in Temporal Lobe 
Epilepsy. In: Lüders HO,Comair YG, eds. Epilepsy Surgery, 
Second Edition Ed. Philadelphia: Lippincott, Williams & 
William, 2001:393-402. 3. M Volcy Gomez; Epilepsia del 
lóbulo temporal mesial: fisiopatología, características clínicas, 
tratamiento y pronóstico; REV NEUROL 2004; 38 (7): 663-667.

E s c l e r o s i s  d e l  h i p o c a m p o :  e p i l e p s i a  t r ata b l e 
q u i r ú r g i c a m e n t e
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RM cerebral postQ.

EEG intercrítico durante sueño.
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Ictus
Especialización/Etiología

Nivel de certeza
Autor: Marina Mata Álvarez-Santullano

Hi p e r o s m i a y d i s g e u s i a ag u da s

Resumen 

Paciente de 74 años con antecedentes de HTA, hiperTG, bronquiectasias, colecistectomía, 
lumbalgia crónica, y síndrome ansioso-depresivo, que ingresa por episodio brusco de 
pérdida de sensibilidad en MSI. En Urgencias, se objetivó parálisis facial central izquierda, 
hipoestesia hemicorporal izquierda con extinción sensitiva, pérdida de fuerza proximal 
4/5 en MII. Campimetría por confrontación y lenguaje normales. La paciente refería 
hiperosmia con excesiva intensidad de los olores y buena discriminación de los mismos, 
y disgeusia, con predominio de sabores salado y ácido en todos los alimentos. Los 
síntomas mejoraron progresivamente en los meses siguientes. Las alteraciones del olfato 
y del gusto han sido descritas infrecuentemente en lesiones vasculares de la ínsula.

Sexo del paciente: Mujer   

Edad del paciente: 74

Diagnóstico final

Hiperosmia y disgeusia por infarto fronto-parietal e insular derecho.   

Pruebas complementarias

RM cerebral: lesión trapezoidal cortico-subcortical localizado en adyacente a la 
encrucijada fronto-témporo-parietal D que muestra restricción a la difusión. Compatible 
con lesión isquémica aguda en territorio de ACM-D. Extensa afectación parcheada en 
la sustancia blanca supra e infratentorial. Atrofia córtico-subcortical. Doppler TC y VB: 
normal. Dúplex TSA: normal. Ecocardiograma transtorácico: patrón diastólico de 
mala relajación de VI y signos de aumento de presión telediastólica de VI.

Diagnóstico diferencial

Hematoma cerebral, TCE, Tumor cerebral.      

Elementos disponibles para el diagnóstico

Datos clínicos, Otros estudios de imagen / neuroimagen evolutiva.    

Bibliografía

1. Thomassin SS, Zinn S. Atrial fibrillation diagnosed through sensory complaints. J Am 
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Acceso al caso

https://www.neurorecordings.com/caso/hiperosmia-y-disgeusia-agudas


NOTA

El nivel de evidencia asignado a cada caso/imagen es fruto de la suma de diferentes parámetros 
valorados para el diagnóstico final. Se tienen en cuenta los datos clínicos aportados, si existe 
un apoyo de laboratorio y otros estudios complementarios (neurofisiológicos, por ejemplo), si 
existen antecedentes familiares congruentes, y si existen datos de apoyo o bien de otras técnicas 
de imagen, o de estudios de imagen similares realizados a lo largo de la evolución del cuadro. Por 
último, y atesorando el mayor grado de certeza posible, se tienen en cuenta los resultados de la 
anatomía patológica y/o de los estudios genéticos que definen el diagnóstico.






