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ViernesdldeEnero

16:00h Acreditacion y entrega de documentacion.
17:30h Inauguracion de la XVIlI Reunicn.
18:00-19.40h Sesion de Comunicaciones libres.

Moderadores:
Dr. Bernardo Cueli Rincén
Hospital Virgen del Puerto. Plasencia.

Dra. Carmen Duran Herrera
Jefa de Servicio de Neurologia.
Hospital Universitario Infanta Cristina. Badajoz.

19:40-20:00h Exposicion cientifica. Cafe.

20:00-21.15h Simposio:
Nuevas estrategias terapéuticas en Esclerosis Multiple.

Moderador:
Dra. Carmen Duran Herrera
Jefa de Servicio de Neurologia. Hospital Infanta Cristina de Badajoz.

Experiencia Clinica con Alentuzumab.
Dr. Fernando Castellanos Pinedo.
Jefe de Seccién de Neurologia. Hospital Virgen del Puerto. Plasencia.

Experiencia Clinica con Aubagio.

Dra. Celia Oreja Guevara.

Coordinadora de Investigacion Clinica. Unidad de Esclerosis Multiple.
Servicio de Neurologia. Hospital Clinico San Carlos. Madrid.

22:00h Cena vy entrega de Premios,
Restaurante Eustaquio Blanco.



Sahadodiretnero

CuRso DE ACTUALIZACION EN MIELOPATIAS,
NUEVOS ANTICOAGULANTES ORALES Y CONTROVERSIAS
EN EL TRATAMIENTO DE LA ESCLEROSIS MULTIPLE.

9:15-11:15h 1° Parte: Actualizacion en Mielopatias.

Moderadores:

Dr. José Martin Zurdo Hermmandez
Hospital Virgen del Puerto. Plasencia.
Dr. Victor Pérez de Colosia Rama.
Hospital de Mérida.

Mielopatias de origen inflamatorio.
Dra. Angela Brocalero Camacho y Dr. Antonio Oliviero
Servicio de Neurologia. Hospital Macional de Paraplgjicos de Toledo.

Actualizacion en Esclerosis Lateral Amiotrdfica.
Dr. Antonio Guerrero Sola.
Servicio de Neurologia. Hospital Clinico San Carlos. Madrid.

Lesiones vasculares medulares.
Dra. Marta Ortega Martinez.
F.E.A. Neurocirugia. Hospital San Pedro de Alcantara. Caceres.

Monitarizacidn neuro fgioldgica de la cirugia de la médula espinal.
Dr. Ricardo Cano Plasencia.

FE.A. Neurofisiclogia. Hospital San Pedro de Alcantara. Caceres.

11:15-11:45h Exposicion cientifica. Café.



11:45-12:45h 2" Parte: Controversias con el tratamiento de nuevos
anticoagulantes orales.

Moderador:
Dr. Pedro Enrique Jiménez Caballero.
Hospital San Pedro de Alcantara. Caceres

Aspectos practicos del uso de los nuevos anticoagulantes en fa fase
aguda del ictus isquémico.

Dr. Juan Carles Portilla Cuenca.

Unidad de ictus. Seccion de Neurologia.

Hospital San Pedro de Alcantara. Caceres.

Manejo de los nuevos anticoagulantes en la prevencion secundaria
del ictus isquémico.

Dr. Juan José Duarte Martin

Servicio de Neurologia. Hospital de Mérida

12:45-13:45h 3 Parte: Controversias en el tratamiento de la Esclerosis
multiple.

Moderadora:
Dra. Montserrat Gémez Gutiérrez.
Hospital San Pedro de Alcantara. Caceres.

Escalado directo a farmacos de segunda linea ante fallo de tratamienio
con inmunomoduladores.

Dr. Jorge Millan Pascual.

Servicio de Neurologia. Hospital la Mancha-Centro.

Alcazar de San Juan.

Cambio entre inmunomoduladores en lugar de paso a tralamiento de
segunda linea.

Dr. Pedro Enrique Jiménez Caballero.

Servicio de Neurologia. Hospital San Pedro de Alcantara. Caceres.

13:45-14:15h Actualizacion en el Sindrome de Eaton-Lambert.
Propuesta de una base de datos en Extremadura.

Dr. Pedro Enrique Jiménez Caballero.
Seccion de Neurologia. Hospital San Pedro de Alcantara de Caceres.

14:30h Almuerzo de trabajo. Hotel Extrernadura.

16:30h Asamblea General de la Sociedad Extremena de Neurologia.
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Horario de Presentacion de las comunicaciones.

18:00-18:08h DESARROLLO DE UNA ENCEFALITIS AUTOINMUNE POR ANTICU-
ERPOS ANTI-NMDA INDUCIDADA POR UNA INFECCION POR VIRUS HERPES
SIMPLE.

18:08-18:10h Discusion.

18:10-18:18:18h EXTRAVASACION DE CONTRASTE YODADO SIMULANDO HEM-
CORRAGIA SUBARACHOIDEA MASIVA.
18:18-18:20h Discusion,

18:20-18:28h INFLUENCIA DEL DETERIORO NEUROLOGICO PRECOZ INEXPLI-
CABLE EN EL PRONOSTICO DE PACIENTES CON ICTUS TRATADOS CON TPA
INTRAVENOSO.

18:28-18:30h Discusion.

18:30-18:38h LESION CEREBRAL CON CAPTACION DE CONTRASTE EM ANILLOD:
UN DESAFIO DIAGNOSTICO,
18:38-18:40h Discusion.

18:40-18:48h ESTUDIO STENDHAL: ESTUDIO EPIDEMIOLOGICO DESCRIPTIVO,
SOBRE EL SINDROME DE STEMDHAL ¥ SUS RASGOS CLINICOS, EN UNA
MUESTRA POBLACIONAL, DE LA COMARCA DE LA SIBERIA.

18:48-18:50h Discusidn.

18:50-18:58h MIELOPATIA COMO PRESENTACION DE FISTULA ARTERIOVENO-
SA DURAL.
18:58-19:00h Discusion.

19:00-19:08h DEGENERACION CEREBELOSA PARAMEOPLASICA ASOCIADA A
UMA NEOPLASIATESTICULAR.
19:08-19:10h Dhscusion.

19:10-19:20h DERRAME PLEURAL Y DERIVACION VENTRICULO-PERITONEAL.
UNA RELACION RARA. PRESENTACION DE UN CASO.
19:18-19:20h Discusidn,

18:20-19:28n THATAMIENTO CONSERVADOR DE HEMATOMA SUBDURAL
CRONICO MANIFESTADC COMO AIT.
19:28-19:30h Discusién.

19:30-19:38h ENCEFALOPATIA DE WERNICKE ¥ SINDROME DE KORSAKOFF.
DESCRIPCION DE DOS CASOS.
19:38-19:40h Discusion.



DESARROLLO DE UNA ENCEFALITIS AUTOINMUNE POR ANTICUERPOS ANTI-NMDA INDUCIDADA POR UNA INFEC-
CIGN POR VIRUS HERPES SIMPLE.

Juan Carlos Portila Cuenca, Marclal Casares Vivas!, Thals Armengué Salvador2, Beatriz Yerga Lovenzana, Irene Bragado
triga, Alba Caldercn Pecellind, Gonzalky Gamez-Leyva Hamadndez, Alfonso Falcdn Garcla, Montsamal Gamez Gutidrrez, igna-
cio Casddo Narnjo, Seccion do Neurslogia, 1 Unidsd de Cuidados Intensives. Hospital San Podre do Alcdntars, Chcems ¥ 2
Grupe de Neuroinmunologia, Hospital Clnic-IDIBAPS. Barcelona.

Introducclén/Objetivos: La encefalitis herpética es frecuente y tiene una elevada morbimortalidad. La respuesta varlable al
tratamignio con corticoides asi como ka presencia ocasional de brotes clinicos ha planteado la posibilidad de un proceso aulo-
NG Bsociads A sU eolucion,

Descripcion de un caso clinico,

Matarial / Métodos: Descripcidn de un caso clinico,

FResultadosa: Paclente de 60 afos, previamente sana, que desarrolla de larma subaguda febre asociada a un trasiomo de
la conducta y del lenguaje. El estudso Iniclal fue positivo para virus herpes simple tipo 1 (VHS1) en liquide cefalomagquidec
(LCR). Indciindose tratarmiento con Aciclovir. La resonancia magnética cerebral mosind una extensa lesion temporal zquierda
con realce fras Gadolinko, Do forma preco presenid crisis focales complejas que, fras respuesta inicial a antiepildpticos, se
vuehsen refraclanias precisando fratamiento &n [a Unidad de Cuidados Intensives. Tras 21 dias da Aciclovir 58 confirmd [a nega-
tividad para VHS1 en LCR, manteniando la paciente situacién de estado epiléplico. Con la sospecha de proceso autcinmung
asociade se inickd tratamiento inmunomoduladar de forma progresiva con Corticoldes, Plasmaléresis, iInmunoglobulinas y Rit-
uximab, consiguiende la resolucion del cuadro. El estudio conlirmd la presencia de Anticuerpos (Ac) Anli-NMDA tanko en
sangre coma en LCA,

Concluslones: Reclentemente 5e ha descrito el desamollo de una encefalitis autcinmune por Ac Anti-NMDA inducida por
una encedalitis herpética, Esta agsociacidn suale cursar en forma de broles clinicos pero debe sogspecharse en aquellos cagsos
©0on und evolucion destavorable, La existencia de un tratamiento especifico hace imprescindible su correcto diagndslicn, En
NUBSERD conDCimianto @310 Cas0 doscribe por prmera Wiz un curso clinkco monolisico con esta secuencia en un adullo,

EXTRAVASACION DE CONTRASTE YODADO SIMULANDO HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA MASIVA.
Ortaga Martinez, Marta; Mata Gomez, Jacinto; Bermal Gangia, Luis Migual: Cabazudo Ariero, Joso Manua).

IntreduccléniObjelivos: La administracisn de contraste yodado en pacientes con IRG y ruptura de la BHE puede producir
un cuadro ciinico v radgiclégico similar al de la HSA masiva,

Material / Métodos: Varon, T4 afos, con IRC terminal y absceso temporal derecho, Ingresa para tralamiento urgente real-
izandose TC con contraste para localizar ol punta do puncidn, extrayéndese 12 oc do pus. Tras |a cirugia y de lorma rapida-
rente progresha manifiesta un deteroro neurolégico hasta GCS de 3 puntos. Tras 10T se realiza un TC de craneo que mudstra
imageanes compatibles con HS5A masiva. El LCR fue compatible con meningitis bacteriana. Pese a instaurarse tralamienio in-
tensivo para la infeccion y la hipertensién intracraneal el paclente talleckd por un shack saplico.

Resultados: Los contrastes yodados comanmente utiizados en radiclogia son eliminados por via renal, En caso de IRC ter-
rminal & contraste no @5 eliminado nasta la dialisis. 51 se asocia alteracitn de la BHE dicho contraste puede exiravasarse a los
espacios subaracnoideos, produciends 1 imagen rmdiolégica do una HSA masiva. Por olro lado, sti descrita 1a neurolexicidad
dia los contrastes yodados, en relackin con sobrecarga por arteriogralias: se describen comnvulsiones, encedalopatia, ceguera
corlical o déficit focal, generalmenta transilorios, acompahados de extravasacidn de contrasta en surcos corlicales. Existan al-
gunos cases de edema cerebral maligno y muerte,

Conclusiones: La combinacion de IRC y veniriculitis pudo faiveredar la exlravasaciin de contraste yedado, producitndose
un daterioro neuroldgice rapidaments progresive en of cual cabe preguntarse i la encefalopatia por contrasta no luve un pagel
asoclado, junio a la ya conocida vendriculitis



INFLUENCIA DEL DETERIORO NEUROLOGICO PRECOZ INEXPLICABLE EM EL PRONOSTICO DE PACIENTES
CON ICTUS TRATADOS CON TPA INTRAVENOSO

Beatlriz Yerga Lovenzana, Inmaculada Redondo Pefias, Juan Carles Portilla Cuenca, Ana Barragdn Prieto, Raul Remerp Sevilla,
Figde! Lopez Espuela, Maria Luisa Calle Escobar, Ana Serrano Cabrera, Pedro Enrique Jiméner Cabalero, Unidad de Icfus.
Seccidn de Neurplogla, Hospifal San Pedro de Alcdniara. Cicenas.

Intreducclén/Objetives: La evolucidn en las primaras 24h tras tratamianto fibrinciitico intravenaso (1PA) es impredecibla,
en parte por la posibilidad de aparicidn del denominado detenor neunoldgico precoz (END) que puede deerse a causas con-
ocidas o no (ENDinexplicable). Nuestro objetivo es analizar la evolucidn de los pacientes que sufren ENDinexplicable v los pra-
diciores asociados a su desamolio,

Matarial / Métodos: Andlisis do un rogistro do pacionies consacutives con ictus Isquimico tratados con 1PA IV. Definimas
EMD coma ¢ empedramientd = 4 puntas &n la NIHSS durante las primaeras 24h, Agrupamas 2 categarias: pacientes sin ENDin-
explicable y con ENDinexplicable. Consideramos la evoluckin precoz: escala NIHSS a 7 dias, morialidad y situacidn funcional
de independencia (Rankin £2) a 3 meses y tardia: moralidad y Rankin <2 a 12 y 36 meses,

Resultados: N=197 22 (11,16%) paclenies presentaron END, de ellos, 10 (45,5%) presentaron ENDinexplicable. Salve por
la tasa de recanalizacion (41.9% vs 0%, p=0.04), no enconiramos diferencias signiicativas en las caraclensticas demogrificas,
clinicas, biskdgicas ni én la neursimagen basal. ENDinexplicable presentd mayar puntuacion en NIHSS a los 7 dias (15.8 vs
T15, p=0.01). menor independancia a los 3 (51.9% vs 10%, p= 0.01) y 12 meses (53.3 % vs 20%,p=0.03) y mayor mortalidad
a bos 3 meses ( 40°% vs 11.8%, p=0.01). La ausencia de recanalizacion fue el predicior asociade de forma independiente con
EMNDinexplicable [1,11 (1,02-1,21)),

Concluslones: En nuesiro estudic observamos que o ENDinexplicable se asocla con peor prondstico precoz y lardio,
siendo la ausencia de recanalizaciin el dnica factor prediclor asociado al dasarmollo del mismo.

LESION CEREBRAL COM CAPTACION DE CONTRASTE EN ANILLO: UN DESAFIO DIAGNOSTICO

HZ ippoifio Bastidas, IJ Gilele Tejero, R Garcia Moreno, I Ferndndez Portales, M Royano Sdnchez, © Mondragdn Tirado y JM
Caberudo Artéro.

Introducclén/Objetivos: Las lesiones cerebrales con caplacidn de contraste en anillo plantean el diagndstico difarancial
principalmenta enfre glicklastomas (GBM), linfomas primarios, metdstasis, abscesas y toxoplasmosis slendo sus caracteristi-
cas clinico-radioddgicas los aspecios a considerar en este reto diagndstico. Presantamos ol caso de un pacients cuyo diagndsti-
co definitive resulld ser una sorpresa.

Material + Matodos: Hombre de 45 afos sin antecedantes de intends que debutd con crisis focales y cedalea. A la ex-
ploracidn destacaba Mingazzini positive y dismetria en miembros izquierdos. En RMN se evidencid lesidn parietal derecha con
caplacidn en anillo y ausencia de restriccidn en difusion. Ante la sospecha de GBM, se decidid cirugia lograndose una resec-
cidn completa. En e estudio analomopatoldgico no se evidenciaron células tumoralas y se diagnasticd de loxoplasmosis, real-
izdndose posteriormente sercloglas para VM, toxoplasmosis y sifilis que resultann positivas.

Resultades: En RMM los GBM se diferencian de los abscesos cersbrales fundamentalmente por su comportaméento en las
secuencias de difusion. En la ileratura, la mayoria de casos do loxoplasmosis cenbral no presentan restriccidn en difusion al
igual que los GBM, debido a la disminucidn de la viscosidad del contenido abscesificado por el estado de inmunosuprésidn
calular, ¥ suelon prosentarse como lesionas moltiples préximas a ganglios basalos. La presencia de una lesion Onica, su ¢ome
portamiento en la RMN y la ausencia de antecedentes relevantes, llevaron a considerar un GBM come la primara opcion diag-
ndstica.

Concluslones: Anfe losiones corabrales con caplacidn an anillo 65 importante considarar diferentes diagnésticos y tenar
presente que patologlias menos frecuentes pueden simular lesiones tumorales malignas,



ESTUDIO STHENDAL: ESTUDIO EPIDEMIOLOGICO DESCRIPTIVO, SOBRE EL SINDROME DE STENDHALY SUS
RASGOS CLINICOS, EN UNA MUESTRA POBLAGIONAL, DE LA COMARGA DE LA SIBERIA.

Tena Mora, DM, FE_A. Neurologia Hospital Siberia Serena Area Sanitaria Don Benito-Vilanueva, Covchavo Diaz, MU, Profesora
idenica de servicios a la comunidad. Conseferia de Educackin del Goblemno de Extremadura. Galvez, N. FE.A Gerlalria Hospi-
tal Sibaria-Serena Arsa Sanitaria Don Benito Vilanteva,

Introducclon/Objetivos: El sindrome de Stendhal (S5), redescubierto por Dra psicoanalista Manghering, &n 1979, S& car-
acteriza por la aparicion de una conglelacion de sinfomas sicosomdlicos, desencadenados al conlemplar una obra artistica,
por lo general sublime. Exislen escasas referencias en la literatura cientifica sobre S5 su patogenia v rasgos clinicos. Estedio
epidemicldgico, observacional descriptivo refrospective, que tiene por objelo en primer lugar, estimar la prevalencia de 55, en
la muestra del presente estudio, s como tratar de discomir rasgos clinkcos de S5, enbne 1as PErsonas de [a Muesira que recon-
ocloron haborlo padecido (duracidn, recurmencia y forma do presentacidn de los simlomas, lugar y tipo de obra artistica que
desencadend S5, asi como indagacion di factonss desencacenantes NEicos v siooligicos)

Material / Métodos: Se reclutan 102 personas, que hablan viajado en los 5 ahos previos, fuera de su lugar de residencia,
para conbemglar obras escultoricas, picloncas o monumdanios religiosos, en ausencia de critencs de exclusidn(abuso de alco-
hol, dregas y psicoldrmacos, demencia, epllepsia, cuadros sicdticos, retrass mental y déficit sistemas sensoriales), proce-
denes de distintos ambitos(trabajadores v usuanos del Hospital Siberia-Senina, alumnos de Curso de pintura de Universidad
Popular de Talarrublas, Grupe de Pastoral y alumnos de iMegracion social del 1LE.5. Muhoz Torrero de Cabeza del Buey) Todos
curmplimentarsn un cussticnario, concarnionte a variables como edad, sexe, estade civil, lugar de residencia, prolasidn, nivel
educative y arlistico cultural y comarbllidad), Sdio aquelios, que tras explicarte, en que consislia $5,(90 % no ko conocla), klen-
tificaron on ol cusstionano anterior, sinlomas sugerenies oo S5, cumplimentarnn un SeguRdo cuRsionana, que abondaba
rasgos clinicog de 55 y que ya menciond con anterioridad,

Rosultados: E| 176 % reconccid habar experimentado un S5, oligosintamatioo, &n forma soba 1000, 3p SENSAcKEn do Supe-
rigridad & inferigridad (39 %), de curso brusco{B6 %) duracidn breve(28 minutos) y en ausencia ge recurrencia (95 %) y de fac-
tores dosencadenanies lsicos (75 %) v sicoldgicos(87.5 %), Bl TO % oo los cas0s. OCUMNIGION on 10fMoMNo Racional, metlivado
por obras plctidicas abstractas, en el 42 % de 03 casos.

Conclugiones: E| 55 es relativamente frecugnte, sobre todo, en formas paucisintomaticas. -E| 55 se presenta halitual-
ante, o borma biusca ¥ BRove, Sin rolacksn con (aciones desencadenantes, i 1sicos nl sicoldgicos, dontio ool Weriano na-
cional, motivade principalmente, por obras pictéricas abstractas, La recurrencla €5 rara, -Serian necesaros mis estudios,
para CorFoborar [ Iinea de las observaciones, de dste estudio, ¥ seria interezante que 63108, contemplaran otras modalidades
de arte plistico,

MIELOPATIA COMO PRESENTACION DE FISTULA ARTERIOVENOSA DURAL

A Garcla Moreno, | Fernandez Portales, JA Rodriguez Sdnchez, HZ ippoiic Bastidas, | Gllele Tejero, M Royane Sdnchez y JM
Cabezudo Artaro,

Introduccién/Objetivos: La causa mas frecuente de miekopatia es la enfermedad degenerativa de la columna vertebral pero
en aquellos casos con presentacidn subaguda se debe sospecha un origen inflamatorio, infeccioso o vascular.

Material / Métodos: Presentamos dos pacientes diagnosticados de fistula arteriovenosa dural (FAVD) con un debut clinico
infrecuente de debilidad progresiva, hipoestesia y alteracidn esfinleriana por una miclopalia secundaria a la hiperiensiin ve-
nosamedular,

Resultados: Las FAVD estén formadas por una o mas rmamas arlenales que drenan a un Senc Yenoso o una vena lep-
tomeningea o espinal. Suelen debular con sangrado aunNgue en raras ocaslones se presentan como una mielopalia provocada
por una hipertenskdn venosa medular que cursa con debilidad progresiva, allerackén sensitiva y disfuncidn esfinteriana, Esta
praseniacion atipica dificulla v refrasa el diagndstico al tener que descartarse olras patologias como @l sindrome de Guil-
llar-Barré, mielitis transversa, isquemnla medular, enfermedades desmielinizantes o lumeores intramedulares. La RM puede orl-
enlar el diagndstico al observarse una hiparsefial medular debido a la congestidn venosa y el edema medular y sefiales de
vacio comrespondientes a los vasos andmalos dando ¢l disgndstico definitivo la angiogralia medular, El tratamiento congiste en
ol cierre de la comunicacidn artariovencsa andmala mediante cirugia o embolizackon lograndese mejoria clinica en la mayoria
di los pacientes que son ratados de forma precaz.

Concluslones: El prondstico de las FAVD depende de su diagndstico y tratamiento precoz por lo que debe sospecharse en
pacienles con mielopatia subaguda a pesar de ser una causa infrecuente.



DEGEMERACION CEREBELOSA PARANEOPLASICA ASOGIADA A UNA NEOPLASIATESTICULAR

Romero Sevila, Radl: Barragdn Pristo, Ana; Gdmez — Leyva Gonzalo: Gomez Guiidrrez, Moniserral: Portila Cuenca, Juan
Carlos; Bragacds Trigo, lrene, Redondo Penas, Inmaculada; Yerga Lovenzana, Bea; Casado Naranjo, lgnacio. Seceidn de Neu-
rologla. HSPA, Cdceres.

Introduccitn/Otjetivas: Los sindromes neursldgicos paranecplisicos (SHPM) son enfermedades inmunomediadas. Su di-
agndstico ¥ tratamiento tempranos pueden influir de forma favorable en la evolucidn de la enfermedad neopldsica y del sine
drome neurcldgico. Presentamos ol caso de un paciente con Degeneracion Cenebelosa Paranecplasica (DCP) asociada a un
Seminoma.

Material f Métodas: Varén de 58 afios, hiperiense, dislipémico, consulta por dificultad progresiva para la deambulacion con
intansa inastabilidad, vérligos, nduseas y disartria de 2 meses de evolucidn, La anamnasis detallada y exploracién neursldgica
Tue congreente con un Sndrome cersbeioso subagudo,

Resultados: Las perfiles basicos, autsinmunidad, proteinograma, sarologlas asl coma 1a puncidn lumbar, &l ENG y la detar-
minacion de los anticuerpes antineuronales fueron nermales. La AM ceratral mostrd un intarto lacunar en pedinculo combelas
so izquiards, sin embargs la prograsidn riplda y 1a ausencia de olras eliskogias motivaron la sospecha de un SNPN, por lo que
se solicitd un PET - TAC objelvande adenopatias paraadrticas izquiendas. La biopsia de éstas, demasing la infltracién par
SEMINOMA, con axtensa reaccion granulematosa. La Ecogralia escrotal identifics el tumer tasticular izquierds, EI tratamiants
consistio en omuiectomia izquienda y quimiclorapia comglata, recibiends ademas tratamiento con inmunoglobulinas, Actual
mente en remisian tras 5 afos de evalucidn, E| sindrome cerebelaso sa estabilize tras ol tratamients definitive, presentands una
miejoria significativa,

Conclusiones: La DCP es un sindrome pancerebeioss subagudo que cursa con ataxia conebelosa, disartria, diplopla y vér-
tigo. Se ha asociads frecuentements a clncer da ovane, mama, pulmén, y linforma de Hodgkin. En nuéstia conocimients aste
&5 ol primer caso de una DPC asociada a un Seminoma.

DERRAME PLEURAL Y DERIVACION VENTRICULO-PERITONEAL. UNA RELACION RARA PRESENTACION DE UN
CASO.

Caros Andrés Mondragon Tirade, ignacio Javier Giele Tejero, Manuel Royano Sancher, Rafael Garcia Moreno, MHyaissa
Zuheyahity ippolito Bastidas, Jorge Giménez Pando, José Manuel Cabezuds Ariero,

Intreduccién/Objetivos: La dervacion ventriculo perifonaal (DVP) es o tratamiento de muchas de las hidrocelalias infan-
tiles, Coma complicacidn, La malfuncién valular os may frecuenie, puede oCurmir cuando hay migracin, extrusion u obstnsccion
de alguna de los caldteres, falle valvular o alteracion en la reabsonciin del liquido a nivel paritoneal8,10,11,15,16,19.

Material / Mélodos: Descrbimos ol caso do una mina de 9 moeses que S0 trata con DVP programabie con despositig de con-
trod do fuje por hidrcatalia idiopatica del lactante. Acude a los 4 mosos con dificullad respiratonia y demame pleural (DP) dere-
cho, posithve para B2microgicbulina, En TC craneal ¥ toracoabdomanal los ventriculos han disminuidd y o catdter distal osta
libre on cavidad poritoneal. Se coloca un ubo o Wrax ¥ $o ¢leva la prosion de aperiura valular, La gammagralia dermuestra
LCR on ol DP, pero gin apreciarss paso transdiatragmatioo L El DF mejora en ecogratias do control, reduciondd paulatinamante
durante semanas la prosion de apertura vahwlar, sin reaparecer ¢ DPT,18.

Resultados: Prosentamos un caso do complicacion vakaular, domame ploural sin migracidn del catélor, muy raramente Boc-
umentado on la Reratura2 3,456,812, Esta descrita la malposicion del caldber distal, (ritrohepdtica o sublninica) ko que
causa un acurmule subdiafragmatice y una sulusidn de liquide a cavidad pleural, si blen no 05 PUESIrS Caso.

Conclusionos: Planteamas ol uso de la bloquimica del DF con B2 microglobulina y B2 transferrina 13,14 como diagnostics
oN pacientes portadonts de DVP que presenten DP y o mandjo conservador mediant vanacion de la presion de apertura val-
vular.



TRATAMIENTO CONSERVADOR DE HEMATOMA SUBDURAL CROMICO MANIFESTADO COMO AIT

Martha C.Anzola Santander®, Barnardo Cueli Rincdn ™, Martin Zurdo Herndndez®, Maria Tevesa Ferndndez Garcla™, Jessica
Malina Seguin®, Maria Teresa Gdmez Caravaca**, Fernando Castellanos Pinedo*® *Atencidn Primaria del Area de Salud de
Plasancia. *"Unidad de Neurofogia. Hospital Vingen del Puerfo, Plasendia, CAceres.

Introduccién/Objetives: EI hematoma subdural crénico (HSC), generalmente consecuendia de un traumatisme craneal,
suele manifestarse clinicamenta de forma progresiva v variada. Su manejo acostumbra ser quirlngico aungue puede tratarsa,
an daterminadas otasionas, dé manara conservadora con corticoides. Présanlamos mpauama cuya B.Ipl'ﬂﬁéﬁ clinica fua in-
usual, dada por episodios repatidos compatibles con AIT ¥ cuyo manajo fug conservadar,

Material / Métodas: Varén de 92 afos con hipstiridisme subelinico, hipercolestersiemia, antecadents de infarks squémics
lacunar de ganglios da la base izquitrdos en 2008, en situatitn posterior da 0 én la mRankin, estencsis adrtica leve y defician-
cin devitamina B12, en tratamiento con Acido Acell Saliclico y Simvastating; que presentaba episodios de 5 minutos de dura-
citn de debilidad faciobragquial derechas v atasia de axpresitn, con antecedente de trauma craneal tras calda accidantal un
mes anias,

Resultados: Destacaron la presencia de hematoma subdural erdnico o la comvexidad izquianda con barramients de surcos
corticales subyacentes en TC craneales seriados, EEG con brotes de actividad lenta centroparietooccipiales de predominio iz-
quirdo, y Eco-Dopplar da Troncos supraadrticos v transtraneal con curvas de aspecto resistve en eje carstides y circulacisn
anteriar cerebral izquinndos. Se empled come ratamients pauta descendents de Dexamatasona,

Conclusiones: La manilestacidn clinica del HSC narmalments &5 larvada ¥ poses un amplio abanico de sintomas, siende
excepcional la expresidn como AIT @ inciare su mecanismo fisiopatoldgics. La Dexamelasona puede ser una opcidn a la
cirugia en determinados pacientes. Es impartante la evaluacion previa a la toma de actitudes Wraptuticas mediante neurcima-
gan an pacientes con clinka de AIT,

ENGEFALOPATIA DE WERNICKE ¥ SINDROME DE KORSAKOFF. DESCRIPGION DE DOS CASOS.

Bernardo Cuel Rincon”, loana Isabel Nocua Rodriguez*”, Bealriz Rodriguez Finez®, Esther Gonzilez Sottero”, Martin Zurdo
Hemdndez®, Josd Marla Hemdndez Bayo***, Macarena Bajarans Parra®, Fernando Caslohanos Pinedo. *Unidad de Neu-
rologia. Hospital Virgen del Puerts, Plasencia, Ccares. "*Alencicn Primaria del Area de Sakid de Navalmoral de la Mala,
Cdcores. " Servicio de Radisdiagndstice, Hospital Viegen del Puerts, Plasencla, Cleeres.

Introduccidn/Objetives: La encofalopatia de Wernicke y Sindrome de Horsakoll son trastornos neurcpsiquidtricos relacio-
nadas con la deficiencia de Tiaming, frecusniemente 450Ciados a SHUACIONES b MAalNUIRNCION ¢n ESHNDS Contexios, Prosenta-
mos 2 casos con dales cinicos y de neursimagen caracteristicos.

Material /1 Mdtodos: Caso 1: mujer de 47 anos, fumadora, cCardiopatia isquémica con losion do un vaso, ingesta do
120g/atanclidia, que prosentd episcdio do desoriontacidn lemporoospacial, con postorior lrastorna mndsico, INabencién y Tabu-
lacionos. Caso 2 Vardn do 57 ahos, lumador, abstingnte de ingosta do 140gi tancldia dosde hacis 7 moses habiondo desarn
rollacks entonces un Sindrome de Abstinoncia Mayor por privacidn alcohdlica, con cuadro de diplepia binocular de instauracion
aguda, acompanado de nistagmo, paresia de reclos externos, inestabilidad ¥ nauseas,

Rosultados: Neuralmagen con estudio de IAM cerobal guo mastrd on ol caso 1 captacién do gadolinio ¢ hiperintensidad
&n cuerpos mamikanes y ¢n o caso 2 hiperintensidad periacueductal que s¢ extiendia a coliculos inferiones ¥ mdrgenes latera-
les del tercer veniriculo; Exploracion Meuropsicoldgica en ¢ case 1 mostrd un sindrome mndsico (inmediato y dderido) moder-
ade asi como disejecutivg leve, S0 inicid rataméents con complejo vitaminieo del grups B on ambos casos, ol caso 1 precisd
estimulacidn cogniliva y tratamienio deshabiuador ¥ [a evolucion fug Wrpida, on cambio on o caso 2 10§ SIMOMAs Uenon -
sueltos haciendo que ¢l cuadro revirtiese.

Conclusionos: El comocts vy rpido diagndstico, tralamionio de ¢31as entidades puede mejorar su prondstico, Un sindome
e Korsakoll puade no estar pracedico por una Encelalopatia oo Wernicke, Es préciss un abordaje multiisciplinar ante un Sin-
drome de KorsakoH establecido.
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