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Viernes
Acreditacion y entrega de documentacion.
Inauguracion de la XXI Reunion.

Sesion de Comunicaciones libres (1)

Moderadores: Dr. David Ceberino Mufioz
Dra. Maria Teresa Fernandez Garcia

NEUROMIELITIS OPTICA DE INICIO TARDIO: A PROPOSITO DE UN CASO

Rebollo Lavado B1. Marcos Toledano MM1. Cordova Infantes MR1. Gonzalez Plata Af.
Hariramani Ramchandani R1. Querol Pascual MR1. Vargas Pérez ML2.

(1) Servicio de Neurologia. (2) Servicio de Inmunologia. Complejo Hospitalario Universitario de Badajoz.

18:38h — 18:40h Discusicn

ICTUS ISQUEMICO AGUDO COMO COMPLICACION DE MIOCARDIOPATIA ARRITMOGENICA
BIVENTRICULAR

Bermejo Casado |, Moreno Pulido S, Romero Cantero V, Duque Holguera M, Portilla Cuenca
JG, Falcon Garcia A, Serrano A, Gomez Gutierrez M, Garcia Gorostiaga I, Casado Naranjo .
Seccion de Neurologia del Complejo Hospitalario Universitario de Caceres

18:48h — 18:50h Discusion

ENCEFALITIS POR anti-lgLON5: A PROPOSITO DE UN CASO CON COREA Y RESPUESTAA
INMUNOGLOBULINAS

Roshan Hariramani Ramchandani. Ana Belén Constantino Silva. Maria Rocio Cérdova
Infantes. Alberto Gonzalez Plata. Maria Rosa Querol Pascual. David Jesus Ceberino Mufioz.
Maria Rosa Velicia Mata. Ana Maria Roa Montero. Maria José Gomez Baquero. Maria
Asuncion Pons Garcia. Jose Maria Ramirez Moreno. Maria del Mar Marcos Toledano. Victor
Eladio Pérez de Colosia Rama. Jose Javier Aguirre Sanchez.

Servicio de Neurologia. Complejo Hospitalario Universitario de Badajoz.

18:58h — 19:00h Discusion

ICTUS ISQUEMICO COMO FORMA DE PRESENTACION DE NEUROSARCOIDOSIS

Moreno Pulido, Silvia; Romero Gantero, Victoriano; Duque Holguera, Maria; Bermejo Casado,
Inés; Garcia Gorostiaga, Inés; Falcon Garcia, Alfonso; Martinez Acevedo, Marta; Portilla
Cuenca, Juan Carlos; Casado Naranjo, Ignacio.

Seccion de Neurologia del Complejo Hospitalario Universitario de Caceres

19:08h - 19:10h Discusicn

Exposicion técnica. Café.

Sesion de Comunicaciones libres (l1)

¢Y SINO ES UNA ENFERMEDAD MITOCONDRIAL...?

Gonzalez Plata. A1; Marcos Toledano, MM1; Constantino Silva, AB1; Cordova Infantes, MR1;
Hariramani Ramchandani, R1; Rebollo Lavado, B1; Fernandez-Burriel Tercero, M2.

1. Servicio Neurologia Hospital Universitario Badajoz. 2. Seccion Genética Hospital de Mérida.

20:08h — 20:10h Discusion

“QUIEN NO SABE LO QUE BUSCA, NO ENTIENDE LO QUE ENCUENTRA”

Macarena Bejarano Parra (1), Laura Pozo Rosado (2), Martin Zurdo Hernandez (1), Bernardo
Cueli Rincon (1), Esther Gonzélez Soltero (1), Olena Romaskewych (1), Pablo J. Vacas
Blazquez (3), Fernando Castellanos Pinedo (1).

(1) Servicio de Neurologia. (2) Servicio de Medicina Interna. (3) Servicio de Radiologia Hospital Virgen del Puerto. Plasencia.

20:18h — 20:20h Discusion

TRATAMIENTO DE LOS ANEURISMAS MEDIANTE DISPOSITIVOS DESVIADORES DE FLUJO
(FLOW DIVERTER)

Cérdova Infantes MR, Roa Montero AM, Fernandez de Alarcon L, Ferndndez Prudencio L,
Gonzalez Plata A, Hariramani Rachandani R, Lavado Rebollo B, Ceberino Mufioz D, G6mez
Baquero MJ, Constantino Silva AC, Ramirez Moreno JM.

Seccion de Neurologia. Complejo Hospitalario Universitario de Badajoz.

20:28h — 20:30h Discusion

Cenay entrega de Premios Mejor Comunicacion y Publicacion cientifica.
Parador de Cdceres



Sabado 26 de enero
CURSO DE ACTUALIZACION EN PATOLOGIA NEUROLOGICA AUTOINMUNE

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

9:00h  MESA 1 Comunicaciones

Moderadores: Dra. Maria del Mar Marcos Toledano
Dr. Francisco Javier Sanz del Forcallo

Actualizacion en neuropatias inmunomediadas cronicas

Dr. Ricardo Rojas Garcia
Neurdlogo. Hospital de la Santa Creu i Sant Pau

Epilepsias autoinmunes

Dr. Francesc Graus Ribas
Jefe del Servicio de Neurologia. Hospital Clinic de Barcelona

Stroke mimic

Dr. Juan Carlos Portilla Cuenca
Neurdlogo. Hospital Universitario San Pedro de Alcantara de Cdceres

11:00h  Exposicion técnica. Café.

11.30h MESA 2
Moderadores: Dr. Ignacio Casado Naranjo
Dr. Fernando Castellanos Pinedo

Trastornos del movimiento por patologia autoinmune

Dr. Juan Carlos Martinez Castrillo
Jefe de Seccion de Neurologia. Hospital Ramon y Cajal de Madrid

Biomarcadores en Demencias

Dr. Cristobal Carnero Pardo
Jefe de Seccion de Neurologia. Hospital Virgen de las Nieves de Granada

Big-Data en neurologia

Dr. David Ceberino Mufioz
Neurdlogo. Hospital Universitario de Badajoz

14:00h Almuerzo de trabajo. Hotel Don Manuel

16:30h Asamblea General de la Sociedad Extremefia de Neurologia

xx REUNION ANUAL DE LA SOCIEDAD EXTREMENA DE NEUROLOGIA XX REUNION ANUAL DE LA SOCIEDAD EXTREMENA DE NEUROLOGIA
Caceres, 25y 26 de enero de 2019 Céceres, 25y 26 de enero de 2019



COMUNICACIONES (ABSTRACT)

NEUROMIELITIS GPTICA DE INICIO TARDIO: A PROPOSITO DE UN CASO

Rebollo Lavado B1. Marcos Toledano MM1. Cérdova Infantes MR1. Gonzdlez Plata A1. Hariramani Ramchandani R1. Querol
Pascual MR1. Vargas Pérez ML2. (1) Servicio de Neurologia. (2) Servicio de Inmunologfa.

Complejo Hospitalario Universitario de Badajoz.

Introduccidn/objetivos: Aungue la neuromielitis 6ptica (NMO) puede aparecer a cualquier edad, es tipica su presentacion
en la tercera y cuarta década de la vida. Sdlo un 15% de los casos se inician por encima de los 50 afios. Presentamos un
caso clinico de NMO con debut a los 81 afios, poniendo en relevancia la consideracion de la misma en pacientes de edad
avanzada, para un diagnéstico y tratamiento precoces.

Material/métodos: Mujer de 81 afios que ingresa con sospecha de ictus de fosa posterior, por la instauracion aguda de
temblor e hipoestesia en antebrazo y cuatro dltimos dedos de miembro superior derecho, junto con inestabilidad en la
marcha y dudosa disartria. La evolucién clinica, con empeoramiento significativo en los siguientes dias llegando casi a la
tetraplejia, y las pruebas complementarias realizadas, fueron compatibles con el diagndstico de NMO.

Resultados: Se realiza RM de columna en la que se objetiva una lesion extensa medular y se amplia estudio para descartar
causa vascular y, en segundo lugar, causa inflamatoria/desmielinizante. El resultado positivo de los anticuerpos
anti-aquaporina en suero y en liquido cefalorraquideo nos permite hacer el diagnéstico de NMO e iniciar tratamiento
especifico mediante plasmaféresis y posteriormente Rituximab, con mejorfa clinica significativa.

Conclusiones: El inicio tardio de la NMO es una forma de presentacion poco frecuente de la enfermedad, pero ha de
considerarse en pacientes mayores en el contexto clinico apropiado. Se recomienda la terapia inmunosupresora para
prevenir recaidas y minimizar la discapacidad neuroldgica irreversible, pese a los riesgos de este tipo de terapias en la
poblacién anciana.

ICTUS ISQUEMICO AGUDO COMO COMPLICACION DE MIOCARDIOPATIA ARRITMOGENICA BIVENTRICULAR
Bermejo Casado |, Moreno Pulido S, Romero Cantero V, Duque Holguera M, Portilla Cuenca JC, Falcon Garcia A, Serrano
A, Gémez Gutierrez M, Garcia Gorostiaga |, Casado Naranjo .

Seccion de Neurologia del Complejo Hospitalario Universitario de Céaceres

Introduccidn/objetivos: La Miocardiopatia Arritmogénica Biventricular (MAB) es una entidad caracterizada por la
infiltracion de los miocardiocitos por tejido fibroadiposo, causando una disfuncién en la conduccién y contractilidad
cardiacas. Se manifiesta en adultos j6venes mediante taquiarritmias ventriculares y muerte sdbita. Aunque otras
arritmias/cardiopatias estructurales se han postulado causantes de hasta un tercio de los ictus, no se ha encontrado
bibliografia que relacione esta miocardiopatia con el desarrollo de patologia cerebrovascular. Se presenta el caso clinico de
un paciente que sufrié un ictus de origen cardioembdlico en el contexto de una MAB.

Material/métodos: Descripcion de un caso clinico.

Resultados: Varon de 26 afios con antecedentes personales de pericarditis. Ingresa por presentar un ictus isquémico en
el territorio de la arteria cerebral posterior derecha, manifestado como cefalea y alteracion del campo visual (cuadrantanopsia
temporosuperior izquierda) y confirmado por RNM craneal. Se realizé un ecocardiograma transtoracico, en el que se objetivé
disfuncion biventricular severa con aquinesia inferolateral y éstasis venoso. La RNM cardiaca demostrd una miocardiopatia
dilatada de origen no isquémico con disfuncidn biventricular y extensas areas de fibrosis intramiocdrdica. Para obtener un
diagnéstico de certeza se realizé una biopsia endocardica y un estudio genético

Conclusiones: En la MAB se produce una disfuncién cardiaca variable con areas de aquinesia y estasis sanguineo y se
deberia contemplar como potencial entidad cardioembélica en adultos jévenes que hayan padecido un ictus agudo de
gliologia indeterminada

ENCEFALITIS POR anti-lgLON5: A PROPOSITO DE UN CASO CON COREA Y RESPUESTA A INMUNOGLOBULINAS
Roshan Hariramani Ramchandani. Ana Belén Constantino Silva. Marfa Rocio Cérdova Infantes. Alberto Gonzalez Plata.
Marfa Rosa Querol Pascual. David Jests Ceberino Mufioz. Maria Rosa Velicia Mata. Ana Maria Roa Montero. Maria José
Gomez Baquero. Marfa Asuncién Pons Garcia. Jose Marfa Ramirez Moreno. Maria del Mar Marcos Toledano. Victor Eladio
Pérez de Colosia Rama. Jose Javier Aguirre Sanchez. Servicio de Neurologfa.

Complejo Hospitalario Universitario de Badajoz.

Introduccién/objetivos: La encefalitis por anticuerpo anti-LON5 es una enfermedad rara, que cursa con manifestaciones
muy diversas del SNC y recientemente se ha descrito en SNP. Se define por la positividad de los anticuerpos en suero y LCR
y se asocia con mayor frecuencia a HLA. La inmunoterapia precoz mejora el pronéstico.

Material/métodos: Describimos el caso de un varén de 59 afios en seguimiento en nuestra consulta por trastorno la marcha
progresivo, con caidas de aproximadamente dos afios de evolucion. Ademas, presenta hipersomnia diurna y dificultad para
tragar. A la exploracion evidenciamos tendencia a la retropulsién, inestabilidad y movimientos coreicos en cuello

Resultados: Se realizan distintas pruebas complementarias, tales como RM cerebral y de columna cervical, eco-doppler
de troncos supraadrticos, analitica completa, PET-TC, TC toraco-abdomino-pélvico, EEG, EMG y polisomnografia. Como
hallazgos patoldgicos observamos: positividad débil para anticuerpo anti-lgLON5; polisomnografia con datos de SAOS
leve-moderado y trastorno de conducta de suefio no REM:; y determinacion de HLA positiva para HLA DRB1-1001 y HLA
DQAB1-0501. En EMG, polineuropatia axonal de miembros inferiores. Con el diagnostico, se inicia tratamiento con azatioprina
y esteroides, con escasa respuesta, decidiéndose ingreso para tratamiento con inmunoglobulinas intravenosas. Al cabo de
un mes, se objetiva mejoria de los movimientos coreicos y de la hipersomnia diurna.

Conclusiones: La enfermedad antiLON5 puede cursar con dificultad en la marcha, alteraciones del suefio, sintomas
bulbares y con menor frecuencia corea y deterioro cognitivo. La respuesta al tratamiento con inmunoglobulinas, esteroides
e inmunosupresores descrita es muy variable.

ICTUS ISQUEMICO COMO FORMA DE PRESENTACION DE NEUROSARCOIDOSIS

Moreno Pulido, Silvia; Romero Cantero, Victoriano; Duque Holguera, Marfa; Bermejo Casado, Inés; Garcia Gorostiaga, Inés;
Falcon Garcia, Alfonso; Martinez Acevedo, Marta; Portilla Cuenca, Juan Carlos; Casado Naranjo, Ignacio.

Seccion de Neurologia del Complejo Hospitalario Universitario de Céceres

Introduccidn/objetivos: La sarcoidosis es una enfermedad multisistémica e inflamatoria caracterizada por la presencia
de granulomas no necrotizantes que afecta fundamentalmente al aparato respiratorio, ganglios linfaticos y piel. La afectacion
del sistema nervioso central (SNC) es rara, ocurriendo entre el 5-10% de los pacientes. Presentamos un caso de ictus
isquémico secundario a vasculitis por neurosarcoidosis.

Material/métodos: Descripcion de un caso clinico.

Resultados: Mujer de 68 afios con factores de riesgo vascular y sarcoidosis pulmonar estadio Ill con calidad de vida
limitada por torpeza motora y deterioro cognitivo progresivos desde hacia un afio que ingresé por empeoramiento brusco de
dichos sintomas. En una TAC craneal urgente se objetivaron dos lesiones hipodensas hemisféricas derechas de naturaleza
incierta. En las primeras 48 horas presentd deterioro progresivo instaurdndose clinica con semiologia de ictus tipo TACI
hemisférico derecho. En este contexto se realizd una TAC craneal en la que se observaron nuevas hipodensidades en
hemisferio derecho y puncién lumbar con aumento de proteinas en liquido cefalorraquideo. Con la sospecha de isquemia
secundaria a vasculitis por neurosarcoidosis se realizd arteriografia que mostr lesiones de mediano y pequefio vaso
intracerebral. Se inici6 corticoterapia intravenosa a dosis altas y posteriormente ciclofosfamida intravenosa, con
gstabilizacion clinica y mejoria progresiva.

Conclusiones: La vasculitis por neurosarcoidosis es una causa rara de ictus. Existen pocos casos descritos en la
literatura, aunque es frecuente la afectacion vascular y perivascular a nivel del SNC en estudios postmortem. Es importante
la sospecha diagnéstica para un tratamiento inmunomodulador precoz para estabilizar la enfermedad y minimizar las
secuelas.



¢Y SI NO ES UNA ENFERMEDAD MITOCONDRIAL...?

Gonzdlez Plata. A1; Marcos Toledano, MM1: Constantino Silva, AB1; Cérdova Infantes, MR1; Hariramani Ramchandani, R1:
Rebollo Lavado, B1; Fernandez-Burriel Tercero, M2.

1. Servicio Neurologia Hospital Universitario Badajoz. 2. Seccion Genética Hospital de Mérida.

Introduccién/objetivos: Las enfermedades mitocondriales muestran una gran heterogenicidad clinica y en numerosas
ocasiones quedan sin diagnéstico. En estos casos habrfa que plantear diagndsticos alternativos. El sindrome CAPOS es una
entidad extremadamente rara, autosémica dominante, que incluye como caracteristicas clinicas la ataxia cerebelosa,
arreflexia, pies cavos, atrofia dptica y sordera neurosensorial. Esta enfermedad es debida a la mutacion ¢.2452G> A (p.
Glu818Lys) en el gen ATP1AS3.

Material/métodos: Presentamos el caso de una paciente de 46 afios, sin antecedentes familiares de interés, que es
derivada con sospecha de enfermedad mitocondrial. Presenta en la infancia episodios febriles con ataxia, reversible
inicialmente, y posterior desarrollo de hipoacusia neurosensorial que le impide la correcta adquisicion del lenguaje. En los
afios siguientes, aparece disminucion de agudeza visual por atrofia dptica bilateral.

Resultados: Se realiza resonancia magnética cerebral, muscular y estudio neurofisiolégico, sin hallazgos de interés. A
pesar de una biopsia muscular realizada con anterioridad en otro centro, e informada como normal, solicitamos estudio
genético mediante panel para enfermedades mitocondriales y atrofia dptica plus, encontrando la mutacion patdgena
€.2452G> A (p. Glu818Lys) en el gen ATP1A3, responsable del sindrome CAPOS y permitiéndonos, por tanto, hacer el
diagnstico etiol6gico.

Conclusiones: Ante un cuadro compatible con enfermedad mitocondrial de etiologfa desconocida y en presencia de atrofia
dptica es conveniente ampliar el estudio con un panel genético de atrofia dptica plus. Se debe realizar el estudio genético de
ATP1A3 en pacientes con historia de episodios febriles con ataxia en la infancia.

“QUIEN NO SABE LO QUE BUSCA, NO ENTIENDE LO QUE ENCUENTRA”

Macarena Bejarano Parra (1), Laura Pozo Rosado (2), Martin Zurdo Hernandez (1), Bernardo Cueli Rincén (1), Esther
Gonzdlez Soltero (1), Olena Romaskewych (1), Pablo J. Vacas Blazquez (3), Fernando Castellanos Pinedo (1).

(1) Servicio de Neurologia. (2) Servicio de Medicina Interna. (3) Servicio de Radiologia Hospital Virgen del Puerto. Plasencia.

Introduccién/objetivos: Mujer de 80 afios, auténoma, sin antecedentes de interés salvo hipertension, que presenta
deterioro neuroldgico de 3 meses de evolucion, manifestado por cambio de caracter (apatia, anhedonia), confusion y
desorientacion. No presenta inicialmente fiebre, cefalea, nauseas, rigidez de nuca ni clinica respiratoria. El deterioro progresa
hasta estupor y encamamiento.

Material/métodos: Estudio que incluye analitica completa, radiografia (rx) de térax, RMN cerebral, TAC tordcico, estudio
completo de LCR. Seguimiento clinico, analitico y de neuroimagen durante mas de un afio.

Resultados: TAC créneo s/c y rx torax: normal. El estudio de LCR muestra pleocitosis linfocitaria, proteinorraquia y
consumo de glucosa. Cultivo, PCR virus neurotropos y tuberculosis en LCR: negativa. Ante la existencia de lesiones con
realce en anillo en RMN cerebral se realiza cultivo de esputo, permitiendo llegar al diagnéstico etiol6gico. Tras un afio de
tratamiento especifico, la paciente presenta franca mejorfa.

Conclusiones: Con el siguiente caso queremos enfatizar que las meningitis crénicas pueden manifestarse con prédromos
de deterioro cognitivo durante semanas, y en ancianos puede carecer de sintomas de sindrome meningeo tipico. La ausencia
de clinica especifica y la normalidad de las pruebas complementarias iniciales realizadas en urgencias retrasaron el
diagnéstico etiol6gico.

TRATAMIENTO DE LOS ANEURISMAS MEDIANTE DISPOSITIVOS DESVIADORES DE FLUJO (FLOW DIVERTER)
Cérdova Infantes MR, Roa Montero AM, Ferndndez de Alarcon L, Fernandez Prudencio L, Gonzalez Plata A, Hariramani
Rachandani R, Lavado Rebollo B, Ceberino Mufioz D, Gémez Baquero MJ, Constantino Silva AC, Ramirez Moreno JM.
Seccion de Neurologia.

Complejo Hospitalario Universitario de Badajoz. Badajoz.

Introduccién/objetivos: El tratamiento de los aneurismas esté evolucionando en los Gltimos afios, apareciendo nuevas
alternativas endovasculares para aquellos casos de dificil tratamiento mediante embolizacion, como los dispositivos
desviadores de flujo (flow-diverter). Son distintos stents que interrumpen el flujo intraaneurismatico mediante un cambio en
el gradiente de presiones que inducen la trombosis del aneurisma y permiten la reconstruccion de la pared del vaso.
Presentamos dos casos de aneurismas carotideos tratados mediante dispositivos desviadores de flujo y revisamos la
literatura al respecto.

Material/métodos: Casol: Mujer de 70 afios que consulta por cefalea frontal leve diaria sobre la que tiene episodios con
incremento de dolor. Se realiza resonancia magnética nuclear (RMN) cerebral y posteriormente angiografia en las que se
objetiva aneurisma de carétida interna izquierda intracavernosa. Caso2: Varén de 42 afios que consulta por cefalea occipital
muy intensa que aumenta con maniobras de Valsalva. Ademas, refiere caida con luxacién de clavicula. Se realiza RMN
cerebral y angioRMN donde se objetiva estenosis focal en tercio distal de arteria carétida interna (ACI) derecha con dilatacion
fusiforme. En angiografia, se aprecia posible pseudoaneurisma en ACI derecha en segmento cervical asociado a estenosis.

Resultados: Ambos casos fueron tratados mediante un stent desviador de flujo de forma exitosa, sin complicaciones a
corto ni a largo plazo. Revisamos los mecanismos fisiopatoldgicos, indicaciones clinicas y radiologicas,
riesgos/complicaciones de este tipo de dispositivos, asi como las principales caracteristicas del procedimiento.

Conclusiones: Los dispositivos desviadores de flujo pueden ser una buena opcion terapéutica para el tratamiento de
determinados aneurismas, con complicaciones y recurrencia bajas.



