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Comité de Honor

Preside:

Consejero de Sanidad y Politicas Sociales de la Junta de Extremadura
Excmo. Sr. D. José Maria Vergeles Blanca

Alcalde-Presidente del Excmo. Ayuntamiento de Guadalupe
llmo. Sr.D. Felipe Sdnchez Barha

Director Gerente del SES
Sr. D. Ceciliano Franco Rubio

Presidente del Consejo de Colegios Profesionales de Médicos de Extremadura

Presidente del llustre Colegio Oficial de Médicos de Badajoz
llmo. Sr. D. Pedro Hidalgo Fernandez

Presidente del llustre Colegio Oficial de Médicos de Caceres
llmo. Sr. D. Carlos Arjona Mateos

Gerente del Area de Salud de Caceres. SES
Sr. D. Francisco José Calvo Chacén

Comité Organizador:
Presidente: Pedro Enrique Jiménez Caballero
Vicepresidente: Gonzalo Gamez-Leyva Herndndez
Secretario: Juan Carlos Portilla Cuenca
Tesorera: Montserrat Gmez Gutiérrez

Vocales:

Esther Gonzalez Soltero
Raul Mauricio Romero Sevilla.

Viernes 26 de enero

16:00h
17:30h
18:00-19:40h

19:40-20:00h
20:00-21:15h

Acreditacién y entrega de documentacién.
Inauguracin de la XX Reunidn.
Sesion de Comunicaciones libres.

Moderadores:

Dr. David Ceberino Mufioz

Servicio de Neurologfa. Hospital Universitario Infanta Cristina. Badajoz.

Dr. Pedro Enrique Jiménez Caballero

Seccion de Neurologia. Hospital Universitario San Pedro de Alcantara. Caceres.

Exposicion cientifica. Café.
SIMPOSIO

¢C6mo manejar de forma dptima
el tratamiento de la Enfermedad de Parkinson?

Presentacion e introduccion.

Moderadora:

Dra. Montserrat Gomez Gutiérrez
Seccién de Neurologia. Hospital Universitario San Pedro de Alcantara. Caceres.

Mitos comunes en el uso de la levodopa

Dr. Juan Manuel Oropesa Ruiz
Jefe del Servicio de Neurologia del Complejo Hospitalario de Huelva

Safinamida: una alternativa en la optimizacion terapéutica de la EP

22:00h

Dr. Victor Campos Arillo
Jefe Area Neurociencias Hospital Xanit Internacional Malaga

Cenay entrega de Premios
Mejor Comunicacién y Publicacidn Cientifica.
Restaurante Posada del Rincon
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Sabado 27 de enero

Solicitada la Acreditacién a la Comision de Formacién Continuada de las Profesiones Sanitarias de Extremadura

CURSO DE ACTUALIZACION EN NEUROLOGIA GENERAL

Directores del

Presentala Jo

9:00-11:00h

Curso:
Dr. José Maria Ramirez Moreno
Dr. Ignacio Casado Naranjo
mada: Dr. José Maria Ramirez Moreno. Director del Curso.
Seccién de Neurologia. Hospital Universitario Infanta Cristina. Badajoz

MESA1

Demencia frontotemporal. Del gen a la enfermedad

Dr. David Pérez Martinez
Senvicio de Neurologfa. Hospital Universitario 12 de octubre. Madrid

¢El'temblor esencial es realmente benigno?

Dr. Julin Benito Leén
Senvicio de Neurologfa. Hospital Universitario 12 de octubre. Madrid

Actualizacion del cddigo ictus en la era de la terapia endovascular

Modera:

11:00-11:30h

Dra. Blanca Fuentes Gimeno
Senvicio de Neurologfa. Hospital Universitario La Paz. Madrid

Dr. Ignacio Casado Naranjo
Seccion de Neurologfa. Hospital Universitario San Pedro de Alcdntara. Caceres

Exposicién cientifica. Café.

11:30-13:30h MESA2

Nuevo paradigma en la prevencidn de la migrafia.
¢Es la hora de los anticuerpos monoclonales?
Dra. Sonia Santos Lasaosa
Servicio de Neurologfa. Clinico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza

El espectro clinico de la Neuromielitis ptica
Dra. Inmaculada Garcia Castafion
Hospital Universitario de Fuenlabrada. Madrid

Mecanismos de regulacidn epigenética en epilepsia.
Aplicacidn en la practica clinica
Dr. Pedro Serrano Castro
Senvicio de Neurologia. Hospital Regional Universitario. Malaga

Modera: Dra. Tania Gavilan Iglesias
Seccién de Neurologia. Hospital de Mérida
14:00h Almuerzo de trabajo. Parador de Turismo
16:30h ASAMBLEA GENERAL DE LA SOCIEDAD EXTREMENA DE NEUROLOGIA
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COMUNICACIONES ORALES

18:00-18:05h

18:07-18:12h

18:14-18:19h

18:21-18:26h

18:28-18:33h

18:35-18:40h

18:42-18:47h

18:49-18:53h

18:55-19:00h

19:02-19:07h

19:09-19:14h

19:1619:21h

Encefalopatia hiperamoniémica por acido valproico, a propdsito de dos casos.
18:05-18:07h Discusion.

Ictus isquémico como forma de presentacion del sindrome de POEMS.
18:12-18:14h Discusion.

Estudio epidemioldgico de esclerosis maltiple en el drea de salud de Mérida.
18:19-18:21h Discusion.

Efectividad y seguridad de los tratamientos de sequnda linea en pacientes con EMRR,
en la practica clinica habitual.
18:26-18:28h Discusion.

Una Polirradiculoneuropatia Axonal aguda més alld del Guillain Barré.
18:33-18:35h Discusion.

Presentacion de la Unidad de estimulacion cerebral profunda.
18:40-18:42h Discusion.

Epilepsia y miastenia gravis: ;una relacidn de casual o causal?
18:47-18:49h Discusion.

Papel del Rituximab en el tratamiento de la Miastenia Gravis: a propdsito de un caso
18:53-18:55h Discusion.

Tres hermanos con mutacion CAPN1 para Paraparesia espastica hereditaria.
19:00-19:02h Discusion.

Infiltracion del Nervio Occipital Mayor como recurso terapéutico en un caso de Cefalea
en Racimos.
19:07-19:09h Discusion

Hallazgoen el estudio delos genes PINK1y Parkina en una paciente conAtrofia Multisistémica.
19:14-19:16h Discusion.

Vasoespasmo postraumatico. Actualizacin sobre un subestimado y deletéreo.
Factor en Pacientes con TCE.
19:21-19:23h Discusion.

ABSTRACT

Encefalopatia hiperamoniémica por acido valproico, a propdsito de dos casos.

Ramirez Manchdn, Victoria; Duarte Martin, Juan José; Ferndndez Garcia, Maria Teresa; Gavilan Iglesias, Tania;
Sanz del Forcallo, Francisco Javier. Seccion de Neurologia. Hospital de Mérida, Badajoz.

Introduccién/objetivos: El acido valproico (VPA) es un farmaco ampliamente utilizado tanto en epilepsia, como en el
trastorno bipolary esquizoafectivo. La encefalopatia hiperamoniémica por VPA es una complicacion infrecuente, pero
potencialmente grave. Sin embargo, si se reconace en fase inicial puede ser reversible. Debemos sospecharla ante
cualquier paciente en tratamiento crénico con VPAy que presente un cuadro de alteracion del nivel de consciencia,
sintomas NRL focales, empeoramiento de las crisis epilépticas o apata.

Material/métodos: Presentamos dos casos clinicos: El primero, mujer de 86 afios con AP de HTA, miocardiopatia
obstructiva, demencia tipo EA en fase moderada y epilepsia, actualmente en tratamiento en monoterapia con VPA;
que ingresa por deterioro del estado general, con empeoramiento a nivel funcional en las AVD, por mayor lentitud
psicomotora y apatia. El segundo caso, vardn de 64 afios, que s intervenido de prostata, reingresando los 14 dias con
empeoramiento motor, cognitivo y conductual. Destacar entre sus AP DM tipo 2 y trastorno bipolar, en tratamiento
con VPAy risperidona.

Resultados: Caso 1: Problemas médicos objetivados: Infeccion respiratoria, insuficiencia cardiaca descompensada
e insuficiencia renal prerrenal. Destacar niveles de VPA en rango toxico y cifras de amonio elevados, compatible con
encefalopatia hiperamoniémica. Caso 2: Valorado por Neurologia, objetivandose: Parkinsonismo de probable origen
iatrégeno; cuadro confusional agudo, por patologia médica descompensada; encefalopatia hiperamoniémica (con
niveles de VPA en rango terapéutico y amonio elevado).

Conclusiones: La encefalopatia hiperamoniémica por VPA puede pasar desapercibida, ya que a clinica neuroldgica
puede ser diversa y presentarse de forma subaguda. Se trata de una reaccion idiosincrasica, no siempre relacionada
con los niveles de VPA, ni con la désis administrada. En ambos casos, se suspendi el tratamiento con VPAy se
administrd hidratacién intensa, con mejoria clinica y normalizacin de las cifras de amonio
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Ictus isquémico como forma de presentacidn del sindrome de POEMS.

M MartinezAcevedo. AB Constantino Silva. MR Cérdova Infantes. A Gonzalez Plata. R Hariramani Ramchandani.
JJ Aguirre Sanchez. V Pérez de Colosia. MM Marcos Toledano. DJ Ceberino Mufioz. MR Querol Pascual. AM Roa
Montero. JM Ramirez Moreno. MR Velicia Mata. MA Pons Garcia. MJ Gomez. Seccién de Neurologia. Complejo
Hospitalario Universitario de Badajoz

Introduccidn/objetivos: £l sindrome de POEMS es una enfermedad multisistémica rara de origen paraneopldsico
de dificil diagndstico debido a la variabilidad de sus manifestaciones clinicas y la baja incidencia, retrasandose con
frecuencia el diagndstico. La polineuropatia es la manifestacion inicial més frecuente y a menudo se diagnostica
erroneamente como polineuropatia desmielinizante inflamatoria cronica (PDIC). Por otro lado, la afectacion
cerebrovascular es rara, aunque en ocasiones puede preceder a la neuropatia.

Material/métodos: Vardn de 54 afios que presenta ictus isquémico temporo-occipital izquierdo de etiologia
indeterminada. Ante los hallazgos de una poliglobulia, trombacitosis y un pico monaclonal, se remite a Hematologia
para estudio, iniciandose tratamiento con hydrea por posible policitemia vera. Posteriormente ingresa por parestesias
en pies y dificultad para caminar de unos meses de evolucion.

Resultados: Se inicia estudio de posible polineuropatia, obteniéndose en el estudio neurofisioldgico datos
compatibles con polineuropatia sensitivo-motora desmielinizante de predominio motor. Se inicia tratamiento
con inmunoglobulinas intravenosas (IGIV) ante la sospecha de PDIC con escasa respuesta clinica. Dado los datos
atipicos del caso, por la presencia de pérdida significativa de peso en los Gltimos meses, la escasa respuesta a IGIVy
la existencia de poliglobulia, trombocitosis y gammapatia monoclonal se realiza estudio de extensin objetivandose
lesiones Gseas esclerdticas y adenopatias. Se diagnostica finalmente de sindrome de POEMS.

Conclusiones: El ictus isquémico puede preceder a la neuropatia en el sindrome POEMS y debe sospecharse en
presencia de alteraciones hematoldgicas tipicas, principalmente en pacientes jovenes. £l diagndstico diferencial
precoz es importante para el tratamiento temprano y el prondstico de la enfermedad.

Estudio epidemioldgico de esclerosis maltiple en el drea de salud de Mérida.

Gavilan Iglesias, Tania; Fernandez Garcia, Maria Teresa; Duarte Martin, Juan José; Ramirez Manchén, Victoria;
Rangel Bravo, Inmaculada; Sanz del Forcallo, Francisco Javier. Seccion de Neurologia. Hospital de Mérida,
Badajoz.

Introduccién/objetivos: £l propdsito de este estudio es recoger datos epidemioldgicos de enfermedades
desmielinizantes en nuestra drea y compararlos con otras zonas. Pretendemos describir la prevalencia de la EM, su
distribucidn por sexos y los diferentes tratamientos modificadores de la enfermedad en el Area de Salud de Mérida.

Material/métodos: En este estudio observacional transversal registramos pacientes con diagndstico de EM,
Sindrome clinico aislado(SCA), Neuritis dptica(NO), Mielitis y Sindrome radioldgico aislado(SRA) desde abril 2016
hasta diciembre 2017, cumpliendo los criterios diagndsticos de McDonald 2010.

Resultados: Registramos 96 pacientes: 88 con diagndstico de EM, 5 con SCA, 1 con NO, 1 con mielitis y 1 con
SRA. Respecto  los pacientes con diagndstico de EM, el 67% son mujeres, la edad media de inicio es de 31 afios
y la de diagndstico de 34,34. £l 73% son EM remitentes recidivantes, el 16% secundariamente progresivas y
el 11% progresivas primarias. Los farmacos modificadores de a enfermedad utilizados en nuestros pacientes
son: Interferones en un 29,5% del total, Acetato de glatiramero (4,5%), Teriflunamida (14,8%), Dimetil fumarato
(5,7%), Fingolimod (14,8%), Alemtuzumab (2,3%) y Azatioprina (3,4%); el 25% de los pacientes con EM no reciben
tratamiento. Calculamos una prevalencia de EM de 52,02 por 100.000 habitantes.

Conclusiones: La prevalencia de EM en nuestro medio estd dentro del rango nacional. La distribucion entre tipos
de EM es similar a otras dreas de Espafia. Encontramos limitaciones al comparar los tratamientos empleados,
principalmente por el escaso ndmero de publicaciones al respecto y la antigiiedad de las mismas.

Efectividad y seguridad de los tratamientos de segunda linea en pacientes con EMRR, en la practica clinica habitual.

Romero Sevilla, Rail 8; Gomez Gutiérrez, Montserrat 1; Durdn, Carmen 2; Martinez Yélamos, Sergio 3; Ayuso
Teresa 4; Meca, José 5; Pérez Samper, Angel 6; Herrera Navarro, Nicolas 7; Garcia, Eliana 8; Romero Rubiols,
Beatriz 8. 1 Hospital San Pedro de Alcantara, Caceres. 2 Hospital Universitario Infanta Cristina, Badajoz. 3 Hospital
de Belvitge. Barcelona. 4 Hospital de Navarra. Pamplona. 5 Hospital de [a Arrixaca, Murcia. 6 Hospital de Alicante. 7
Hospital de Burgos. 8 Departamento Médico, Novartis Farmacéutica.

Introduccion/objetivos: La determinacion de la efectividad y sequridad de los tratamientos de segunda linea en
la practica clinica habitual (PCH) es de vital importancia. El objetivo fue demostrar que no existe una diferencia en la
tasa anualizada de brotes (TAB) en pacientes con EMRR tratados con fingolimod (FTY) o natalizumab (NTZ) en la PCH

Material/métodos: Estudio observacional, retrospectivo de ambito nacional. Se incluyeron pacientes entre 18 y 55
afios, con EMRR, que requirieron tratamiento con FTY o NTZ y que no respondieron a un curso completo y adecuado
con INF-B 0 AG. Se realizaron andlisis estadisticos: método ANCOVAy Propensity score (PS).

Resultados: Se incluyeron 314 pacientes (FTY: 184; NTZ: 130). Edad media: 38,1(7,7). EDSS (m): 2,5(1,5; 4,0). No
existieron diferencias significativas en la TAB previa, tiempo de evolucidn de la enfermedad, ni en la carga lesional en
RM. En el andlisis del PS, no encontramos diferencias en la TAB durante el sequimiento a tres afios. EI 87, 37% de los
pacientes tratados con FTY y el 91,86% con NTZ no progresaron (EDSS). p = 0,3248. Se observan diferencias a favor
de natalizumab en el control de la actividad radioldgica (T1 Gd-+ y T2) sobre todo el Ter afio, aunque disminuyen
en el 2°. Mayor persistencia al tratamiento tras el Ter afio en el brazo con fingolimod. Perfl de sequridad de ambos
tratamientos concordante con los AAs descritos en sus fichas técnicas.

Conclusiones: Los resultados confirman que ambos tratamientos son efectivos para controlar a pacientes con
actividad de la enfermedad.
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Una Polirradiculoneuropatia Axonal aguda mas alla del Guillain Barré.

Gonzélez Plata, Alberto; Roa Montero, Ana Maria; Querol Pascual Maria Rosa; Martinez Acevedo, Marta;
Cordova Infantes, Maria del Rocio; Hariramani Ramchandani, Roshan. Seccion de Neurologia. Complejo
Hospitalario Universitario de Badajoz.

Introduccion/objetivos: Las manifestaciones neuroldgicas del Sindrome Sjogren Primario (SSp) son poco frecuentes
(< 25% de los casos), no obstante, conllevan gran discapacidad cuando aparecen. En algunos casos, incluso preceden
al resto de manifestaciones glandulares y extraglandulares, haciendo del diagndstico todo un reto.

Material/métodos: Presentamos el caso de un vardn de 28 afios, sin antecedentes de interés que, en el plazo de
4 dias, desarrolla un cuadro de lumbociatalgia bilateral, parestesias de predominio distal y paralisis facial periférica
bilateral. Posteriormente, de forma brusca acontece una debilidad generalizada con tetraparesia flaccida arrefléxica e
insuficiencia respiratoria aguda asociada, que precisa ingreso en UCI para intubacion y ventilacion mecanica invasiva.

Resultados: El estudio de liquido cefaloraquideo evidencio aumento de proteinas con pleocitosis. En
electroneurograma se observé datos compatibles con polineuropatia axonal aguda de predominio motor. Sin
embargo, en el estudio de autoinmunidad destaca la positividad para anticuerpos antinucleares y anti-Ro; siendo
negativos los anticuerpos anti-ganglidsidos. Gammagrafia de glandulas salivares con insuficiencia funcional global y
test Schirmer positivo. El paciente presentd mala respuesta inicial ainmunoglobulinas y varios ciclos de plasmaféresis.
Sin embargo, se evidencié mejoria progresiva de la tetraparesia tras la administracién de corticoterapia a altas dosis e
inmnunosupresores, consiguiendo, ademds, respiracion espontanea. Actualmente, presenta aceptable recuperacidn
funcional tras estancia en centro de neurorrehabilitacion. Continua con tratamiento de mantenimiento para el SSp.

Conclusiones: Esimportante considerar el amplio diagndstico diferencial de las polirradiculoneuropatias agudas, ya
que, como en nuestro caso, puede subyacer otra entidad que modifica el prondstico y la actitud terapéutica.

Presentacion de la Unidad de estimulacién cerebral profunda.

Jacinto Mata-Gomez (1), Maria Rico-Cotelo (1), Gonzalo Gémez:Leiva (2), Inés Garcia Gorostiaga (2), Monserrat
Gomez-Gutiérrez (2), Ricardo Cano-Plasencia (3), César Quijada-Miranda (3) (1) Sewvicio de Neurocirugia
(Complejo Hospitalario Universitario de Céceres) (2) Senvicio de Neurologia (Complejo Hospitalario Universitario de
Caceres) (3) Senvicio de Neurofisiologfa Clinica (Complejo Hospitalario Universitario de Caceres)

Introduccion/objetivos: Las unidades de cirugia de Cirugia de Estimulacion Cerebral Profunda (ECP) son unidades
multidisciplinares compuestas por Neurocirujanos, Neurdlogos y Neurofisidlogos fundamentalmente. Nuestro
objetivo es exponerla composicion y funcionamiento de la unidad recientemente creada en el Complejo Hospitalario
Universitario de Caceres.

Material/métodos: La unidad se encuentra compuesta por Neurocirujanos, Neurdlogos, Neurofisidlogos y
Neuropsicélogo. Los procedimientos de admisin en la unidad, estudios preoperatorios y decision quirdrgica estan
protocolizados y son consensuados en una reunién mensual. La cirugia se realiza en un solotiempo y el postoperatorio
inmediato es llevado en conjunto por la Unidad.

Resultados: Afecha de la realizacion del congreso se han realizado 2 intervenciones en pacientes con Enfermedad
de Parkinson Avanzada, con colocacion bilateral de electrodos direccionables en niicleos subtalamicos. No se han
registrado complicaciones en el postoperatorio inmediato, experimentando reduccion significativa de la mediacion
previa, sobre todo en el caso de mayor seguimiento.

Conclusiones: La unidad de ECP del Complejo Hospitalario Universitario de Caceres se ha establecido adquiriendo
protocolos de admision y cirugfa equiparables a otras unidades.

Epilepsia y miastenia gravis: ;una relacion de casual o causal?

Cdrdova Infantes MR, Martinez Acevedo M, Gonzalez Plata A, Hariramani Rachandani R, Marcos Toledano MM,
Pons Garcia MA, Roa Montero AM, Duran Herrera MC, Ramirez Moreno JM, Velicia Mata MR, Aguirre Sanchez
JJ, Ceberino Mufioz D, Constantino Silva AB, Gomez-Baquero MJ, Pérez de Colosia V, Querol Pascual MR.
Secci6n de Neurologia. Complejo Hospitalario Universitario de Badajoz.

Introduccién/objetivos: La epilepsia y la miastenia gravis (MG) son dos enfermedades neuroldgicas de distinta
indole, cuya presencia en un mismo paciente es excepcional. Aunque desde hace décadas se han publicado casos
en la literatura, existe controversias en cuanto a la existencia de dicha asociacion. Presentamos cuatro pacientes
diagnosticados de epilepsia y MG y realizamos una revision bibliografica.

Material/métodos: Casol: Mujer de 24 afios con antecedentes personales (AP) de linfoma cerebral tratado
con quimio-radioterapia con crisis generalizadas tonico-clonicas posiblemente en relacién con radionecrosis en
tratamiento con carbamacepina, lamotrigina y fenobarbital, que 12 afios después presenta MG; Caso 2: Mujer
de 74 afios diagnosticada de MG 4 afios antes, presenta crisis tonico-clénicas generalizadas en tratamiento con
oxcarbamacepina; Caso 3: Mujer de 49 afios con historia de crisis focales con alteracidn de la consciencia y cavernoma
intervenido, en tratamiento con carbamacepina y levetiracetam, presenta MG 8 afios después. Caso 4: Mujer de
37 afios con AP de epilepsia generalizada idiopatica que realizd tratamiento con carbamacepina y valproato, es
diagnosticada de MG 20 aios después.

Resultados: Tres de las cuatro pacientes presentaron un retraso en la presentacion de la patologia muscular de 8-20
afios respecto a la presentacion de la epilepsia y tuvieron en comdn el tratamiento con carbamacepina. La asociacién
con este antiepiléptico ha sido previamente descrita en la bibliografia, sin embargo, debido al reducido nimero de
casos no se puede establecer una relacién causa-efecto.

Conclusiones: Laasociacion entre epilepsia y miastenia gravis es muy infrecuente y no se puede establecer una clara
asociacion sin realizar més estudios.
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Papel del Rituximab en el tratamiento de a Miastenia Gravis: a propdsito de un caso.

Romero Cantero, Victoriano; Barragan Prieto, Ana; Duque Holguera, Maria; Moreno Pulido, Silvia; Portilla
Cuenca, Juan Carlos; Garcia Gorostiaga, Inés; Casado Naranjo, Ignacio. Servicio de Neurologia. Complejo
Hospitalario Universitario de Caceres.

Introduccion/objetivos: La Miastenia Gravis (MG) es una enfermedad autoinmune que afecta a los receptores
nicotinicos postsinpticos de la unién neuromuscular. El abordaje terapéutico se basa en el tratamiento
inmunomodulador y en la cirugia para casos seleccionados. £l Rituximab es un anticuerpo monaclonal con unién
especifica al antigeno CD20. Recientemente se ha ampliado su uso en diferentes enfermedades inmunomediadas.
Nuestro objetivo es evaluar el uso del Rituximab en un paciente con MG.

Material/métodos: Presentacion de un caso clinico.

Resultados: Mujer de 70 afios con diagndstico de MG generalizada con anticuerpos anti-RACh positivos desde hace 7
afios. Tras un buen control clinico durante 6 afios con Piridostigmina, Prednisona y Azatioprina, sufre empeoramiento
clinico con crisis miasténica refractaria sin objetivar desencadenante asociado. Tras ausencia de respuesta al
tratamiento con Inmunoglobulinas intravenosas y Plasmaféresis se inicia tratamiento con Rituximab (1000mg dia 1
y 14) observando una respuesta clinica adecuada sin efectos adversos destacables.

Conclusiones: En nuestro caso el tratamiento médico con rituximab fue efectivo, sin objetivar complicaciones por su uso.
Tres hermanos con mutacion CAPN1 para Paraparesia espastica hereditaria.

Roshan Hariramani Ramchandani. Marta Martinez Acevedo. Rocio Cdrdova Infantes. Alberto Gonzalez Plata.
Carmen Durdn Herrera. Secci6n de Neurologia. Complejo Hospitalario Universitario de Badajoz.

Introduccion/objetivos: Las paraplejfas espdsticas hereditarias comprenden un grupo de trastornos
neurodegenerativos caracterizados por espasticidad, debilidad progresiva e hiperreflexia en extremidades inferiores.
Hay varias formas clinicas, y se han implicado en su patogenia més de 70 genes.

Material/métodos: Tres casos en la misma familia con debut clinico en la década de los 20: Mujer de 37 afios
con debilidad en ambos miembros inferiores de curso progresivo desde los 25 afios, acompafiada de signos de
piramidalismo y ataxia sensitiva en la exploracion. A su vez, su hermana menor presenta clinica similar, comenzando
los primeros sintomas a los 24 afios. Tercer hermano con cuadro clinico similar de comienzo a los 18-20 afios.

Resultados: En estudio inicial, se solicitaron analitica completa (incluyendo TSH, vitamina B12, acido fdlico, etc) RM
craneal y de columna y EMG, todos en rango de normalidad. Ante el cuadro de paraparesia con sospecha de patrdn
hereditaria implicado, se decide realizacion de estudio genético. El estudio genético realizado demostrd positividad
para gen CAPNT en homocigosis; SPG3, SPG4, SPG11 sin mutaciones, concretando asf el diagndstico de Paraparesia
espastica hereditaria.

Conclusiones: Para el diagndstico se requiere una alta sospecha clinica, basada en la sintomatologfa, la historia
familiary1a exclusion de causas potencialmente tratables. El estudio genético confirma el diagndstico. La identificacin
de nuevas mutaciones, tales como CAPN1, amplia nuestra comprension de la enfermedad y sus mecanismos.

Infiltracion del Nervio Occipital Mayor como recurso terapéutico en un caso de Cefalea en Racimos.

Moreno Pulido S, Garcia Gorostiaga |, Romero Cantero V, Duque Holguera M, Barragén Prieto A, Portilla
Cuenca JC, Falcdn Garcia A, Gémez Gutiérrez M, Casado Naranjo I. Seccion de Neurologia. Complejo Hospitalario
Universitario de Caceres.

Introduccion/objetivos: Los bloqueos anestésicos de los nervios pericraneales (BNP) constituyen un recurso
terapéutico para el tratamiento de algunas cefaleas primarias, especialmente en situaciones de cronificacion o
refractariedad. Sin embargo, existe gran heterogeneidad en la practica clinica habitual por la escasa experiencia
recogida en la bibliograffa. Presentamos nuestra experiencia inicial de la aplicacion de BNP en un vardn con cefalea
en racimos (CR) secundariamente cronificada.

Material/métodos: Descripcién de un caso clinico.

Resultados: Vardn de 33 afios diagnosticado de CR episodica en 2014, con mala respuesta a multiples tratamientos
preventivos, que presenta desde hace 15 meses 3-4 episodios de dolor por semana, con caracterfsticas de racimo
en region periorbitaria izquierda. Desde hacia 6 meses estaba en tratamiento con verapamilo 240mgjdia. Previo
consentimiento informado se realiza bloqueo de nervio occipital mayor (NOM) izquierdo con 20mg de triamcinolona
y mepivacaina 1%, procedimiento que no conlleva complicaciones. Seis semanas después el paciente informa de
la desaparicidn del dolor durante los 5 dias siguientes al procedimiento y una reduccién del 50% de dias con dolor
desde entonces.

Conclusiones: Segtin una reciente revision el bloqueo del NOM constituye una alternativa de tratamiento de la CR
con un nivel de evidencia Il, grado de recomendacion B. En nuestro caso podemos calificar como moderadamente
eficaz la respuesta a este tratamiento que es técnicamente simple y bien tolerado.
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Hallazgo en el estudio de los genes PINK1 y Parkina en una paciente con Atrofia Multisistémica.

Bernardo Cueli Rincdn, José Manuel Fuentes Rodriguez*, Carmen Durdn Herrera+, Martin Zurdo Herndndez,
Beatriz Finez Rodriguez, Olena Romaskevych Kryvulya, Esther Gonzalez Soltero, Macarena Bejarano
Parra, Fernando Castellanos Pinedo. Seccion de Neurologia, Hospital Virgen del Puerto. Plasencia (Caceres)
*Departamento de Bioguimica y Biologia Molecular y Genética. Facultad de Enfermeria y Terapia Ocupacional
Universidad de Extremadura. Caceres. +Seccion de Neurologia, Hospital Universitario Infanta Cristina de Badajoz.

Introduccién/objetivos: La Atrofia Multisistémica (AMS) es una entidad incluida en los parkinsonismos plus, con
etiopatogenia multifactorial en pacientes con predisposicién genética, con el hallazgo histopatoldgico fundamental
de acumulacion principalmente de alfa-sinucleina en los oligodendrocitos.

Material/métodos: Mujer valorada desde 2012 a los 39 afios por cuadro acinético-rigido tremérico asimétrico
progresivo e hiperreflexia, fendmenos disténicas inicialmente en [a extremidad inferior derecha, ataxia, incontinencia
urinaria e hipotension ortostdtica de forma evidente al aflo del sequimiento en nuestra Unidad, y trastomo de
conducta durante el suefio. Hermana y madre con temblor de caracteristicas esenciales. Ha presentado escasa
respuesta motora con dosis altas de Levodopa y de Apomorfina, mala respuesta y/o tolerancia a otros fdrmacos con
efecto antiparkinsoniano, con leve control de la hipotension con Droxidopa.

Resultados: Destacan del total de exdmenes complementarios, DAT-SCAN cerebral con reduccién importante estriatal
de los transportadores presindpticos de dopamina de predominio en el lado derecho, IRM cerebral con atrofia de
predominio pontocerebelosa, rectificacion anterior pontina y «signo de la cruzy, estudio genético con deleccion
exonica homocigdtica en el gen PINK1 (PARKG) y tres polimorfismos intrénicos (dos en homocigosis) en dominio
RINGT de la parkina (PARK2).

Conclusiones: El conjunto de los hallazgos obtenidos en el estudio genético, genes asociados con el desarrollo
de la Enfermedad de Parkinson de inicio juvenil (Autosomica Recesiva) e implicados en el metabolismo celular
mitocondrial, podria aportar sobre el conocimiento fisiopatogénico de la enfermedad de la paciente, conllevando
implicaciones en el aspecto terapéutico de la misma.

Vasoespasmo postraumatico. Actualizacion sobre un subestimado y deletéreo. Factor en Pacientes con TCE.

Marta Ortega Martinez, Jacinto Mata-Gomez, Ignacio Gilete Tejero, Maria Rico-Cotelo, Manuel Royano
Sanchez. Servicio de Neurocirugia. Complejo Hospitalario Universitario de Cceres.

Introduccion/objetivos: El vasoespasmo postraumatico es un factor que ha sido subestimado de forma sistematica
en los TCE, con gran importancia en el resultado funcional final.

Material/métodos: Presentamos un vardn de 38 afios con TCE moderado, contusiones frontobasales y HSA masiva
en cisternas perimesencefalicas. Ingresd con GCS de 13-14 puntos. Fue intervenido quirirgicamente para control de
fistula de LCR. Su presion intracraneal se mantuvo en limites normales. A los 6 dias comenzd un deterioro progresivo
del nivel de conciencia. EITC de craneo mostrd lesiones isquémicas frontales bilaterales, que evolucionaron aregiones
isquémicas parcheadas y finalmente infartos en territorios de ACM y ACP izquierdas. La arteriografia demostrd severo
vasoespasmo en ambas cerebrales anteriores, ACP izquierda y arteria basilar. Fue exitus a los 11 dias del TCE.

Resultados: En estudios prospectivos se ha demostrado que entre un 20y un 50% de pacientes con TCE moderado-
grave desarrollaran un vasoespasmo, con una V en ACM > 120 y un HR mayor de 3. De ellos un 10-15% serd
hemodinamicamente significativo, con unaV/en ACM >160, un HR mayor de 4. Son factores de riesgo la edad menor
de 30afios, un GCSmenoral ingreso, laHSAasociada ola fiebre. Los pacientes con vasoespasmo hemodinamicamente
significativo tienen peor GOS. Como tratamiento se recomiendan calcio antagonistas intrarteriales o la angioplastia
percuténea.

Conclusiones: Los pacientes con TCE moderado-grave tienen riesgo de deterioro en diferido por un vasoespasmo
cuyo diagndstico requiere un alto nivel de sospecha y un tratamiento agresivo mediante técnicas invasivas.



