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Junta Directiva de la SAN 
 

   Presidente:   Dr. Félix Viñuela Fernández 

   Vicepresidente:  Dr. Eduardo Agüera Morales 

   Secretario:   Dr. Ricardo Fernández-Bolaños Porras 

   Tesorero:    Dr. José Manuel López Domínguez 

   Vocales:    Dr. Jesús Romero Imbroda 

        Dra. Eva Cuartero Rodríguez 

        Dr. Miguel Ángel Moya Molina 

   Vocal Residentes:   Dr. Rafael Pérez Noguera 
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Comité Organizador 
 

 Presidente / Coordinador: Dr. Miguel Á. Moya Molina 

       Dra. Lucía Forero Díaz 

       Dr. Raúl Espinosa Rosso 

       Dra. Mª Ángeles Cañibano Casarrubios 

       Dr.  Fernando Guisado Ramos  

    Dra. Sonia Sáez Aguiar 

Comité Científico 

   Presidente:  Dr. José R. Chacón Peña 

       Dr. Miguel A. Moya Molina 

       Dr. Francisco J. Hernández Ramos. 

       Dr. Juan Carlos Sánchez Álvarez 
       Dr. Francisco Escamilla Sevilla 
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Ponentes Invitados 

 
Dr.  Raúl Espinosa Rosso   Dr.  Rafael Gutiérrez Cantero 

Dra. Macarena González Prian  Dra. Carmen Mª Jurado Cobo 

Dra. Sonia Santos Lasaosa   Dr.  David Ezpeleta Echevarri 

Dr.  Félix Viñuela Fernández  Dr.  Eduardo Agüera Morales 

Dr.  Cristóbal Carnero Pardo  Prof. Juan A. Micó 

Dra. Eva Cuartero Rodríguez  Dr.  Miguel A. Gamero García 

Dr.  Francisco Moniche Álvarez  Dr.  Carlos de la Cruz Cosme 

Dra. Elena Zapata Arriaza   Dr.  Pedro J. Serrano Castro 

Dra. Carmen Entrala    Dr.  José María Serratosa   

Dr. Miguel A. Moya Molina   Dra. Lucia Forero Díaz 

Dra. Begoña Gómez González   Dra. Inmaculada Perteguer Huertas 

Dr. Juan García Villanego   Dr. Fernando Delgado. 
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JUEVES 06 DE OCTUBRE 
 
 

09.00 h.  Apertura de la secretaría técnica. 

10:00 a 11:30 h.- Talleres prácticos en Neurología. 

 Toxina onabotulin toxin A. 

- Dr. Raúl Espinosa Rosso. Hospital Unv. Puerta del Mar. Cádiz. 

- Dra. Carmen Mª. Jurado Cobo. Hospital Unv. Reina Sofía. Córdoba 

 Neurointervencionismo. 

       Coordinadores:  

- Dr. Miguel A. Moya Molina. Hospital Unv. Puerta del Mar. Cádiz. 

- Dra. Lucia Forero Díaz. Hospital Unv. Puerta del Mar. Cádiz. 

 Neuropsicología 

EVALUACIÓN NEUROPSICOLÓGICA EN DEMENCIA. Signos clínicos para una detección 

rápida y precoz. 

    -     Dr. Rafael Gutiérrez Cantero. Hospital Unv. Puerta del Mar. Cádiz. 

    -     Dra. Macarena González Prian. Hospital Unv. Puerta del Mar. Cádiz. 

11:30 a 12:00 h.-   Pausa café.   

12:00 a 13:00 h.-   Póster Forum. 

   Moderadora: Dra. Lucia Forero Díaz. Hospital Unv. Puerta del Mar. Cádiz. 

 PO-01.- TELENEUROLOGÍA Y E-CONSULTA APLICADA EN NEUROLOGÍA GENERAL. 

 Dr. Jesús Romero Imbroda. Hospital de Melilla. Melilla. 
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PO-03.- EFICACIA DE UN PROGRAMA DE ENTRENAMIENTO COGNITIVO COMPUTARIZADO (NEUROBRAIN) COMO HERRAMIENTA 
DIAGNÓSTICA PARA DISCRIMINAR ENTRE DETERIORO COGNITIVO LEVE Y ENFERMEDAD DE ALZHEIMER LEVE. 

Dra. Ángeles Barro Crespo. Clínica de Memoria. Instituto Neurológico Andaluz. Policlínica Los Remedios. Sevilla. 
 

PO-04.- ELEVADA FRECUENCIA Y COPARTICIPACIÓN DE METALES PESADOS Y DÉFICIT VITAMÍNICO EN NEUROPATÍAS GRAVES 
DE ETIOLOGÍA NO ACLARADA. 

Dra. M. Begoña Gómez González. Hospital Universitario Puerto Real. Puerto Real. Puerto Real. (Cádiz) 
 

PO-05.- ESTUDIO DESCRIPTIVO DE LAS ALTERACIONES LINGÜÍSTICAS DE LA ENFERMEDAD DE HUNTINGTON. 

Dr. Raul Espinosa Rosso. Hospital Universitario Puerta del Mar. Cádiz. 
 

PO-06.- RELACIÓN ENTRE ALTERACIONES DEL LENGUAJE EN ENFERMEDAD DE PARKINSON Y VARIABLES 
SOCIOLINGÜÍSTICAS Y CLÍNICAS.  

Dra. María Jesús Paredes Duarte. Universidad de Cádiz. Cádiz. 
 

PO-07.- ESTUDIO DE FACTORES GENÉTICOS Y MEDIOAMBIENTALES DE SUSCEPTIBILIDAD A LA ESCLEROSIS MÚLTIPLE EN 
ESPAÑA. 

Dra. Patricia Urbaneja Romero. Hospital Regional Universitario de Málaga. Málaga. 
 

PO-08.- ESTUDIO OBSERVACIONAL, RETROSPECTIVO Y MULTICÉNTRICO, PARA EVALUAR LA EXPERIENCIA DE FINGOLIMOD 
EN PACIENTES CON ESCLEROSIS MÚLTIPLE REMITENTE-RECURRENTE EN LA PRÁCTICA CLÍNICA HABITUAL. ESTUDIO MS 
NEXT. 

Dr. Francisco Barrero. Hospital San Cecilio. Granada. 
 

PO-09.- PROCESAMIENTO LINGÜÍSTICO DE LOS ENFERMOS DE PARKINSON: ANÁLISIS DESCRIPTIVO. 

Dr. Raúl Espinosa Rosso. Hospital Universitario Puerta del Mar. Cádiz. 
 

PO-10.- RELACIÓN ENTRE LA VELOCIDAD DEL PROCESAMIENTO DE LA INFORMACIÓN Y LA VELOCIDAD DE LA MARCHA EN 
PACIENTES CON ESCLEROSIS MÚLTIPLE. 

Dra. Sandra Rodríguez Navas. Instituto Maimonides de Investigación Biomédica Córdoba (imibic) / Hospital Universitario Reina Sofía. 
Córdoba. 
 

PO-11.- COMPLEJIDAD CLÍNICA, ETIOLÓGICA Y TERAPÉUTICA DE LAS TROMBOSIS ASÉPTICAS DE SENOS VENOSOS 
CEREBRALES. 

Dra. Raquel Calle Calle. Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada. 
 

PO-12.- ANÁLISIS PACIENTES CON RECURRENCIA DE CRISIS COMICIALES TRAS RETIRADA DE ANTIEPILÉPTICOS. 

Dr. José Antonio Reyes Bueno. Hospital Regional Universitario de Málaga. Málaga. 
 

PO-13.- ICTUS DE ARTERIA COROIDEA ANTERIOR: ACLARANDO SU CLÍNICS. 

Dra. Maria Victoria Castro Sánchez. Hospital Regional Universitario de Málaga. Málaga. 
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PO-14.- LINFOMA CEREBRAL PRIMARIO: CLÍNICA Y NEUROIMAGEN. 

Dra. Maria Victoria Castro Sánchez. Hospital Regional Universitario de Málaga. Málaga. 
 

PO-15.- ANÁLISIS DE PROTEÍNAS ANÓMALAS POR ESTRÉS OXIDATIVO EN SALIVA Y SUERO DE ENFERMOS DE PARKINSON. 

Dra. Fátima Damas Hermoso.  Hospital Universitario Nuestra Señora de Valme. Sevilla. 
 

PO-16.- DISTROFIA MUSCULAR CONGÉNITA POR MUTACIÓN DEL GEN LMNA. 

Dra. Marta Marín Cabañas. Hospital Universitario Punta de Europa.. Algeciras. (Cádiz) 
 

PO-17.- ANÁLISIS DESCRIPTIVO DE LOS PACIENTES QUE CONSULTAN POR DIPLOPÍA BINOCULAR EN EL SERVICIO DE 
URGENCIAS DURANTE 3 AÑOS. 

Dra. Juana Muñoz Novillo. Hospital Regional Universitario de Málaga. Málaga. 
 

PO-18.- PRESENTACIÓN CLÍNICA DE LA ENFERMEDAD DE CREUTZFELDT JAKOB, CINCO CASOS ILUSTRATIVOS. 

Dr. Iago Rego García. Complejo Hospitalario Universitario Granada. Granada. 
 

PO-19.- CORRELACIONES CLÍNICO-RADIOLÓGICAS EN CÓDIGOS ICTUS: ¿QUÉ PUEDE APORTAR LA TC MULTIFASE?. 

Dra. Ana Domínguez Mayoral. Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla. 
 

PO-20.- EXPERIENCIA CLÍNICA CON ALEMTUZUMAB EN PACIENTES CON ESCLEROSIS MÚLTIPLE REMITENTE RECUERRENTE 
AVANZADA. 

Dr. Raúl Rashid Abdul Rahim López. Hospital Universitario Puerta del Mar. Cádiz. 
 

PO-21.- EXPERIENCIA CON APOMOFINA EN INFUSIÓN CONTINUA EN PACIENTES CON ENFERMEDAD DE PARKINSON 
AVANZADA. 

Dra. Ana Isabel Dengra Maldonado. Hospital del Campus de la Salud. Granada. 

 

13:00 a 14:00 h.-   Sesión de Comunicaciones Orales. 

   Moderador: Dr. Francisco J. Hernández Ramos. Hospital NISA Sevilla-Aljarafe. Sevilla. 

CO-01.- TERIFLUNOMIDA EN LA ESCLEROSIS MÚLTIPLE REMITENTE RECIDIVANTE: ANÁLISIS DE NUESTRA EXPERIENCIA. 

Dr. Eduardo Durán Ferreras. Complejo Hospitalario de Huelva. Huelva. 
 
CO-02.- GESTIÓN Y RESULTADOS DE UN CONSULTA DE NEUROLOGÍA DE ALTA RESOLUCIÓN. 

Dr. Raul Rashid Abdul Rahim López. Hospital Universitario Puerta del Mar. Cádiz. 
 

CO-03.- EL ANÁLISIS DEL LÍQUIDO CEFALORRAQUÍDEO, SUERO Y SALIVA EN PARKINSON IDIOPÁTICO REVELA 
SOBREEXPRESIÓN DE ATP13A2/PARK9 Y ALTERACIONES DE TIPO ATPÁSICO Y HALOGENANTE. 

Dr. Emilio Fernández  Espejo. Facultad de Medicina. Universidad de Sevilla. Sevilla. 
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CO-04.- MARCADORES LINGÜÍSTICOS EN LA DISARTRIA DE PACIENTES CON ENFERMEDAD DE LA MOTONEURONA. ESTUDIO 
DESCRIPTIVO. 

Dr. Miguel Ángel Moya Molina. Hospital Universitario Puerta del Mar. Cádiz. 
 

CO-05.- REVISION DISECCIONES CAROTIDEAS. CONTROVERSIA TERAPEUTICA. 

Dr. Carlos Jara Montero. Hospital Universitario Nuestra Señora de Valme. Sevilla. 
 

CO-06.- ¿TENEMOS ARGUMENTOS ADICIONALES PARA DESACONSEJAR EL TABAQUISMO EN PACIENTES CON ESCLEROSIS 
MÚLTIPLE?. 

Dra. Virginia Reyes Garrido. Hospital Regional Universitario de Málaga. Málaga. 
 

CO-07.- REVISIÓN AL AÑO DE PACIENTES CON ESCLEROSIS MÚLTIPLE RECURRENTE-REMITENTE CON TRATAMIENTO ORAL 
DE PRIMERA LÍNEA. 

Dra. Sara Blanco Madera. Complejo Hospitalario Universitario de Granada. Granada. 
 

CO-08.- NUEVA MUTACIÓN EN EL GEN SCN4A DE LA PARAMIOTONÍA CONGÉNITA DE VON EULENBURG. 

Dr. Raul Rashid Abdul Rahim López. Hospital Universitario Puerta del Mar. Cádiz. 

 
14:00 a 16:00 h.-   Seminario-Almuerzo. Patrocinado por UCB. (Ver en página 19) 

16:30 a 17:30 h.-   Simposio patrocinado por TEVA. (Ver en página 20) 

17:30 a 18:30 h.-   Mesa de Patología Neuromuscular. 

    Moderador: Dr. Miguel A. Moya Molina. Serv. de Neurología. Hospital Unv. Puerta del Mar. Cádiz. 

 Esclerosis lateral amiotrófica: un recorrido por su historia. 

-     Dra. Begoña Gómez González. Serv. de Neurología. Hospital Unv. de Puerto Real. Cádiz. 

 Abordaje integral de los enfermos con ELA: mision de los equipos multidisciplinares. 

-     Dª. Inmaculada Perteguer Huertas. Enfermera gestora de casos. Coordinadora del equipo 

      multidisciplinar de atención a enfermos con ELA. Hospital Unv. Puerta del Mar. Cádiz. 

18:30 a 19:00 h.-   Pausa café. 

19:00 a 20:00 h.-   Simposium patrocinado por ROCHE. (Ver en página 21) 
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20:15 a 20:45 h.-   Acto inaugural. 

   Dr. Feliz Viñuela Fernández. Presidente de la Sociedad Andaluza de Neurología. 

   Dr. Rafael Pereiro Hernández. Director Gerente Hospital Puerta del Mar. Cádiz. 

21:00 h.-         Cóctel de Bienvenida. 

 
VIERNES 07 DE OCTUBRE 
 

08:00 a 09:30 h.-   Concurso Casos Clínicos. 

   Moderador: Dr. Rafael Chacón Peña. Hospital Infanta Luisa. Sevilla.  

CC-01.- ICTUS ISQUÉMICOS DE REPETICIÓN COMO DEBUT DE ENFERMEDAD DE FABRY. 
Dra. Ángela Ollero Ortiz. Hospital Comarcal de la Serranía. Ronda. (Málaga) 
 

CC-02.- MIOFASCITIS MACROFAGICA POSTVACUNAL, A PROPOSITO DE UN CASO. 
Dr. Raul Rashid Abdul-Rahim López.  Hospital Universitario Puerta del Mar. Cádiz. 
 

CC-03.- HARDEROPORFIRIA: A PROPÓSITO DE UN CASO CLÍNICO. 
Dr. José Antonio Medina Gámez. Complejo Hospitalario Universitario de Granada. Granada. 
 

CC-05.- GANGLIONEURONITIS SENSITIVA Y ROMBENCEFALITIS, DOS FORMAS DE PRESENTACIÓN DE NEUROSARCOIDOSIS. 
Dra. Silvia Rodrigo Herrero. Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla. 
 

CC-06.- VARIANTE FARINGO-CÉRVICO-BRAQUIAL DE SINDROME DE GUILLAIN-BARRÉ ASOCIADO A ANTICUERPOS ANTIGT1A: A 
PROPOSITO DE UN CASO CON DEBUT APARENTEMENTE BANAL. 
Dra. Patricia Perea Justicia. Hospital Universitario Torrecárdenas. Almería. 
 

CC-07.- MIELOMENINGOCELE COMO CAUSA DE HEMOSIDEROSIS SUPERFICIAL. 
Dr. Juan de Dios De la Torre Colmenero. Hospital Universitario Torrecárdenas. Almería. 
 
CC-08.- UNA PRESENTACIÓN POCO FRECUENTE DE LA INFECCIÓN POR CLOSTRIDIUM TETANI: EL TÉTANOS CEFÁLICO. 
Dra. María Ruiz de Arcos. Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla. 
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CC-09.- SÍNDROME DE VASOCONSTRICCIÓN CEREBRAL REVERSIBLE POR BEBIDAS ENERGÉTICAS. 
Dr. Andrés Hermosín Gómez. Hospital Universitario Puerta del Mar. Cádiz. 
 

CC-10.- FORMAS COMPLICADAS DE MIGRAÑA EN PACIENTES CON CADASIL Y SU MANEJO: A PROPÓSITO DE UN CASO. 
Dra. Raquel Lamas Pérez. Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla. 

 

09:30 a 10:30 h.-   MESA REDONDA CEFALEAS. 

            Moderadora: Dra. Carmen María Jurado Cobo. Hospital Unv. Reina Sofía. Córdoba. 

 Bloqueo anestésico en el paciente con Cefaléa. Indicaciones y características técnicas. 

          -      Dra. Sonia Santos Lasaosa. Hospital Unv. Lozano Blesa. Zaragoza. 

 Neuroimagen y cirugía en las Neuralgias. 

-      Dr. David Ezpeleta Echevarri. Hospital Unv. Quirón Salud. Madrid. 

10:30 a 11:00 h.-   Pausa Café. Patrocinado por ABBVIE. 

11:00 a 12:00 h.-   Simposio patrocinado por ZAMBÓN. (Ver en página 22) 

12:00 a 13:00 h.-   Simposio patrocinado por GENZYME. (Ver en página 23) 

13:00 a 14:00 h.-   Simposio patrocinado por BIOGEN. (Ver en página 24) 

14:00 a 16:00 h.-    Seminario-Almuerzo. Patrocinado por NUTRICIA. (Ver en página 25) 

16:00 a 17:00 h.-    MESA DE DEMENCIAS: ACTUALIZACIÓN EN LA ENFERMEDAD DE ALZHEIMER 

1ª MESA.- PET amiloide en el diagnóstico de la Enfermedad de Alzheimer. Colabora PIRAMAL 

LIFESCIENCES. 

Moderador: Dr. Félix Viñuela Fernández. Hospital Unv. Virgen Macarena. Sevilla. 
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16:00 a 16:10 h.    PET amiloide en el diagnóstico de la Enfermedad de Alzheimer: fundamentos teóricos. 

      Dr. Eduardo Agüera Morales. Hospital Unv. Reina Sofía. Córdoba. 

16:10 a 16:20 h.    PET amiloide en el diagnóstico de la Enfermedad de Alzheimer: experiencia en uso clínico. 

      Dr. Cristóbal Carnero Pardo. Complejo Hospitalario Unv. de Granada. Granada. 

        16:20 a 16:30 h. Discusión Preguntas. 

2ª MESA.- Nuevas terapias en el tratamiento de los síntomas conductuales y psicológicos 

de la Demencia. Colabora LUNDBECK. 

Moderador: Dr. Félix Viñuela Fernández. Hospital Unv. Virgen Macarena. Sevilla. 

16:30 a 16:40 h.    Nuevas terapias en el tratamiento de los síntomas conductuales y psicológicos de la 

Demencia: perspectiva farmacológica. 

      Prof. Juan Antonio Mico. Universidad de Cádiz. 

 16:40 a 16:50 h.   Nuevas terapias en el tratamiento de los síntomas conductuales y psicológicos de la 

Demencia: perspectiva clínica. 

      Dra. Eva Cuartero Rodríguez. Hospital Unv. Virgen de Valme. Sevilla. 

      16:50 a 17:00 h.  Discusión. Preguntas. 

17:00 a 18:00 h.-   Simposio patrocinado por MERCK. (Ver en página 26) 

18:00 a 19:00 h.-   Simposio patrocinado por NOVARTIS. (Ver en página 27)  

19.00 h.-          Reunión Administrativa de la S.A.N. 

21.00 h.-          Cena oficial. 
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SABADO 08 DE OCTUBRE 
 

09:00 a 11:00 h.-  MESA REDONDA: NEUROVASCULAR Y NEUROINTERVENCIONISMO.  

           Moderadores: Dr. Miguel Ángel Gamero García. Hospital Unv. Virgen Macarena. Sevilla. 

              Dr. Francisco Moniche Álvarez. Hospital Unv. Virgen del Rocío. Sevilla. 

 Ictus Cardioembólico. Un reto diagnóstico.  

-     Dr. Carlos de la Cruz Cosme. Hospital Unv. Virgen de la Victoria. Málaga. 

 Trombectomía en el ictus isquémico agudo. Experiencia inicial de un centro de Referencia 

de Ictus. 

-    Dr. Juan García Villanego. Neurorradiología Intervencionista. Hospital Unv. Puerta del Mar. Cádiz. 

 Resistencia a la recanalización de la trombectomía mecánica. Casus y ¿soluciones?. 

-     Dr. Fernando Delgado. Neurorradiología Intervencionista. Hospital Unv. Reina Sofía. Córdoba. 

 Trombectomía: casos clínicos en situaciones complejas.  

-     Dra. Elena Zapata Arriaza. Unidad de Ictus. Hospital Unv. Virgen del Rocío. Sevilla.         

11:00 a 11:30 h.-  Pausa café. 

11:30 a 12:30 h.-  Simposio patrocinado por AMGEN. (Ver en página 28) 

12:30 a 13:30 h.-  MESA DE EPILEPSIA: EPILEPSIA DE BASE GENÉTICA. 

           Moderador: Dr. Pedro J. Serrano Castro. Hospital Regional de Málaga. Málaga. 

 Punto de vista del Genetista: substrato genético de la epilepsia. 

Dra. Carmen Entrala. Genetista Clínica. LORGEN. Granada. 

 Punto de vista del Neurólogo. ¿Cuándo es necesario un estudio genético en Epilepsia? 

Dr. José María Serratosa. Neurólogo. Fundación Jiménez Díaz. Madrid. 
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13:30 a 13:45 h. Presentación resultados BECA / 2015. 

13:45 a 14:30 h.-  Conferencia Magistral: CON VDS. Y TRES MIL AÑOS DE ANTIGÜEDAD, LES PRESENTO A CÁDIZ. 

                         Sr. D. Sergio Torrecilla Pérez. Licenciado en Historia. 

14:30 a 14:45 h.-  Acto de Clausura. 

14:45 h.-         Coctel de despedida. 

  
 

  RELACIÓN PÓSTER EXPUESTOS 
 

 
 
PO-01.- TELENEUROLOGÍA Y E-CONSULTA APLICADA EN NEUROLOGÍA GENERAL. 

Dr. Jesús Romero Imbroda. Hospital de Melilla. Melilla. 
 
PO-03.- EFICACIA DE UN PROGRAMA DE ENTRENAMIENTO COGNITIVO COMPUTARIZADO (NEUROBRAIN) COMO HERRAMIENTA 
DIAGNÓSTICA PARA DISCRIMINAR ENTRE DETERIORO COGNITIVO LEVE Y ENFERMEDAD DE ALZHEIMER LEVE. 

Dra. Ángeles Barro Crespo. Clínica de Memoria. Instituto Neurológico Andaluz. Policlínica Los Remedios. Sevilla. 
 
PO-04.- ELEVADA FRECUENCIA Y COPARTICIPACIÓN DE METALES PESADOS Y DÉFICIT VITAMÍNICO EN NEUROPATÍAS GRAVES DE 
ETIOLOGÍA NO ACLARADA. 

Dra. M. Begoña Gómez González. Hospital Universitario Puerto Real. Puerto Real. Puerto Real. (Cádiz) 
 
PO-05.- ESTUDIO DESCRIPTIVO DE LAS ALTERACIONES LINGÜÍSTICAS DE LA ENFERMEDAD DE HUNTINGTON. 

Dr. Raul Espinosa Rosso. Hospital Universitario Puerta del Mar. Cádiz. 
 
PO-06.- RELACIÓN ENTRE ALTERACIONES DEL LENGUAJE EN ENFERMEDAD DE PARKINSON Y VARIABLES SOCIOLINGÜÍSTICAS Y 
CLÍNICAS.  

Dra. María Jesús Paredes Duarte. Universidad de Cádiz. Cádiz. 
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PO-07.- ESTUDIO DE FACTORES GENÉTICOS Y MEDIOAMBIENTALES DE SUSCEPTIBILIDAD A LA ESCLEROSIS MÚLTIPLE EN ESPAÑA. 

Dra. Patricia Urbaneja Romero. Hospital Regional Universitario de Málaga. Málaga. 
 
PO-08.- ESTUDIO OBSERVACIONAL, RETROSPECTIVO Y MULTICÉNTRICO, PARA EVALUAR LA EXPERIENCIA DE FINGOLIMOD EN 
PACIENTES CON ESCLEROSIS MÚLTIPLE REMITENTE-RECURRENTE EN LA PRÁCTICA CLÍNICA HABITUAL. ESTUDIO MS NEXT. 

Dr. Francisco Barrero. Hospital San Cecilio. Granada. 
 
PO-09.- PROCESAMIENTO LINGÜÍSTICO DE LOS ENFERMOS DE PARKINSON: ANÁLISIS DESCRIPTIVO. 

Dr. Raúl Espinosa Rosso. Hospital Universitario Puerta del Mar. Cádiz. 
 
PO-10.- RELACIÓN ENTRE LA VELOCIDAD DEL PROCESAMIENTO DE LA INFORMACIÓN Y LA VELOCIDAD DE LA MARCHA EN 
PACIENTES CON ESCLEROSIS MÚLTIPLE. 

Dra. Sandra Rodríguez Navas. Instituto Maimonides de Investigación Biomédica Córdoba (imibic) / Hospital Universitario Reina Sofía. Córdoba. 
 
PO-11.- COMPLEJIDAD CLÍNICA, ETIOLÓGICA Y TERAPÉUTICA DE LAS TROMBOSIS ASÉPTICAS DE SENOS VENOSOS CEREBRALES. 

Dra. Raquel Calle Calle. Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada. 
 
PO-12.- ANÁLISIS PACIENTES CON RECURRENCIA DE CRISIS COMICIALES TRAS RETIRADA DE ANTIEPILÉPTICOS. 

Dr. José Antonio Reyes Bueno. Hospital Regional Universitario de Málaga. Málaga. 
 
PO-13.- ICTUS DE ARTERIA COROIDEA ANTERIOR: ACLARANDO SU CLÍNICS. 

Dra. Maria Victoria Castro Sánchez. Hospital Regional Universitario de Málaga. Málaga. 
 
PO-14.- LINFOMA CEREBRAL PRIMARIO: CLÍNICA Y NEUROIMAGEN. 

Dra. Maria Victoria Castro Sánchez. Hospital Regional Universitario de Málaga. Málaga. 
 
PO-15.- ANÁLISIS DE PROTEÍNAS ANÓMALAS POR ESTRÉS OXIDATIVO EN SALIVA Y SUERO DE ENFERMOS DE PARKINSON. 

Dra. Fátima Damas Hermoso.  Hospital Universitario Nuestra Señora de Valme. Sevilla. 
 
PO-16.- DISTROFIA MUSCULAR CONGÉNITA POR MUTACIÓN DEL GEN LMNA. 

Dra. Marta Marín Cabañas. Hospital Universitario Punta de Europa.. Algeciras. (Cádiz)      
 
PO-17.- ANÁLISIS DESCRIPTIVO DE LOS PACIENTES QUE CONSULTAN POR DIPLOPÍA BINOCULAR EN EL SERVICIO DE URGENCIAS 
DURANTE 3 AÑOS. 

Dra. Juana Muñoz Novillo. Hospital Regional Universitario de Málaga. Málaga. 
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PO-18.- PRESENTACIÓN CLÍNICA DE LA ENFERMEDAD DE CREUTZFELDT JAKOB, CINCO CASOS ILUSTRATIVOS. 

Dr. Iago Rego García. Complejo Hospitalario Universitario Granada. Granada. 
 
PO-19.- CORRELACIONES CLÍNICO-RADIOLÓGICAS EN CÓDIGOS ICTUS: ¿QUÉ PUEDE APORTAR LA TC MULTIFASE?. 

Dra. Ana Domínguez Mayoral. Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla. 
 
PO-20.- EXPERIENCIA CLÍNICA CON ALEMTUZUMAB EN PACIENTES CON ESCLEROSIS MÚLTIPLE REMITENTE RECUERRENTE 
AVANZADA. 

Dr. Raúl Rashid Abdul Rahim López. Hospital Universitario Puerta del Mar. Cádiz. 
 
PO-21.- EXPERIENCIA CON APOMOFINA EN INFUSIÓN CONTINUA EN PACIENTES CON ENFERMEDAD DE PARKINSON AVANZADA. 

Dra. Ana Isabel Dengra Maldonado. Hospital del Campus de la Salud. Granada. 
 
PO-22.- MIELITIS DE CONO MEDULAR COMO MANIFIESTACION DE PRIMOINFECCIÓN HERPÉTICA EN PACIENTE INMUNOCOMPETENTE. 
Dr. Juan Francisco Quiles López. Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga. 
 
PO-23.- MANIFESTACIÓN ATÍPICA EN NEUROIMAGEN CON CORRELATO CLÍNICO EN PACIENTE CON ENFERMEDAD DE WILSON TRATADA. 
Dra. M. Begoña Gómez González. Hospital Universitario Puerto Real. Puerto Real. (Cádiz) 
 
PO-24.- PARESIA FRÉNICA BILATERAL GRAVE E INFECCIÓN AGUDA POR CITOMEGALOVIRUS. 
Dra. M. Begoña Gómez González,.Hospital Universitario Puerto Real. Puerto Real. Puerto Real. (Cádiz) 
 
PO-25.- UTILIDAD DE LA OCT PARA EVALUAR LA DEGENERACIÓN AXONAL EN PACIENTES CON ESCLEROSIS MÚLTIPLE TRATADOS CON 
ALEMTUZUMAB. 
Dra. Sara Eichau Madueño. Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla. 
 
PO-26.- LEUCOENCEFALOPATÍA MULTIFOCAL PROGRESIVA SECUNDARIA A TRATAMIENTO CON RITUXIMAB. 
Dr. Francisco Javier Andreo Jiménez. Complejo Hospitalario Universitario Granada. Granada. 
 
PO-27.- UN CASO FAMILIAR DE DISTONÍA PAROXISTICA CINESIGÉNICA. 
Dr. Carlos Jara Montero. Hospital Universitario Nuestra Señora de Valme. Sevilla. 
 
PO-28.- DIPLOPIA Y RIGIDEZ GENERALIZADA COMO POSIBLES MARCADORES DE RECIDIVA TUMORAL. 
Dr. Juan Francisco Quiles López. Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga. 
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PO-29.- “DISWAFASIA” COMO SÍNTOMA CENTINELA DE SÍNDROME DE PSEUDOMIGRAÑA CON PLEOCITOSIS (HaNDL). A PROPÓSITO DE UN CASO. 
Dra. Mar Iglesias Espinosa. Complejo Hospitalario Torrecárdenas. Almería. 
 
PO-30.- CASO CLÍNICO DE ROMBOENCEFALITIS POR LISTERIA, UN RETO DIAGNÓSTICO. 
Dra. Marta Marín Cabañas. Hospital Universitario Punta de Europa. Algeciras. (Cádiz) 
 
PO-31.- PARAPLEJIA AGUDA COMO PRESENTACIÓN DE ESPONDILODISCITIS. 
Dra. M. Begoña Gómez González. Hospital Universitario Puerto Real. Puerto Real. Puerto Real. (Cádiz) 
 
PO-32.- ANORMALIDADES EN RMN EN PACIENTES CON EPILEPSIA: ¿CAUSA O CONSECUENCIA?. 
Dra. Juana Muñoz Novillo. Hospital Regional Universitario de Málaga. Málaga. 
 
PO-33.- TÉTANOS GRAVE EN NUESTRO MEDIO CON INICIO DE DISTONÍA MANDIBULAR Y DISFAGIA.  
Dra. M. Begoña Gómez González. Hospital Universitario Puerto Real. Puerto Real. Puerto Real. (Cádiz) 
 
PO-34.-  NEUROMIELITIS ÓPTICA. UN GIRO INESPERADO. 
Dr. Rafael Pérez Noguera. Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla. 
 
PO-35.- TROMBOSIS VENOSA MÚLTIPLE CON PRESENTACIÓN PREDOMINANTE PSIQUIÁTRICA. 
Dra. M. Begoña Gómez González. Hospital Universitario Puerto Real. Puerto Real. Puerto Real. (Cádiz) 
 
PO-36.- MIOSITIS ORBITARIA IDIOPÁTICA RECURRENTE. 
Dr. Ignacio Carrera Sánchez. Hospital Universitario Nuestra Señora de Valme. Sevilla. 
 

PO-37.- ENCEFALOPATIA POSTERIOR REVERSIBLE: RECURRENCIA Y VARIABILIDAD CLÍNICA. 
Dra. Mª Paz Moreno Arjona. Hospital Regional Universitario de Málaga. Málaga. 
 
PO-38.- MIGRAÑA Y VARICES, UNA ASOCIACIÓN INFRECUENTE. 
Dra. Patricia Perea Justicia. Hospital Universitario Torrecárdenas. Almería. 
 
PO-39.- MENINGITIS POR HAEMOPHILUS INFLUENZAE EN ADULTOS. 
Dra. Patricia Perea Justicia. Hospital Universitario Torrecárdenas. Almería. 
 
PO-40.- HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA FOCAL Y ANGIOPATÍA AMILOIDE. 
Dra. Macarena Villagrán García. Hospital Regional Universitario Málaga. Málaga. 
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PO-41.- HIDROCEFALIA NORMOTENSIVA SIFILÍTICA Y OTRAS EXCEPCIONES DE LA NEUROLÚES. 
Dra. Estefanía Chavero Moreno. Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla. 
 
PO-42.- NIVEL SENSITIVO DORSAL COMO PRESENTACION DE HEMORRAGIA PARIETAL. 
Dra. Mª Paz Moreno Arjona.   Hospital Regional Universitario de Málaga. Málaga. 
 
PO-43.- SÍNTOMAS OCULARES COMO MANIFESTACIÓN DE LA CARCINOMATOSIS LEPTOMENINGEA. 
Dra. Alicia Sánchez Refolio. Hospital Universitario Puerta del Mar. Cádiz. 
 
PO-44.- TROMBOSIS VENOSA CORTICAL EN MUJER PUÉRPERA. 
Dra. Sara Blanco Madera. Complejo Hospitalario Universitario de Granada. Granada. 
 
PO-45.- MIASTENIA GRAVIS COMO STROKE MIMIC. 
Dra. María Ruiz de Arcos. Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla. 
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JUEVES 06 DE OCTUBRE 

 
14:00 a 16:00 h.-   Seminario-Almuerzo. Patrocinado por UCB. 

 
    TRASTORNOS DEL MOVIMIENTO 
     

 Abordaje práctico en la Enfermedad de Parkinson. 
 

- Dr. Miguel A. Moya Molina. Hospital Unv. Puerta del Mar. Cádiz. 
 
- Preguntas y respuestas en formato interactivo.  
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JUEVES 06 DE OCTUBRE 

 
16:30 a 17:30 h.-   Simposio patrocinado por TEVA. 

 

    10 AÑOS DE EXPERIENCIA EN EL MANEJO DE LA ENFERMEDAD DE PARKINSON 

    Moderador: Dr. Jesús Olivares Romero. Hospital Unv. Torrecardenas. Almería. 

 

 16:30 a 17:00 h.-  10 años de experiencia con Rasagilina en el paciente con E. P.: experiencia en  

    monoterapia con pacientes con E. P. inicial y en coadyuvancia en pacientes  

    fluctuantes. 

    Dr. José Manuel García Moreno.  Hospital Unv. Virgen Macarena. Sevilla. 

 

17:00 a 17:30 h.- Terapias Avanzadas en el E. P.: ¿Cómo podemos seguir mejorando la calidad de vida 

de estos pacientes? 

Dra. Silvia Jesús Maestre. Hospital Unv. Virgen del Rocío. Sevilla. 
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JUEVES 06 DE OCTUBRE 

 
19:00 a 20:00 h.-   Simposio patrocinado por ROCHE. 

 

    EL ROL DE LAS CÉLULAS B EN LA PATOLOGÍA DE LA EM 

    Moderador: Dr. Guillermo Izquierdo Ayuso. Hospital Unv. Virgen Macarena. Sevilla. 

 

 19:00 a 19:15 h.- Introducción y presentación. 

 

 19:15 a 19:35 h.- Nuevos abordajes en la EMRR. 

    Dr. Francisco Padilla Parrado. Hospital Unv. Virgen de la Victoria. Málaga. 

 

 19:35 a 19:55 h.-  Actualización en las formas progresivas de la EM. 

    Dr. Eduardo Durán Ferreras. Hospital Infanta Elena. Huelva. 

 

 19:55 a 20:00 h.- Turno de preguntas y cierre. 
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VIERNES 07 DE OCTUBRE 

 
11:00 a 12:00 h.-   Simposio patrocinado por ZAMBON. 

 

    SAFINAMIDA, INNOVACIÓN TERAPÉUTICA EN LA ENFERMEDAD DE PARKINSON. 

    Moderador: Dr. Pablo Mir Rivera. Hospital Unv. Virgen del Rocio. Sevilla. 

 

 Safinamida, ¿realmente es otro iMAO? 

Dr. Javier Gutiérrez García. Complejo Hospitalario Unv. Granada. 

 

 Primeros resultados en la práctica clínica habitual. 

Dr. Miguel Moya Molina. Hospital Unv. Puerta del Mar. Cádiz. 
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VIERNES 07 DE OCTUBRE 

 
12:00 a 13:00 h.-   Simposio patrocinado por GENZYME. 

 

    GANANDO EXPERIENCIA CON LOS TRATAMIENTOS DE ESCLEROSIS MÚLTIPLE. 

    Moderador: Dr. Raúl Espinosa Rosso. Hospital Unv. Puerta del Mar. Cádiz. 

 

 ¿Qué hemos aprendido de Teriflunomida en estos 2 años? 

Dr. Eduardo Durán Ferreras. Hospital Unv. Infante Elena. Huelva. 

Dr. Eduardo Agüera Morales. Hospital Unv. Reina Sofía. Córdoba. 

 

 Reconstitución del Sistema Inmunitario en la EM activa. 

- Alemtuzumab en la EM activa: ¿Cuándo es el mejor momento? 

- Actualización Alemtuzumab. Datos ECTRIMS 2016. 

Dra. Sara Eichau Madueño. Hospital Unv. Virgen Macarena. Sevilla. 
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VIERNES 07 DE OCTUBRE 

 
13:00 a 14:00 h.-   Simposio patrocinado por BIOGEN. 

    Moderadora: Dra. Lucía Forero Díaz. Hospital Unv. Puerta del Mar. Cádiz. 
 
 13:00 a 13:05 h.  Bienvenida e introducción. 
 
 13:05 a 13:20 h. NUEVAS APROXIMACIONES DE TECFIDERA EN LA EMRR. 
    Dr. Francisco Padilla Parrado. Hospital Unv. Virgen de la Victoria. Málaga. 
 
 13:20 a 13:35 h. IMPLICACIONES DEL NUEVO PLAN DE MANEJO DE TYSABRI. 
    Dr. Guillermo Izquierdo Ayuso. Hospital Unv. Virgen Macarena. Sevilla. 
 
 13:35 a 13:50 h. PLEGRIDY EL PRIMER INTERFERÓN PEGILADO EN EMRR. 
    Dr. Eduardo Durán Ferreras. Hospital Unv. Infanta Elena. Huelva. 
 
 13:50 a 14:00 h. Debate y cierre. 
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VIERNES 07 DE OCTUBRE 

 
14:00 a 16:00 h.-   Seminario-Almuerzo. Patrocinado por NUTRICIA. 

 

 MANEJO DEL PACIENTE DIAGNOSTICADO DE DEMENCIA 

 Moderador: Dr. Tomás Ojea Ortega. Hospitalario Unv. Regional. Málaga. 

 

 Dianas terapéuticas en el tratamiento de la Enfermedad de Alzheimer. 

     Dr. Felix Viñuela Fernández. Hospital Unv. Virgen Macarena. Sevilla. 

 

 Como mejorar la sinapsis en la Enfermedad de Alzheimar. 

     Dr. Miguel Moya Molina. Hospital Unv. Puerta del Mar. Cádiz. 
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VIERNES 07 DE OCTUBRE 

 
17:00 a 18:00 h.-   Simposio patrocinado por MERCK. 

 

    LO QUE SE PIERDE NO SE RECUPERA 

 

 17:00 a 17:10 h. Bienvenida e introducción. 

    Moderador: Dr. Guillermo Izquierdo Ayuso. Hospital Unv. Virgen Macarena. Sevilla. 

 

 17:10 a 17:35 h. Control inmediato de la inflamación en la EM. 

    Dr. Eduardo Durán Ferreras. Hospital Unv. Infante Elena. Huelva. 

 

 17:35 a 17:50 h. Rebif®: evidencia en la práctica real. 

    Dr. Francisco Barrero Hernández. Hospital Unv. San Cecilio. Granada. 

 

 17:50 a a18:00 h. Discusión y debate. 
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VIERNES 07 DE OCTUBRE 

 
18:00 a 19:00 h.-   Simposio patrocinado por NOVARTIS.   

 

MANEJO DE LA RESPUESTA SUBÓPTIMA EN EL TRATAMIENTO DE LA ESCLEROSIS 

MÚLTIPLE 

           Moderador: Dr. Raúl Espinosa Rosso. Hospital Unv. Puerta del Mar. Cádiz. 

 

 Fallo terapéutico. Parámetros clínicos. 

Dr. Francisco J. Barrero Hernández. Hospital Unv. San Cecilio. Granada. 

 Fallo terapéutico. Parámetros radiológicos.  

Dr. Alex Rovira Canellas. Hospital Unv. Vall d’Hebron. Barcelona 

 Fallo terapéutico. Repercusiones terapéuticas.  

Dr. Guillermo Izquierdo Ayuso. Hospital Unv. Virgen Macarena. Sevilla 
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SÁBADO 08 DE OCTUBRE 

 
11:30 a 12:30 h.-  Simposio patrocinado por AMGEN. 

 

NOVEDADES TERAPÉUTICAS EN EL MANEJO DE LA ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR 

ISQUÉMICA.  

          Moderador: Dr. Luís Castilla Guerra. Hospital Univ. Virgen Macarena. Sevilla 

 

 Farmacología de los anticuerpos monoclonales en terapéutica. 

      Dr. Francisco Morales. Valencia. 

 

 Que apartará Evolocumab al paciente con accidente cerebrovascular isquémico. 

     Dr. Francisco Moniche Álvarez. Hospital Univ. Virgen del Rocío. Sevilla. 
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ABSTRACT COMUNICACIONES ORALES 
 

CO-01.- TERIFLUNOMIDA EN LA ESCLEROSIS MÚLTIPLE REMITENTE RECIDIVANTE: ANÁLISIS DE NUESTRA EXPERIENCIA. 
AUTORES: Eduardo Durán Ferreras, Juan Manuel Oropesa Ruiz, María José Gómez Baquero, Gema Sanz Fernández y Alberto Blanco Ollero. 
Centro de trabajo: COMPLEJO HOSPITALARIO DE HUELVA. Huelva. 
OBJETIVOS:  

Comunicar nuestra experiencia con el uso de Teriflunomida (TFN) en pacientes con esclerosis múltiple remitente recidivante (EMRR).  
PACIENTES Y MÉTODOS: 

Análisis retrospectivo de los pacientes con EMRR tratados con TFN en nuestro centro.  
RESULTADOS:  

Desde el año 2014 se han tratado 26 pacientes (11 varones y 15 mujeres), 24 de los cuales siguen con el tratamiento. Los motivos de retirada han sido 
una intolerancia con HTA y una eosinofilia. La edad media de los pacientes es de 43,8 años (rango: 25-64). Su EDSS media era 2,4 (1-4) y llevaban 8,7 
con la enfermedad (1-28). En 4 de los casos se ha usado como primer tratamiento y el resto habían recibido terapias previas (13 interferon?, 1 
azatioprina, 3 acetato de glatiramero, 2 dimetilfumarato y 3 con más de un fármaco previo). Los 3 motivos más frecuentes de cambio a TFN han sido 
intolerancia cutánea, cuadro pseudogripal y linfopenia. Han recibido el tratamiento entre 3 y 32 meses (7 de los pacientes participaron en el programa de 
uso expandido). Ningún paciente ha tenido brote, no ha existido linfopenia, ni alteración hepática relevante en ningún caso. Ha existido fragilidad capilar 
reversible en 4 pacientes, una eosinofilia y una HTA. No hemos aplicado el procedimiento de eliminación acelerada en ningún caso.  
CONCLUSIONES:  

En nuestra experiencia, TFN es un fármaco eficaz, seguro y bien tolerado en pacientes con EMRR tanto en pacientes naive como los que viene  de 
terapias previas.  
 
CO-02.- GESTIÓN Y RESULTADOS DE UN CONSULTA DE NEUROLOGÍA DE ALTA RESOLUCIÓN. 
AUTORES: Raul Rashid Abdul Rahim López, Fernando Guisado Ramos, Andrés Hermosín y Alicia Sánchez Refolio. 
Centro de trabajo: HOSPITAL UNIVERSITARIO PUERTA DEL MAR. Cádiz. 
INTRODUCCIÓN:  

La consulta de alta resolución de neurología se creó con el objetivo de dar asistencia especializada a toda aquella patología neurológica urgente-
preferente con el fin de optimizar recursos reduciendo el número de estancias hospitalarias mediante un estudio prioritario realizado de forma 
ambulatoria 
OBJETIVOS:  

Dar a conocer el impacto tanto a nivel socioeconómico como en la gestión de otros recursos que supone una consulta de neurología de alta resolución. 
MATERIAL Y MÉTODOS:  

Se analizan los  datos de un total de 1290 pacientes derivados desde servicio de urgencias durante un período de 6 años obteniendo información acerca 
del tipo de patología ( 57 % patología vascular isquémica, 10% de crisis comiciales, 8% de cefaleas u 11% de enfermedades neurológicas poco 
frecuentes ) 826 ingresos evitables (68 % de total de derivaciones )  así como su repercusión socioeconómica. Los pacientes son derivados con un 
estudio básico de urgencias y una aproximación diagnóstica para una posterior valoración del informe clínico por neurólogo responsable de dicha 
consulta. Una vez valorado se deciden los procedimientos diagnósticos y plan de actuación a seguir. 
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CONCLUSIONES:  

Esta consulta ha supuesto un gran recurso para nuestro servicio de neurología consiguiendo optimizar recursos económicos y humanos y facilitar de 
manera ambulatoria el manejo de procesos neurológicos que requieren de un diagnóstico y tratamiento precoz, agilizando el proceso sin necesidad de 
ingreso hospitalario en los casos que no se requiere de una asistencia intrahospitalaria.  
 
CO-03.- EL ANÁLISIS DEL LÍQUIDO CEFALORRAQUÍDEO, SUERO Y SALIVA EN PARKINSON IDIOPÁTICO REVELA SOBREEXPRESIÓN DE 
ATP13A2/PARK9 Y ALTERACIONES DE TIPO ATPÁSICO Y HALOGENANTE. 
AUTORES: Emilio Fernández  Espejo, Fátima Damas Hermoso, José Manuel García Moreno, José Chacón y Ángel Martín de Pablos. 
Centro de trabajo: FACULTAD DE MEDICINA. UNIVERSIDAD DE SEVILLA. Sevilla. 
INTRODUCCIÓN Y OBJETIVOS: 

La deficiencia de ATP13A2, también llamada PARK9, causa el síndrome de Kufor-Rakeb, una forma genética recesiva del Parkinson (EP), así como 
formas juveniles de EP idiopático (EPI). ATP13A2/PARK9 posee doble actividad enzimática, con un dominio ATPásico, cuya función se relaciona con la 
actividad lisosomal y mitocondrial ATPásica, y un dominio deshalogenante. Los objetivos del estudio fueron medir en líquido cefalorraquídeo, suero y 
saliva los niveles de ATP13A2/PARK9, así como  la capacidad ATPásica y halogenante de los fluidos.  
MATERIAL Y MÉTODOS: 

Se midieron mediante ELISA y western-blotting, y la deshalogenación por medio de autooxidación de proteinas halogenadas AOPP. Los fluidos se 
obtuvieron de pacientes de EPI y sujetos control, con consentimiento informado y aprobación de los comités éticos correspondientes.  
RESULTADOS Y DISCUSIÓN:  

Los resultados indicaron que los niveles de ATP13A2/PARK9 estaban elevados en LCR (p<0,003) y saliva (p<0,05), respecto a controles. La actividad 
ATPásica estaba disminuida en suero (p<0,006) y LCR (p<0,02) en los pacientes. Se detectó una correlación  negativa en el LCR de pacientes entre la 
actividad ATPásica y los niveles de ATP13A2/PARK9 (p<0,05). La actividad deshalogenante estaba disminuida en los fluidos de los pacientes. Además 
se detectaron niveles basales elevados de AOPP en LCR (34%) y saliva (29%) de algunos pacientes.  
CONCLUSIONES: 

En los pacientes de EPI, ATP13A2/PARK9 se sobreexpresa en LCR y saliva, la actividad ATPásica está reducida en suero y LCR, y hay pérdida de 
capacidad deshalogenante.Financiado a EFE por Junta de Andalucía (BIO127) y Sociedad Andaluza de Neurología (Ayuda SAN 2105). 
 
CO-04.- MARCADORES LINGÜÍSTICOS EN LA DISARTRIA DE PACIENTES CON ENFERMEDAD DE LA MOTONEURONA. ESTUDIO 
DESCRIPTIVO. 
AUTORES: Miguel Ángel Moya Molina. Jesús García Tenorio. María Jesús Paredes Duarte. 
Centro de trabajo: HOSPITAL UNIVERSITARIO PUERTA DEL MAR. Cádiz. 
INTRODUCCIÓN: 

La disartria es el principal trastorno neurológico del habla asociado a la Esclerosis Lateral Amiotrófica. Esta presenta una serie de marcadores 
lingüísticos específicos relacionados a la etiología de esta enfermedad.  
OBJETIVOS: 

Este estudio tiene como objetivo identificar, clasificar y analizar aquellos marcadores lingüísticos de origen fonético-fonológico, asociados a este 
trastorno.  
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MATERIAL Y MÉTODO: 

Para la realización de este estudio se están analizando tanto los marcadores articulatorios como aquellos relacionados con la fluidez, mediante el 
estudio del estado de la cuestión, el material de evaluación logopédico y la observación in situ en la Unidad Funcional de ELA del Hospital Universitario 
Puerta del Mar de Cádiz, utilizando una metodología hipotético-deductiva. 
RESULTADOS Y DISCUSIÓN: 

Como resultado de la observación en consulta de la capacidad de habla de los pacientes, en estos pueden observarse la perdida de la palatalización  de 
los sonidos consonánticos según la RFE /?/, /?/, /l? / y /?/ o según el AFI /?/, /?/, /?/, /?/, /?/, /??/ y /?/ o sus alófonos [j], como [n?] en la grafía del español 
-nch. También puede observarse sonidos más nasalizados [~], una tonalidad vocal forzada o estrangulada pero débil, en los que la movilidad mandibular 
y apertura bucal oscila entre los 10º-25º. 
CONCLUSIONES:  

Por tanto, podemos deducir que los enfermos con disartria debida a enfermedad de la motoneurona presentan una serie de marcadores lingüísticos que 
ayudan a identificar el trastorno del habla en esta enfermedad. 
 
CO-05.- REVISION DISECCIONES CAROTIDEAS. CONTROVERSIA TERAPEUTICA. 
AUTORES: Carlos Jara Montero, , Ignacio Carrera Sánchez, Mercedes Romera Tellado y Mª del Carmen Fernández Moreno. 
Centro de trabajo: HOSPITAL UNIVERSITARIO NUESTRA SEÑORA DE VALME. Sevilla. 
INTRODUCCIÓN Y OBJETIVOS: 

Las disecciones carotídeas cérvico craneales son causa de ictus y otros déficits focales. El perfeccionamiento en neuroimagen ha contribuido a su 
pronto diagnóstico y tratamiento precoz. Nuestro objetivo es presentar nuestra casuística de disección carotidea en H. Valme entre los años 1996/2016 
MATERIAL Y MÉTODOS: 

Se expone muestra de 20 pacientes con  déficit neurológico agudo secundario a disección carotidea, destacando su presentación clínica, complicaciones 
y elección terapéutica 
RESULTADOS Y DISCUSIÓN: 

En nuestra serie, la edad se encuentra entre 18 y 72 años con mayor incidencia en el sexo masculino 3:1. Solo en 6 pacientes se encontró factor 
precipitante, siendo el traumático el más común. Ninguno de los pacientes recibió tratamiento trombolitico en la fase aguda del ictus. En  13 de los 
pacientes la disección fue extracraneal recibiendo 12 de ellos tratamiento anticoagulante al alta. En 7 de los pacientes la disección fue mixta, recibiendo 
3 de ellos anticoagulación. En ninguno de ellos se constataron recidivas de déficit neurológico pese a las diferencias topográficas y elección terapéutica 
CONCLUSIONES: 

Actualmente no existe un tratamiento estandarizado. En las formas agudas con ictus puede intentarse la revascularización temprana. Si los síntomas 
son tardíos se recomienda la anticoagulación oral por 3-6 meses siendo otra opción la antiagregación. No existen diferencias significativas entre terapia 
antitrombótica  y la recurrencia del déficit. La anticoagulación, puede ser insuficiente para reestablecer el flujo normal o bien implicar alto riesgo de 
sangrado según localización de disección (intracraneales) o por ruptura de la formación pseudoaneurismática 

 
CO-06.- ¿TENEMOS ARGUMENTOS ADICIONALES PARA DESACONSEJAR EL TABAQUISMO EN PACIENTES CON ESCLEROSIS MÚLTIPLE?. 
AUTORES: Virginia Reyes Garrido, Teresa Muñoz Ruiz, Patricia Urbaneja Romero, Michael García Soormally, Jaime Cordero Morales , Leonor Rubio 

Hidalgo, Juan Arroyo González, Alejandro Gallardo Tur, Antonio León Martín, Miguel Guerrero Fernándéz y Óscar Fernández Fernández. 
Centro de trabajo: HOSPITAL REGIONAL UNIVERSITARIO DE MÁLAGA. Málaga. 

 



 32 

 
INTRODUCCIÓN y OBJETIVO: 

El tabaquismo es un factor de riesgo independiente para el desarrollo de esclerosis múltiple(EM). Demostrar si también influye como factor pronóstico es 
más complejo, existiendo datos contradictorios de estudios con marcada variabilidad.  
MATERIAL Y MÉTODOS: 

Estudio observacional descriptivo analizando la epidemiología del tabaquismo en los pacientes con EM y la posible implicación del tabaco como factor 
pronóstico. Se confeccionó un cuestionario autoadministrado específico sobre el hábito tabáquico. Realizamos un  muestreo aleatorio de pacientes que 
acudieron a consulta durante un mes. Se analizaron datos demográficos y clínicos.  
RESULTADOS: 

Se seleccionaron 76 pacientes(49M, 27V) con diagnóstico de EM(71,6%EMRR, 25,7%EMSP, 2,7%EMPP) , con un tiempo de evolución medio de 13,8 
años(0-42a).  El 32,9% eran fumadores(F), 28,9% exfumadores(ExF), 38,3% no fumadores(NF), y 48 eran fumadores pasivos (28NF,19F). El tiempo de 
exposición(TE) en los fumadores fue de 20,6 años(4a-50a), con un consumo de 10,4 paquetes/año. El análisis inferencial demostró una relación 
estadísticamente significativa entre el TE y el número de paquetes/año con respecto a la EDSS acumulada(R=0,26, p0,18), EDSS 3 años (R=0,2,p0,02 y 
R=0,26,p0,03), EDSS 6 años(R=0,33,p0,01 y R0,28, p0,41), y el tiempo hasta EDSS 3 (R=-0,45,p0.01 y R=-0,42,p0,03). El tiempo hasta EDSS de 3 y 
EDSS 4-6 fue menor en el subgrupo de fumadores antes del inicio de la enfermedad (p=0,03 y p=0,003). 
CONCLUSIONES: 

La discapacidad y la precocidad en alcanzar la misma parece ser mayor en pacientes fumadores, relacionándose especialmente con el tiempo de 
exposición, la magnitud del consumo y la exposición previa al inicio de la enfermedad. Nuestros resultados indican que el tabaco puede influir en una 
peor evolución de la EM.  
 
CO-07.- REVISIÓN AL AÑO DE PACIENTES CON ESCLEROSIS MÚLTIPLE RECURRENTE-REMITENTE CON TRATAMIENTO ORAL DE PRIMERA 
LÍNEA. 
AUTORES: Sara Blanco Madera, Francisco Javier Andreo Jiménez, Raquel Calle Calle, Carmen Arnal García y Francisco Javier Barrero Hernández. 
Centro de trabajo: COMPLEJO HOSPITALARIO UNIVERSITARIO DE GRANADA. Granada. 
INTRODUCCIÓN Y OBJETIVOS:  

Dimetilfumarato y Teriflunomida son fármacos orales recientemente aprobados para el tratamiento de Esclerosis Múltiple recurrente-remitente. Analizamos 
la tolerabilidad y evolución de pacientes tratados con estos fármacos en nuestro Servicio durante al menos 1 año.  
MATERIAL Y MÉTODOS:  

Revisamos 45 pacientes (36 mujeres, 9 varones, edad media 38,6 años) tratados con Dimetilfumarato y 27 pacientes (20 mujeres, 7 varones, edad media  
44,4 años) con Teriflunomida.- Dimetilfumarato: sin tratamiento previo 8, tratados previamente 37; 10/37  cambiaron por ineficacia, 27/37 por efectos 
adversos. - Teriflunomida: sin tratamiento previo 6, tratados previamente 21; 2/21 cambiaron por ineficacia, 19/21 por falta de tolerabilidad. 
RESULTADOS: 

 - Dimetilfumarato: 42/45 tuvieron efectos adversos, en 5/45 fueron motivo de retirada. Se registran 8 brotes, 7 en pacientes con brotes en el año previo. En 
30 casos se dispone de RM al año, solo 1 tuvo lesiones activas.  - Teriflunomida: 13/27 presentaron efectos adversos, 3 casos fueron causa de retirada. Se 
constatan 5 brotes,  4 en pacientes previamente estables. Se dispone de RM al año en 18 casos, 1/18 tenía varias lesiones activas.  
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CONCLUSIONES: 

 - La mayoría de pacientes que iniciaron Dimetilfumarato o Teriflunomida lo hicieron por problemas de tolerabilidad a tratamientos inyectables. - Un 
importante porcentaje de pacientes tuvo efectos adversos, la mayoría gastrointestinales, de intensidad leve. - El grupo tratado con Teriflunomida tiene una 
edad media 6 años mayor, probablemente porque tiende a evitarse en mujeres en edad fértil. - Menos del 20% de pacientes tuvo brotes en el primer año 
de tratamiento oral.   
 
CO-08.- NUEVA MUTACIÓN EN EL GEN SCN4A DE LA PARAMIOTONÍA CONGÉNITA DE VON EULENBURG. 
AUTORES: Raul Rashid Abdul Rahim, Rosario Marín Iglesias, Natalia Rojo Suárez, Andrés Hermosín, Alicia Sánchez Refolio y Miguel Moya Molina. 
Centro de trabajo: HOSPITAL UNIVERSITARIO PUERTA DEL MAR. Cádiz. 
INTRODUCCIÓN:  

La paramiotonía congénita de Von Eulenburg (PMC) se caracteriza por un retraso en la relajación muscular tras una contracción produciendo rigidez 
muscular. Tiene una herencia autosómico dominante y se produce por anomalías en el gen SCN4A, que se encuentra en el cromosoma 17q23-25. Se 
conocen unas 50 mutaciones distintas, de las cuales unas 20 pueden inducir el desarrollo de PMC. OBJETIVO:  
Presentar una nueva mutación en el gen responsable de la PMC y su correlación clínica. 
MATERIAL Y MÉTODOS:  

Se estudian 15 miembros de una familia entre los que hay afectos y sanos. A todos ellos se les realiza una anamnesis junto con una exploración 
neurológica completa, con especial interés en las zonas más afectadas, musculatura facial y en miembros superiores, con el objetivo de comprobar si 
existen anomalías. Posteriormente se comprueba si en la secuencia genética está presente la nueva mutación del gen SCN4A que describimos. 
Finalmente se comprueba si existe concordancia entre genotipo y fenotipo. 
CONCLUSIONES:  

A pesar de que la incidencia/prevalencia de esta enfermedad no es elevada, considerar esta nueva mutación como específica de la PMC facilitaría el 
diagnóstico de la enfermedad evitando procesos de análisis y pruebas incómodas para los portadores, y reduciendo, además, los costes sanitarios en 
material y tiempo empleados. 

 

ABSTRACT CASOS CLÍNICOS 
 

 
CC-01.- ICTUS ISQUÉMICOS DE REPETICIÓN COMO DEBUT DE ENFERMEDAD DE FABRY. 
AUTORES: Ángela Ollero Ortiz, Aurora Ruz Zafra, ,Antonio Albarracín Arraigosa, Mariela Irene Grana Costa, Gloria Sanchis Sanz y Luís Miguel 

Tamargo Gutiérrez. 
Centro de Trabajo: HOSPITAL COMARCAL DE LA SERRANÍA. Ronda. (Málaga) 
INTRODUCCIÓN: 

La Enfermedad de Fabry (EF) es un trastorno hereditario de depósito lisosomal progresivo y multisistémico del catabolismo de los glicoesfingolípidos, 
ligado al cromosoma X, causado por un defecto del gen que cataliza la enzima lisosomal alfa-galactosidasa A. Las principales manifestaciones clínicas 
son insuficiencia renal, miocardiopatía, trastornos de conducción cardiaca, algias y accidentes cerebrovasculares. Presentamos el caso de una paciente 
joven con ictus isquémicos de repetición criptogénicos. 
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CASO CLÍNICO:  

Mujer de 25 años hipertensa, ingresa en 2003 por posible trombosis venosa dural derecha, anticoagulada por positividad homocigota para mutación 
C677T (gen MTHRF). Los 12 años posteriores presenta 7 eventos ictales isquémicos en diferentes territorios vasculares (predominio vertebrobasilar) y 
deterioro cognitivo subcortical frontal progresivo. Estudio etiológico completo normal, incluido LCR y estudio CADASIL negativo, arteriografía cerebral 
con dudoso patrón de vasculitis. Su madre presenta síndrome coronario agudo con coronariografía normal y algias de perfil neuropático. En el contexto 
de patología vascular familiar se sospecha Enfermedad de Fabry, confirmándose genéticamente. Se amplia estudio de nuestra paciente observando 
Córnea Veticillata y se confirma Enfermedad de Fabry. 
DISCUSIÓN: 

Los Enfermos de Fabry presentan 20 veces más riesgo de sufrir un ictus isquémicos  y / o hemorrágico, destacando una predilección por el territorio 
vertebrobasilar. Tanto la miocardiopatía y las arritmias como fuente cardioembólica, la disfunción endotelial de pequeño vaso intracraneal como un 
estado procoagulante están involucrados en su patogenia. Destacar lo infrecuente de un caso de EF sintomática en una mujer y de debut 
exclusivamente neurológico. Sospecharlo en pacientes jóvenes con ictus de repetición criptogénicos, antecedentes familiares y predominio 
vertebrobasilar. 
 
CC-02.- MIOFASCITIS MACROFAGICA POSTVACUNAL, A PROPOSITO DE UN CASO. 
AUTORES: Rashid Abdul-Rahim Lopez, R. , Espinosa Rosso, R., Rojo Suarez, N. , Hermosin Gómez, A., Sánchez Refolio, A. , Forero Díaz, l. 
Centro de trabajo: HOSPITAL UNIVERSITARIO PUERTA DEL MAR. Cádiz. 
INTRODUCCIÓN:  

La miofascitis macrofágica (MMF) es una miopatía inflamatoria producida por el acúmulo de  hidroxifosfato de aluminio. Afecta a adultos de mediana 
edad y los síntomas característicos son artromialgias, fatiga y alteraciones cognitivas. Describimos un caso de miofascitis macrofágica tras la vacunación 
para virus del papiloma humano ( VPH ) tipo 16 y 18 en deltoides derecho.  
CASOS CLÍNICO:  

Mujer de 16 años con cuadro de debilidad progresiva en miembros superiores de 2 años de evolución, tras la administración de una vacuna de VPH y de 
rubeola. En la exploración destacan una escápula alada bilateral y reflejos disminuidos globalmente. En la analítica presenta hiper-CKemia. La RNM 
muestra edema muscular en músculo subclavio y pectoral mayor derecho. El EMG muestra signos miopáticos sin actividad denervativa. En la biopsia 
muscular de deltoides derecho se aprecia un infiltrado de macrófagos compatible con el diagnóstico de MMF. Se pauta ciclo de megadosis de 
metilprednisolona, en la actualidad la paciente se mantiene clínicamente estable. 
DISCUSIÓN:  

La MMF es una entidad poco común que se encuentra en estrecha relación con la administración intramuscular de vacunas que contienen derivados de 
aluminio. Este produce una miopatía con base inflamatoria por la activación del sistema inmunológico con la formación de citoquinas proinflamatorias. El 
tratamiento se suele basar en terapias inmunológicas, los más utilizados son los  corticoides y el metrotrexate. Esta patología debe de ser sospechada 
en pacientes con antecedente de vacunación que presenten, clínica de debilidad muscular generalizada, artromialgias y alteración cognitiva sin una 
causa que lo justifique. 
 
CC-03- HARDEROPORFIRIA: A PROPÓSITO DE UN CASO CLÍNICO. 
AUTORES: José Antonio Medina Gámez y Iago Rego García. 
Centro de trabajo: COMPLEJO HOSPITALARIO UNIVERSITARIO DE GRANADA. Granada. 
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INTRODUCCIÓN: 

La coproporfiria hereditaria es un trastorno autosómico dominante de la síntesis del grupo hemo causada por el déficit parcial de la enzima coproporfirina 
oxidasa (CPOX).El harderoporfirinógeno es una porfirina intermediaria en la reacción de la CPOX. La harderoporfiria es una variante rara de 
coproporfiria debida a una mutación específica en la CPOX: K404E. 
CASO CLÍNICO: 

Varón, 43 años, antecedentes de episodios de dolor abdominal desde hace 20 años. Consulta por cuadro de pérdida de fuerza en miembros superiores 
y parestesias ocasionales distales en extremidades. En la anamnesis destaca la presencia de lesiones ampollosas con la luz solar e hipersensibilidad a 
la luz. A la exploración destaca: * Color marrón terroso de la piel. * Ligera debilidad en miembro superior derecho (4-/5) frente al izquierdo (4+/5). * 
Alteración termoalgésica bilateral asimétrica y distal: - Hipoestesia en mitad radial de mano izquierda a nivel del dorso. - Hipoestesia parcheada en 
pierna izquierda en zona anterior del tercio medio y en zona distal de la pierna y dorso del pie izquierdo. - Hipoestesia en cara externa de pierna 
derecha. Estudio neurofisiológico: Neuropatía axonal leve con afectación preferentemente distal. Se confirmó la mutación c.1210A>G (p.k404E) del gen 
CPOX. 
DISCUSIÓN: 

La coproporfiria (así como otros tipos de porfiria), aunque poco frecuente, tiene que estar presente en el diagnóstico diferencial de las neuropatías 
periféricas. Una buena historia clínica suele ser la herramienta de más ayuda para su sospecha. 
 
CC-05.- GANGLIONEURONITIS SENSITIVA Y ROMBENCEFALITIS, DOS FORMAS DE PRESENTACIÓN DE NEUROSARCOIDOSIS. 
AUTORES: Silvia Rodrigo Herrero, Pilar Carvonell Corvillo y Francisco Moniche Álvarez. 
Centro de trabajo: HOSPITAL UNIVERSITARIO VIRGEN DEL ROCÍO. Sevilla. 
INTRODUCCIÓN: 

La sarcoidosis es una enfermedad granulomatosa multisistémica de etiología desconocida. La neurosarcoidosis ocurre en 5-15% de los casos. La clínica 
es muy variable, pudiéndose afectar a cualquier nivel el sistema nervioso central y periférico. Suele ser severo y en ocasiones comprometer la vida. 
Describimos el fenotipo clínico así como los hallazgos en pruebas de imagen, electroneurografía y estudio patológico en dos pacientes con diagnóstico 
de sarcoidosis definida y probable respectivamente. 
CASOS CLÍNICOS: 

Caso1: varón joven, bebedor, empezó con hormigueos en MMII que progresaron hasta zona lumbar y MMSS, con imposibilidad para la deambulación. 
En la exploración se objetivó paresia facial bilateral, hipoalgesia/hipopalestesia distal en las cuatro extremidades, arreflexia generalizada, dismetría en 
MMII y marcha atáxica. El electroneurograma mostró ausencia de potenciales sensitivos con respuesta motora normal. El TC toracoabdominal objetivó 
numerosos nódulos subcentimétricos, la biopsia confirmó una linfadenitis granulomatosa de tipo sarcoideo. Caso2: mujer joven, con antecedente de 
galactorrea y meningoencefalitis aséptica, empezó con sensación de mareo, vómitos e inestabilidad progresando en semanas. La exploración objetivó 
nistagmo multidireccional, dismetría en miembro superior izquierdo y marcha inestable. El estudio de LCR mostró pleocitosis mononuclear con 
hiperproteinorraquia, la RM cerebral reveló una lesión en cerebelo y pedúnculos, sin captación de contraste. TC y PET-TC de cuerpo entero fueron 
normales. Ambos pacientes fueron tratados con corticoides y ciclofosfamida, mejorando clínica y radiológicamente. 
DISCUSIÓN: 

Nuestros casos demuestran la variabilidad clínica de la neurosarcoidosis. Su presentación aislada hace muy difícil el diagnóstico. Su reconocimiento y 
tratamiento precoz es fundamental, pues la evolución puede ser devastadora. 
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CC-06.- VARIANTE FARINGO-CÉRVICO-BRAQUIAL DE SINDROME DE GUILLAIN-BARRÉ ASOCIADO A ANTICUERPOS ANTIGT1A: A 
PROPOSITO DE UN CASO CON DEBUT APARENTEMENTE BANAL. 
AUTORES: Patricia Perea Justicia, Maria del Mar Iglesias Espinosa, Juan de Dios De la Torre Colmenero, Javier Fernández Pérez, Antonio Arjona 

Padillo, Pedro Jesús Serrano Castro y Jesús Olivares Romero. 
Centro de trabajo: HOSPITAL UNIVERSITARIO TORRECÁRDENAS. Almería. 
INTRODUCCIÓN: 

El Síndrome de Guillain-Barré (SGB) es una polineuropatía aguda inmunomediada que engloba varias entidades, entre ellas la variante faringo-cervico-
braquial, caracterizada por debilidad orofaríngea y cervicobraquial rápidamente progresiva. Ha sido bien establecida su asociación con anticuerpos 
antigangliósidos. Presentamos un caso que refleja las características clínicas encontradas en esta patología. 
CASO CLÍNICO: 

Mujer de 37 años que acude por parestesias orales de instauración subaguda y tendencia a la progresión, a las cuales se suman disfonía y disfagia a los 
dos días. La semana previa había presentado un cuadro diarréico. En la exploración destaca voz nasal con disfagia a líquidos, hipotonía velopalatina, 
leve paresia de la musculatura cervical y de cintura escapular e hiporreflexia en miembros superiores. En las pruebas complementarias realizadas 
destaca Ac antiGT1a positivos y PCR elevada en analíticas sanguíneas, disociación albúmino-citológica en punción lumbar realizada en la segunda 
semana y EMG con retraso de latencias y disminución de la amplitud en musculatura facial con presencia de actividad de denervación-reinervación. Tras 
la sospecha diagnóstica se administraron inmunoglobulinas intravenosas, con franca mejoría clínica, desapareciendo las limitaciones motoras y 
deglutorias. 
DISCUSIÓN: 

La variante faringo-cervico-braquial de SGB es mas frecuente de lo que intuimos (3% de SGB). Su diagnóstico debe realizarse en base a una historia 
clínica y exploración compatibles. En situaciones clínicas similares, es importante considerar esta entidad en del diagnóstico diferencial, por las 
implicaciones pronósticas de una temprana actuación terapéutica. 
 
CC-07.- MIELOMENINGOCELE COMO CAUSA DE HEMOSIDEROSIS SUPERFICIAL. 
AUTORES: De la Torre, J. D., Espinosa Iglesias, M., Perea, P., Arjona, A., y Olivares, J. 
Centro de trabajo: HOSPITAL UNIVERSITARIO TORRECÁRDENAS. Almería. 
INTRODUCCIÓN: 

La siderosis superficial del sistema nervioso central es una enfermedad poco frecuente  que se asocia con la deposición de hemosiderina en las capas 
subpiales del cerebro, cerebelo y médula espinal por un sangrado que traspase la barrera hematoencefálica .Clínicamente se caracteriza  ataxia 
cerebelosa, sordera neurosensorial, anosmia, mielopatía y deterioro cognitivo. Las fuentes mas frecuentes de estas hemorragias son patología dural, 
patología vascular o causa tumoral. 
CASO CLÍNICO: 

Se presenta el caso de un varón de 57 años con antecedentes de politraumatismo con coma prolongado y estancia en UCI que 27 años después se 
deriva al servicio de neurología por ataxia de la marcha de 2 años de evolución, alteraciones auditivas y oculares. En la exploración destaca ataxia de la 
marcha con ampliación de base, dificultad en giros, Romberg + e imposibilidad para el tándem. También presenta hiporreflexia miotática en miembros 
inferiores con leve pérdida de sensibilidad vibratoria distal.  
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La RM encefálica revela marcada hipointensidad en secuencias potenciadas en T2 y especialmente en secuencia ecogradiente que dibujan de forma 
prácticamente completa el espacio subaracnoideo de localización inmediatamente superficial a estructuras de fosa craneal posterior, cisternas de la 
base, paquetes nerviosos estatoacústicos faciales, cisterna supravermiana y supratentorialmente ambas cisuras silvianas, hoz cerebral y superficie 
ependimaria del sistema ventricular. En RM cervico-dorso-lumbar visualizamos formación compatible con meningocele a nivel L5-S1-S2. Tras 
intervención neuroquirúrgica una vez  pasado el postoperatorio y la  recuperación, se observa clara mejoría clínica del paciente. 
DISCUSIÓN: 

La fuente de sangrado en la hemosiderosis superficial, no siempre tiene una etiología clara. En la bibliografía se proponen como causas identificables de 
sangrado la patología vascular- malformaciones arterio-venosas, cavernomas- o  tumoral -destacando ependimomas y astrocitomas-. El origen dural del 
sangrado es también frecuentemente reportado en diferentes casos .En nuestro el nuestro se pretende dar mas importancia al meningocele como origen 
de sangrado crónico que da lugar a depósitos de hemosiderina en diferentes lugares. 
 
CC-08.- UNA PRESENTACIÓN POCO FRECUENTE DE LA INFECCIÓN POR CLOSTRIDIUM TETANI: EL TÉTANOS CEFÁLICO. 
AUTORES: María Ruiz de Arcos, Estefanía Chavero Moreno, Rafael Pérez Noguera, Reyes de Torres Chacón, Cristina García Campos, Mercedes 

Álvarez López, Iñigo Rojas-Marcos Rodríguez de Quesada y Guillermo Navarro Mascarell. 
Centro de trabajo: HOSPITAL UNIVERSITARIO VIRGEN MACARENA. Sevilla. 
INTRODUCCIÓN: 

El tétanos cefálico es una forma clínica del tétanos poco común que se define como la combinación de trismus y parálisis de uno o más pares craneales, 
más frecuentemente el nervio facial. Un tercio de los mismos se generaliza con una mortalidad del 17-30%. 
CASO CLÍNICO:  

Varón de 78 años que acude a Urgencias por imposibilidad para la deglución y dolor cervical de 5 días de evolución. Siete días antes había consultado 
por parálisis facial periférica izquierda. En la exploración presenta trismus franco con espasmos del orbicular derecho doloroso y parálisis periférica 
izquierda. En la analítica presenta discreta leucocitosis con neutrofilia y leve aumento de PCR. Se inicia tratamiento intravenoso por sospecha de 
absceso periamigdalino. En los días siguientes presenta episodio de disnea súbita con desaturación. El TAC cervical y la RM cráneo son normales . En el 

EMG se objetiva contracción continua-ausencia de relajación de los músculos craneales explorados y parálisis facial periférica leve-moderada. Se 
reinterroga al paciente quien refiere herida supraciliar izquierda tras derrumbamiento del techo de la vivienda 16 días antes. Ante la alta sospecha clínica 
se inició tratamiento con gammaglobulina antitetánica, metronidazol, segunda dosis de vacuna y diazepam. El enfermo permanece clínica y 
hemodinámicamente estable. 
CONCLUSIONES:  

Este caso es clínicamente relevante por la presentación rara del tétanos como parálisis facial periférica y la ausencia de generalización.La identificación 
precoz de esta enfermedad es fundamental por el riesgo alto de mortalidad si generaliza. 
 
CC-09.- SÍNDROME DE VASOCONSTRICCIÓN CEREBRAL REVERSIBLE POR BEBIDAS ENERGÉTICAS. 
AUTORES: Andrés Hermosín Gómez, Natalia Rojo Suárez, Raúl Rashid Abdul Rahim López, Alicia Sánchez Refolio, Lucía Forero Díaz y Raúl Espinosa 

Rosso. 
Centro de trabajo: HOSPITAL UNIVERSITARIO PUERTA DEL MAR. Cádiz. 
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INTRODUCCIÓN: 

El síndrome de vasoconstricción cerebral reversible se caracteriza por cefalea, con o sin focalidad neurológica, y la demostración de la constricción 
segmentaria de arterias cerebrales con posterior reversión angiográfica. Se debe a una alteración transitoria del control del tono arterial. En más de la 
mitad de los casos se reconoce un factor desencadenante: post-parto, exposición a sustancias adrenérgicas o serotoninérgicas. 
CASO CLÍNICO: 

Varón de 19 años que acude al servicio de Urgencias por presentar de forma espontánea y brusca  hemiparesia izquierda junto con cefalea y 
palpitaciones de 40 minutos de duración. Se realiza angio-TAC de TSA que muestra amputación  de rama de ACM derecha, por lo que se administra 
fibrinolítico intravenoso y pasa a sala de neuro-intervencionismo vascular donde se objetiva la desaparición de la oclusión. El paciente recupera el déficit 
tras una hora y permanece asintomático durante toda su estancia hospitalaria. Niega consumo de drogas, sin embargo asume haber ingerido litro y 
medio de refresco con cafeína y otro litro y medio de bebidas energéticas horas antes de la clínica. 
DISCUSIÓN: 

Existen casos documentados que relacionan este síndrome con la toma de bebidas energéticas y el consumo de este tipo de bebidas está creciendo en 
nuestro medio debido, en parte, a nuestra forma de vida. La cafeína y sustancias relacionadas son el principal componente de estas bebidas. Éstas 
causan un incremento de liberación de catecolaminas, lo cual produce efecto vasoactivo que de manera infrecuente puede dar lugar a un SVCR. 
 
CC-10.- FORMAS COMPLICADAS DE MIGRAÑA EN PACIENTES CON CADASIL Y SU MANEJO: A PROPÓSITO DE UN CASO. 
AUTORES: Raquel Lamas Pérez, Irene Escudero Martínez y Silvia Rodrigo Herrero. 
Centro de trabajo: HOSPITAL UNIVERSITARIO VIRGEN DEL ROCÍO. Sevilla. 
INTRODUCCIÓN: 

La arteriopatía cerebral autosómica dominante con infartos subcorticales y leucoencefalopatía (CADASIL) es una enfermedad cerebrovascular 
hereditaria causada por mutación del gen Notch3. Pueden presentar ictus, migraña, alteraciones psiquiátricas y demencia. Los episodios migrañosos 
pueden ser complejos y difíciles de diferenciar de los isquémicos, entre ellos el estatus migrañoso y la migraña hemipléjica, en los que hay poca 
evidencia de tratamiento específico efectivo. 
CASO CLÍNICO: 

Mujer de 34 años con CADASIL que presenta habitualmente cefaleas migrañosas, en tratamiento con topiramato y flunarizina. Inicia cuadro brusco de 
dificultad para expresarse y torpeza en miembros derechos, cefalea y náuseas. A la exploración parafasias fonémicas y leve claudicación en brazo 
derecho. En los días siguientes progresa a afasia global y hemianopsia derecha, junto a crisis tónico-clónicas. A pesar de analgesia, topiramato, 
levetiracetam, lacosamida y dexametasona  se mantienen la cefalea y focalidad, sin nuevas crisis.Se realiza TC craneal sin lesiones agudas, estudio 
analítico y punción lumbar normales. En RM craneal hiperintensidad cortical parietooccipital izquierda en T2/FLAIR/difusión sugestiva de edema 
citotóxico, sin lesiones isquémicas agudas. SPECT-HMPAO con hiperperfusión local. Tras primera crisis se realiza EEG con afectación temporal 
izquierda con ritmo delta semirrítmicos casi continuos. Se inicia tratamiento con flunarizina y acetazolamida con recuperación completa. 
DISCUSIÓN: 

Presentamos a una paciente afecta de CADASIL con focalidad hemisférica izquierda junto a cefalea y edema citotóxico. Tras descartar etiología 
vascular, se plantea como diagnóstico diferencial estatus migrañoso o migraña hemipléjica con crisis epilépticas y patrón de estatus secundario, que se 
resuelve con corticoides, acetazolamida, flunarizina y anticomiciales.  
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ABSTRACT COMUNICACIONES PÓSTERS  

 
PO-01.- TELENEUROLOGÍA Y E-CONSULTA APLICADA EN NEUROLOGÍA GENERAL. 
AUTORES: Jesús Romero Imbroda, Clementina del Canto y Teresa Sagrario Austero. 
Centro de trabajo: HOSPITAL DE MELILLA. Melilla. 
INTRODUCCIÓN Y OBJETIVOS: 

La Teleneurología es Telemedicina aplicada en la asistencia de patología neurológica  utilizando tecnologías de la información y comunicación (TIC). 
Aunque inicialmente se desarrolló para atender patología compleja aguda en lugares remotos a Hospitales de tercer nivel (Teleictus) en los últimos años 
se ha extendido su uso para patología crónica e incorporada en el seguimiento normal del paciente neurológico.Se trata de un estudio observacional 
prospectivo de la interacción neurólogo-paciente con primera visita física en consulta ambulatoria de neurología general del Hospital de Melilla durante 
2015 y seguimiento telemático usando e-mail: e-consulta 
MATERIAL Y MÉTODOS: 

Se les oferta la posibilidad de e-consulta a 115 pacientes/cuidadores de una consulta ambulatoria de Neurología. Se revisan todas las comunicaciones 
realizadas en 2015. 
RESULTADOS Y DISCUSIÓN: 

64 (36%) utilizan el servicio mediante 147 comunicaciones (56 en cadena), respondiendo en total 242 mails. Un 7% de las comunicaciones requirió 
modificación del plan asistencial. No se realizó ningún uso inapropiado de la herramienta. El 95% de las comunicaciones de los paciente fue en jornada 
laboralLa patología más prevalente en e-consulta fue Cefaleas seguido de Esclerosis Múltiple. El principal motivo de consulta fue “incidencia en su 
patología” seguida de “cuestiones sobre el tratamiento”. 
CONCLUSIONES: 

Consideramos que la e-consulta neurológica es una herramienta muy útil para facilitar el acceso a pacientes neurológicos y sus cuidadores, mantener 
una atención individualizada, mejorar la eficiencia de la institución y controlar el ratio primera visita/sucesivas. 
 
PO-03.- EFICACIA DE UN PROGRAMA DE ENTRENAMIENTO COGNITIVO COMPUTARIZADO (NEUROBRAIN) COMO HERRAMIENTA 
DIAGNÓSTICA PARA DISCRIMINAR ENTRE DETERIORO COGNITIVO LEVE Y ENFERMEDAD DE ALZHEIMER LEVE. 
AUTORES: Félix Viñuela Fernández, Ángeles Barro Crespo y  Alejandro Viñuela Fernández. 
Centro de trabajo: CLÍNICA DE MEMORIA. INSTITUTO NEUROLÓGICO ANDALUZ. POLICLÍNICA LOS REMEDIOS. Sevilla. 
INTRUDUCCIÓN Y OBJETIVOS: 

Evaluar la eficacia de un programa de entrenamiento cognitivo computarizado focalizado en la optimización de estrategias semánticas (Neurobrain) 
como instrumento diagnóstico para discriminar entre Deterioro Cognitivo Leve (DCL) y Enfermedad de Alzheimer leve (EA). 
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MATERIAL Y MÉTODOS: 

Neurobrain es un programa de entrenamiento cognitivo computarizado focalizado en la optimización de estrategias semánticas. Presenta cinco niveles 
de dificultad, cada uno de uno de estos niveles cuenta con tres tipos de ejercicios diferentes (tipo 1, tipo 2 y tipo 3) Tanto los pacientes del grupo con 
DCL como los del grupo con EA fueron evaluados con el nivel de dificultad más básico. Los distintos tipos de ejercicios consisten en el aprendizaje de 
establecimientos de vínculos categoriales: ejercicio 1, se presenta un elemento y posteriormente se presentan varios elementos que representen a las 
diferentes categorías, a elegir uno; ejercicio 2, se presenta una categoría, y luego se solicita que se indiquen los elementos que pertenecen a ella, 
simultáneamente o secuencialmente; ejercicio 3, hay que recordar los elementos de unas categorías, vistas previamente y habiendo indicado al grupo al 
que pertenecen, dispersas entre otras de diferente categoría, se complementa con tarea lingüística de contestar correcto/falso sobre la imagen ya no 
visible. 
RESULTADOS: 

Los resultados alcanzados ponen de manifiesto la eficacia de Neurobrain como un instrumento diagnóstico que permite diferenciar entre DCL y EA. Los 
tres tipos de ejercicios (ej 1, ej 2, ej 3), así como el resultado compuesto alcanzado en dichos ejercicios (ej C) del módulo más básico, se muestran 
igualmente válidos para discriminar eficazmente entre ambos tipos de pacientes.  En ambos grupos, los peores resultados se dan en el ejercicio tipo 3, 
siendo la diferencia significativa respecto a los resultados alcanzados en los otros dos tipos de ejercicios (ej 1 y ej 2). 
CONCLUSIONES: 

Utilidad de un programa de optimización de la estructuración semántica de la memoria episódica como herramienta diagnóstica para diferenciar 
eficazmente entre pacientes con DCL y pacientes con EA. 
 
PO-04.- ELEVADA FRECUENCIA Y COPARTICIPACIÓN DE METALES PESADOS Y DÉFICIT VITAMÍNICO EN NEUROPATÍAS GRAVES DE 
ETIOLOGÍA NO ACLARADA. 
AUTORES: M. Begoña Gómez González, Míriam Sillero Sánchez, Beatriz Rosado Peña, Juan José Asencio Marchante, Nuria Rodríguez Fernández y 

Ana Rodríguez Román. 
Centro de trabajo: HOSPITAL UNIVERSITARIO PUERTO REAL. Puerto Real. (Cádiz) 
INTRODUCCIÓN:  

Es conocida la enfermedad sistémica consecuencia de una intoxicación por metales pesados. Habitualmente, ocurre en medios contaminados con 
productos industriales, y entre los síntomas neurológicos producen fundamentalmente neuropatías periféricas. Los déficit de vitamina B pueden 
potenciar este efecto. En nuestra área sanitaria, con buenos controles ambientales, son poco frecuentes.  
MATERIAL/MÉTODOS:  

Presentamos 9 casos de pacientes con neuropatías de etiología no esclarecida, elevación de niveles de metales pesados y, en varios, déficit 
vitamínicos. CASO 1 (varón, 75 años, elevación de arsénico/mercurio y déficit de B6). CASO 2 (varón, 62 años, elevación de arsénico y déficit de B6). 
CASO 3 (varón, 74 años, elevación de arsénico/mercurio). CASO 4 (mujer, 72 años, elevación de arsénico). CASO 5 (varón, 58 años, elevación de 
arsénico). CASO 6 (mujer, 28 años, elevación de arsénico y de ANA/ANCA). CASO 7 (varón, 20 años, elevación de arsénico y antiGAD). CASO 8 
(mujer, 76 años, elevación de mercurio y déficit de B6). CASO 9 (varón, 45 años, elevación de arsénico).  
RESULTADOS:  

La mayoría de los enfermos mantenía síntomas e incluso progresión clínica. Tres de los casos mejoraron significativamente coincidiendo con la 
normalización de los valores séricos de metales. En otros se ensayaron dosis bajas de penicilamida, sin beneficio.  
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CONCLUSIONES:  

No pudimos establecer la intoxicación por metales pesados como causa única de la polineuropatía de nuestros pacientes. Destacaba en la mayoría el 
carácter progresivo e invalidante, y la ausencia de manifestaciones no neurológicas. Algunos están pendientes de estudio histológico. 
 
PO-05.- ESTUDIO DESCRIPTIVO DE LAS ALTERACIONES LINGÜÍSTICAS DE LA ENFERMEDAD DE HUNTINGTON. 
AUTORES: Espinosa Rosso, R., Martín Sánchez, V.M. y Cabeza de Vaca Carmona, E. 
Centro de trabajo: HOSPITAL UNIVERSITARIO PUERTA DEL MAR. Cádiz. 
INTRODUCCIÓN Y OBJETIVOS: 

La mayoría de estudios que encontramos sobre la enfermedad de Huntington se centran en aspectos motores, cognitivos y comportamentales. De 
hecho, la descripción básica que podemos localizar en cualquier manual se ha realizado basándose en esta tríada sintomatológica. No obstante, aquí 
pretendemos añadir un elemento más a los tres citados que nos parece de gran importancia, la descripción lingüística. Con él,  es posible proporcionar 
datos auxiliares para que distintos profesionales —como neurólogos, neuropsicólogos y logopedas— complementen su diagnóstico y su intervención en 
dicha enfermedad. 
MATERIAL Y MÉTODO: 

El estudio consiste en un análisis comparativo de 6 pacientes diagnosticados de Huntington. Hemos señalado los síntomas lingüísticos más repetidos en 
estos enfermos y hemos establecido una relación con una serie de variables sociolingüísticas y médicas, como son la edad, el año de diagnóstico, el 
estadio de evolución, las escalas UHDRS y MMSE y la medicación administrada.  
RESULTADOS Y DISCUSIÓN: 

El 66.7% de los pacientes presentan problemas lingüísticos, de los cuales el 100% son fonéticos y fonológicos y el 50% son gramaticales. De entre las 
alteraciones lingüísticas que presentan los enfermos de Huntington, las que más se repiten son la bradilalia, las parafasias fonémicas, los problemas en 
la construcción de frases largas y el uso de automatismos.  
CONCLUSIONES: 

Existe una relación entre las áreas que elaboran el lenguaje en la corteza cerebral y las estructuras subcorticales. Nuestros resultados apoyan este 
hecho ya que son frecuentes las alteraciones lingüísticas en los enfermos de Huntington sobre todo a nivel  fonético-fonológico y gramatical. 
 
PO-06.- RELACIÓN ENTRE ALTERACIONES DEL LENGUAJE EN ENFERMEDAD DE PARKINSON Y VARIABLES SOCIOLINGÜÍSTICAS Y 
CLÍNICAS.  
AUTORES: Paredes Duarte, M. J., Espinosa Rosso, R. y Sánchez Batista, I. 
Centro de trabajo: UNIVERSIDAD DE CÁDIZ. Cádiz. 
INTRODUCCIÓN Y OBJETIVOS: 

Pocos estudios existen sobre las alteraciones del lenguaje en enfermos de parkinson, pero ninguno ofrece una perspectiva completa de cómo están 
afectados los diferentes componentes del lenguaje (fonético-fonológico, gramatical, léxico, semántico, textual y pragmático) que se localizan en distintas 
zonas cerebrales. Nuestro objetivo es estudiar la relación entre las alteraciones del lenguaje y diversos aspectos clínicos y sociodemográficos en un 
grupo de pacientes de parkinson. 
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MATERIAL Y MÉTODO: 

Se trata de un estudio realizado con 46 pacientes de parkinson, de los cuales 42 presentan alteraciones lingüísticas de diversa índole. Hemos analizado 
la relación de estas alteraciones con variables sociolingüísticas (edad, sexo y nivel cultural) y médicas (tiempo de evolución de la enfermedad, escala 
Hoeh&Yahr, UPDRS-III y la dosis de L-dopa). Según la distribución de las variables se utilizará el test T de Student o U de Mann Withney para evaluar 
las posibles diferencias entre grupos. 
RESULTADOS Y DISCUSIÓN: 

Hemos detectado diferencias estadísticamente significativas en las alteraciones gramaticales cuando se relacionan con las siguientes variables: nivel 
sociocultural (p= 0.006), tiempo de evolución de la enfermedad (p= 0.007), puntuación en las escalas Hoehn y Yahr (p= 0.029) y UPDRS-III (p= 0.012). 
Entre las alteraciones textuales y pragmáticas y las dosis de L-Dopa se aprecia relación (p= 0.06). Los demás parámetros analizados no se relacionan 
de manera significativa. 
CONCLUSIONES:  

Existe una relación entre las áreas que elaboran el lenguaje en la corteza cerebral y las estructuras subcorticales. Nuestros resultados apoyan este 
hecho ya que las alteraciones lingüísticas en los enfermos de parkinson se relacionan con el deterioro motor que conlleva esta enfermedad y con la 
dosis diaria de levodopa que toman. 

PO-07.- ESTUDIO DE FACTORES GENÉTICOS Y MEDIOAMBIENTALES DE SUSCEPTIBILIDAD A LA ESCLEROSIS MÚLTIPLE EN ESPAÑA. 
AUTORES: Urbaneja P, Pinto-Medel MJ, Reyes JA, Oliver-Martos B, Guerrero M, León A, Fernández V, Leyva L, Hernández MA, Oreja C, y Fernández 

O. 
Centro de trabajo: HOSPITAL REGIONAL UNIVERSITARIO DE MÁLAGA. Málaga. 
INTRODUCCIÓN Y OBJETIVOS: 

La etiología de la EM no está clara todavía, pero se sabe que influyen en el desarrollo y evolución de la enfermedad una combinación de factores 
genéticos y ambientales. Se han identificado más de 100 loci relacionados con la susceptibilidad a la EM, siendo el más destacado el alelo HLA-
DRB1*15:01. Entre los factores de riesgo ambientales que contribuyen a las susceptibilidad a la EM se han identificado el déficit de vitamina D y el 
tabaco. El objetivo ha sido analizar la relación entre la presencia del alelo HLA-DR*15:01, el déficit de vitamina D y el tabaco, con la susceptibilidad a la 
EM en tres cohortes de individuos procedentes de Madrid, Málaga y Santa Cruz de Tenerife. 
MATERIAL Y MÉTODOS: 

Han sido incluidos 49 pacientes con EM y 49 controles sanos pareados por edad y sexo en cada una de las cohortes estudiadas. El alelo HLA-
DRB1*15:01 se ha identificado mediante la amplificación con cebadores específicos de secuencia basado en el método PCR-SSP. El nivel de 
tabaquismo se determinó mediante una encuesta realizada en el momento de la recogida de muestras. Se consideraron como normales los niveles de 
25-hidroxivitamina D en suero por encima de 20 ng/ml.El grado de relación entre variables se mide calculando la odds ratio (OR) y los intervalos de 
confianza del 95% mediante regresión logística. El modelo de regresión logística multivariante se corrigió para posibles factores de confusión como la 
edad y el género. 
RESULTADOS: 

En un análisis conjunto de todos los individuos mostró que la presencia del alelo HLA-DRB1*15:01, ser fumador o haber sido fumador y la deficiencia de 
vitamina D se asoció con el aumento de riesgo significativo a padecer EM (OR=2,6 (IC95%: 1,4-4,6); p=0.002, OR=2,4 (IC95%: 1,4-4,0); p=0,001 y 
OR=2,7 (IC95%: 1,5-4,7); p=4.6x10-4 respectivamente). 
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CONCLUSIONES: 

Nuestro modelo muestra que la presencia del alelo HLA-DRB1*15:01, ser fumador o haber sido fumador y la deficiencia de vitamina D está asociado con 
un aumento significativo de riesgo a padecer EM. 
 
PO-08.- : ESTUDIO OBSERVACIONAL, RETROSPECTIVO Y MULTICÉNTRICO, PARA EVALUAR LA EXPERIENCIA DE FINGOLIMOD EN 
PACIENTES CON ESCLEROSIS MÚLTIPLE REMITENTE-RECURRENTE EN LA PRÁCTICA CLÍNICA HABITUAL. ESTUDIO MS NEXT. 
AUTORES: Francisco Barrero, Guillermo Izquierdo, Guillermo Navarro, Lucía Forero, Carmen Arnal, Fernando Sánchez, Carmen Muñoz, Javier Mallada, 

Virginia Meca, Marisa Martínez, Eugenia Marzo, Raúl Romero y Eli García, en representación de los investigadores del estudio MS NEXT. 
Centro de trabajo: HOSPITAL SAN CECILIO. Granada. 
INTRODUCCIÓN Y OBJETIVOS:  

Describir las características demográficas y clínicas de pacientes con esclerosis múltiple recurrente-remitente (EMRR) tratados con fingolimod. 
MATERIAL Y MÉTODOS:  

Estudio retrospectivo y multicéntrico (56 centros). Pacientes ?18 años, con EMRR (McDonald 2010), tratados con fingolimod (?12 meses). Se analizó la 
población total y estratificada según el último tratamiento: naïve, acetato de glatirámero o interferón beta-1 (post-BRACE) o natalizumab.  
RESULTADOS:  

Incluídos 804 pacientes (55,6% post-BRACE, 28,9% post-natalizumab y 7,7% naïve), edad media(±DE) 41,0(±9,1)años. Tiempo medio desde 
diagnóstico hasta el tratamiento: 8,9(±6) años; tasa de brotes año previo: 1,1(±1,1) y  mediana(RI) EDSS: 3(2-4). Duración media del tratamiento con 
fingolimod  25,9(±9,2) meses. El motivo más frecuente para cambiar el tratamiento fue el fracaso terapéutico (63,6%). La tasa anualizada de brotes 
(TAB) se redujo un 74,1%, 79,6% y 83,5% tras 12, 24 y 36 meses de tratamiento, respectivamente (p<0,0001, siempre). Tras 12 meses, el 75,0% de 
pacientes tenía EDSS estable y el 68,0% a los 24 meses. El 75,0% de pacientes estaban libres de actividad de la enfermedad a los 12 meses y el 64,7% 
a los 24 meses. El 19,3% de pacientes experimentaron acontecimientos adversos (AAs): infecciones, enzimas hepáticas elevadas y linfopenia. El 4,9% 
de pacientes discontinuaron el tratamiento permanentemente por falta de efectividad (2,4%) o AAs (1,7%). También se presentaran resultados del 
subanálisis de tratamientos pre-fingolimod.  
CONCLUSIONES:  

Fingolimod mejoró la TAB y controló la progresión de la discapacidad en la práctica clínica española, mostrando un buen perfil de tolerabilidad. La 
persistencia del tratamiento fue alta durante el seguimiento del estudio. 
 
PO-09.- PROCESAMIENTO LINGÜÍSTICO DE LOS ENFERMOS DE PARKINSON: ANÁLISIS DESCRIPTIVO. 
AUTORES: Raúl Espinosa Rosso, Antonio Ruiz Castellanos y Jonathan Rodríguez Palomero. 
Centro de trabajo: HOSPITAL UNIVERSITARIO PUERTA DEL MAR. Cádiz. 
INTRODUCCIÓN Y OBJETIVOS: 

Aunque existan diversos datos sobre el lenguaje y la enfermedad de Parkinson, son pocos los que se centran en alteraciones en la cognición, la 
comunicación interpersonal y el uso de instrumentos. Nuestro objetivo es observar de la forma más natural posible e interactiva los problemas de 
comunicación, en concreto, problemas en la comprensión-expresión e interacción comunicativa de los pacientes de Párkinson. 
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MATERIAL Y MÉTODO: 

El estudio se ha llevado a cabo con 33 casos de enfermos de Parkinson. Estos han sido evaluados a través de láminas y preguntas sobre aspectos de la 
vida diaria. Como resultado, desde el punto de vista lingüístico, se han observado rasgos de la disartria hipofónica, el aspecto léxico-sintáctico, la 
interacción y otras alteraciones lingüísticas a partir de variables como la edad, el sexo y el tiempo de evolución de la enfermedad.  
RESULTADOS Y DISCUSIÓN:  

Hemos podido observar que el 84,8 % de los pacientes no presentan alteraciones en la comprensión, interacción comunicativa ni  manipulación de las 
herramientas presentadas, mientras que el 15,2 % de los pacientes sí que muestran alteraciones tanto en la comprensión como en la interacción 
comunicativa.  
CONCLUSIONES: 

Los resultados de nuestro estudio nos revelan que en el ámbito pragmático por lo general los pacientes no presentan alteraciones en la comprensión e 
interacción comunicativa, aunque en algunos casos observamos problemas en el mantenimiento del set de la conversación. Mientras que en el ámbito 
fonético-fonológico cabe destacar los casos de habla errática o farfulleo, hipofonía, bradilalia y anomia. 

PO-10.- RELACIÓN ENTRE LA VELOCIDAD DEL PROCESAMIENTO DE LA INFORMACIÓN Y LA VELOCIDAD DE LA MARCHA EN PACIENTES 
CON ESCLEROSIS MÚLTIPLE. 
AUTORES: Sandra Rodríguez Navas, Cristina Conde Gavilán, Ana María Jover Sánchez, Mª Ángeles Peña Toledo, Silvia Molina Zafra, Alejandro 

Galvao Carmona, Carmen Bahamonde Román, Roberto Valverde Moyano, Isaac Tunez Fiñana y Eduardo Agüera Morales. 
Centro de trabajo: INSTITUTO MAIMONIDES DE INVESTIGACIÓN BIOMÉDICA CÓRDOBA (IMIBIC) / HOSPITAL UNIVERSITARIO REINA SOFÍA. 

Córdoba. 
INTRODUCCION:  

La esclerosis múltiple (EM) es una enfermedad neurológica crónica incapacitante que presenta frecuentemente disfunción cognitiva y motora. Existen 
datos que correlacionan esta alteración cognitivo-motora, despertando cada vez más interés el concepto de interferencia cognitivo-motora (ICM). La ICM 
refleja la disminución de rendimiento en una tarea motora mientras se desarrolla una tarea cognitiva. Los problemas cognitivos pueden aparecer en las 
fases tempranas de la EM, especialmente en la velocidad de procesamiento y el manejo de información compleja, pero su detección suele ser compleja 
y tardía. La combinación del estudio neuropsicológico con una Dual task (ICM) podría ser una buena predictora tanto del défic it cognitivo como de su 
discapacidad funcional. El objetivo de este estudio ha sido evaluar la correlación entre la velocidad de la marcha y la velocidad de procesamiento de la 
información en pacientes con diagnóstico de EM 
METERIAL/METODOS:  

Se han incluido en el estudio 30 pacientes con EM, en los que se determinó la velocidad de procesamiento de la información (Paced-Auditory-Serial-
Addition-Test PASAT); la atención sostenida (Dígitos directos de la batería WAIS III Digit-Span); la velocidad de la marcha (Timed-up-and-go-test) y la 
interferencia cognitivo-motora mediante la Tarea Dual (Timed-up-and-go-test + Digit-Span). 
RESULTADOS:  

Se observó una relación significativa entre velocidad de procesamiento de la información (PASAT) y la interferencia cognitivo motora (tarea Dual-Task) 
aplicada en este estudio (r2=-0,369; p=0,045). Lo que indicaría que ambas pruebas compartan ciertos mecanismos cognitivos (velocidad de 
procesamiento y memoria de trabajo) en esta población clínica. 
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CONCLUSION:  

Tanto la velocidad de la marcha como la velocidad de procesamiento de la información están relacionadas con los resultados obtenidos en tareas de 
interferencia cognitivo-motora. Ante estos datos, podría plantearse como complemento al estudio neuropsicológico de esta enfermedad, el estudio de la 
ICM. 
 
PO-11.- COMPLEJIDAD CLÍNICA, ETIOLÓGICA Y TERAPÉUTICA DE LAS TROMBOSIS ASÉPTICAS DE SENOS VENOSOS CEREBRALES. 
AUTORES: Calle Calle, R; Gutiérrez Zúñiga, R.; Guillen Martínez, V.; Triguero Cueva, L.; Herrera García, JD.; Rioboo de Larriva F.; Fernández Pérez, 

MD; Espigares M, A; y Maestre Moreno, JF. 
Centro de trabajo: HOSPITAL UNIVERSITARIO VIRGEN DE LAS NIEVES. Granada. 
INTRODUCCIÓN Y OBJETIVOS:  

El diagnóstico de las trombosis de senos venosos cerebrales (TSVC) supone un desafío clínico por la variedad de sus formas de presentación y por la 
multiplicidad de sus causas. Además, el arsenal terapéutico se ha enriquecido más allá de la anticoagulación, complicando también la estrategia de 
tratamiento. Material  y métodos: Presentamos 6 casos de TSVC atendidas en nuestro servicio en los últimos dos años.  
RESULTADOS Y DISCUSIÓN: 

Los factores predisponentes en 4 pacientes fueron: un embarazo gemelar, una hipotensión de líquido cefalorraquídeo postpunción lumbar además de 
tratamiento con metilprednisolona, un trastorno genético de la coagulación que fue tratado con Febuxostat un mes antes del inicio de la clínica y una 
fístula arterio venosa a la vena de Galeno. En los otros dos el factor asociado es desconocido.4 de los 6 casos presentaron cefalea: 2 asociaron 
focalidad y otros 2 una crisis comicial. Un caso se presentó como focalidad transitoria bihemisférica y otro como un cuadro confusional.Todos los 
pacientes se trataron con anticoagulación. Tres de ellos evolucionaron hacia la resolución. Los otros 3 empeoraron, por lo que se recurrió a tratamiento 
endovascular con buena evolución 2 de ellos; falleciendo el tercero durante la intervención. 
CONCLUSIONES: 

El diagnóstico de la TSVC es un problema difícil que precisa de un alto nivel de sospecha clínica; los síntomas de inicio pueden ser muy diversos. La 
posibilidad de modificar la evolución mediante tratamientos cada vez más activos, hacen de la TSVC un problema clínico de primera magnitud. 
 
PO-12.- ANÁLISIS PACIENTES CON RECURRENCIA DE CRISIS COMICIALES TRAS RETIRADA DE ANTIEPILÉPTICOS. 
AUTORES: José Antonio Reyes Bueno y Francisca Romero Crespo. 
Centro de trabajo: HOSPITAL REGIONAL UNIVERSITARIO DE MÁLAGA. Málaga. 
INTRODUCCIÓN Y OBJETIVOS:  

La decisión de retirar los fármacos antielpiléticos (FAE) en pacientes libres de crisis obliga a tomar muchos factores en cuenta.  Otra cuestión en la 
recurrencia de las crisis una vez suspendido el tratamiento, existiendo varios predictores de recaídas. Las cifras de recurrencia varían según los estudios 
desde un 12% a un 66%. El objetivo es analizar una cohorte de pacientes con recurrencia de crisis y describir sus características clínicas.  
MATERIAL Y MÉTODOS:  

Seleccionamos a 74 pacientes entre 1.200 pacientes de la unidad de Epilepsia del Hospital Regional de Málaga con recurrencia de crisis tras suspender 
FAE. Analizamos de retrospectivamente  42 pacientes con datos recogidos. Realizamos un análisis descriptivo mediante el sistema SPSS. Recogemos 
variables demográficas y clínicas.  
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RESULTADOS: 

La gran parte (73%) son focales y criptogénicas (60%). La media de años sin crisis tras suspensión del FAE: 15 años en las epilepsias idiopáticas, 7 en 
las criptogénicas y 11 en las sintomáticas.  La media de evolución de la epilepsia antes de suspender FAE: 13 años en las idiopáticas y en las 
sintomáticas y 8 años en las criptogénicas. Un 14.3% no se controlaron una vez reiniciaron FAE. Los pacientes con Electroencefalograma(EEG) normal: 
media 13 años sin FAE versus 3 años con EEG patológico.    
CONCLUSIONES: 

Se identifican una serie de características en aquellos pacientes que tienen menos tiempo libre de FAE: crisis criptogénicas, focales, EEG patológico.  
Por otra parte mostramos que el reinicio del tratamiento no garantiza un completo control de crisis inmediato (un 15% permanecen con crisis).  
 
PO-13.- ICTUS DE ARTERIA COROIDEA ANTERIOR: ACLARANDO SU CLÍNICS. 
AUTORES: Maria Victoria Castro Sánchez. 
Centro de trabajo: HOSPITAL REGIONAL UNIVERSITARIO DE MÁLAGA. Málaga. 
INTRODUCCIÓN Y OBJETIVOS: 

La arteria coroidea anterior es normalmente una rama de la ACI, aunque también puede surgir de la ACM o ACoP. Los ictus de la misma están aún 
pobremente caracterizados, ya que su territorio es actualmente objeto de debate.El objetivo de este estudio es describir el todavía poco conocido perfil 
clínico de estos infartos, sus mecanismos, factores de riesgo y evolución.  
MATERIAL Y MÉTODOS: 

Se han recogido de forma retrospectiva 10 casos de pacientes hospitalizados desde 2010 a 2016, con ictus agudo de arteria coroidea anterior 
diagnosticado en RMN de difusión. Se describe su sexo y edad,  factores de riesgo cardiovascular, mecanismo, clínica y evolución.  
RESULTADOS Y DISCUSIÓN: 

La mayoría de nuestros pacientes eran varones. El FRCV más prevalente fue el tabaco y la dislipemia. El mecanismo más frecuente fue el 
aterotrombótico, siendo sólo 3 de ellos cardioembólicos e identificándose como causa última un foramen oval permeable y un shunt D-I detectado en el 
test de la burbuja.Como presentación clínica la más frecuente fue la afectación motora, seguida de la alteración sensitiva. La evolución fue favorable en 
la mayoría de los pacientes quedando 4 completamente asintomáticos. 
CONCLUSIONES: 

Nuestro estudio concuerda con la literatura previa en que el cuadro clínico más frecuente es un déficit motor. En nuestro estudio los pacientes más 
jóvenes fueron aquellos con mejor evolución y un mecanismo cardioembólico del ictus por lo que sería recomendable estudiar aquellos pacientes con 
pocos FRCV e infartos de este territorio en busca de una fuente embolígena.  
 
PO-14.- LINFOMA CEREBRAL PRIMARIO: CLÍNICA Y NEUROIMAGEN. 
AUTORES: Maria Victoria Castro Sánchez y Carola Díaz Aizpun. 
Centro de trabajo: HOSPITAL REGIONAL UNIVERSITARIO DE MÁLAGA. Málaga. 
INTRODUCCIÓN Y OBJETIVOS: 

El linfoma cerebral primario es una variante poco conocida de linfoma no Hodgkin extranodal que afecta al sistema nervioso central sin evidencia de 
enfermedad sistémica. Se han descrito 5 formas de aparición: lesión ocupante de espacio intracerebral, lesiones periventriculares o leptomeníngeas 
múltiples, depósitos vítreos, lesión intramedular o neurolinfomatosis. Dado el aumento de su incidencia en la última década, el objetivo del estudio es 
describir las presentaciones clínicas de este linfoma correlacionadas con su neuroimagen para facilitar su aproximación diagnóstica. 
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MATERIAL Y MÉTODOS:  

Se describe de forma retrospectiva una serie de 10 casos de pacientes hospitalizados entre 2006 y 2016 diagnosticados mediante biopsia de linfoma 
cerebral primario. 
RESULTADOS Y DISCUSIÓN:  

En nuestro estudio la presentación clínica más frecuente fueron los déficits neurológicos focales, seguidos de las alteraciones del comportamiento y 
neuropsiquiátricas. Uno de los pacientes presentó fenómenos epilépticos como debut del cuadro, pero ninguno debutó con síntomas oculares. La 
imagen más habitual en RM fue la de lesiones ocupantes de espacio que restringían en difusión 
CONCLUSIONES:  

Debe considerarse la posibilidad de linfoma cerebral primario ante el hallazgo de una lesión ocupante de espacio intracerebral en un paciente con 
estudio de extensión negativo. Aunque en la mayoría de las ocasiones actualmente el diagnóstico definitivo se alcanza mediante biopsia, el mayor 
conocimiento de las diferentes presentaciones clínicas así como sus características diferenciales en RM respecto a otras patologías con neuroimagen 
similar, es útil para su diagnóstico precoz y para explorar en el futuro métodos diagnósticos menos agresivos. 
 
PO-15.- ANÁLISIS DE PROTEÍNAS ANÓMALAS POR ESTRÉS OXIDATIVO EN SALIVA Y SUERO DE ENFERMOS DE PARKINSON. 
AUTORES: Damas Hermoso F. (1,2), Fernández  Espejo E. (1)   
Centro de trabajo: (1)LAB. DE NEUROLOGÍA MOLECULAR BIO127, DEPARTAMENTO DE FISIOLOGÍA MÉDICA, UNIVERSIDAD DE SEVILLA. (2)  

HOSPITAL VIRGEN DE VALME. Sevilla. 
INTRODUCCIÓN Y OBJETIVOS: 

El estrés oxidativo es una probable causa de la enfermedad de Parkinson. Las especies oxidantes pueden ser de oxígeno, nitrógeno, halógenos u otras, 
y “dañan” proteínas. Los objetivos fueron  estudiar diversas proteínas oxidadas y enzimas relacionadas en saliva y suero de enfermos.  
MATERIAL Y MÉTODOS: 

Se midieron mediante ELISA, western-blotting y espectrometría. También se hicieron cultivos para medir la muerte celular. Los fluidos se obtuvieron de 
pacientes de EP y  controles, con consentimiento informado y aprobación de los comités éticos correspondientes. Los pacientes se clasificaron según 
Hoehn-Yahr y UPDRS.  
RESULTADOS Y DISCUSIÓN:  

Los resultados de moléculas nitradas/nitrosiladas indicaron la presencia de estrés nitrativo, no nitrosilativo, en saliva y suero de los pacientes. Destaca la 
presencia de nitro-alfa-sinucleína en exceso. La 3-nitrotirosina se mostró citotóxica en cultivos. Se detectó estrés halogenante local en algunos 
pacientes, pues se midieron niveles basales de proteinas halogenadas AOPP en suero (40%) y saliva (29%).  Derivados halogenados como 3-
clorotirosina y 3-yodotirosina eran citotóxicos en cultivos. Finalmente, entre las enzimas halogenantes haloperoxidasas se observó un exceso de 
tiroperoxidasa en el suero del 30% de enfermos. No se detectaron  correlaciones clínicas.  
CONCLUSIONES:  

Los datos indican que el estrés de nitrógeno es nitrativo en suero y saliva de los enfermos, con exceso de nitro-alfa-sinucleína. Hay estrés halogenante 
local en saliva y suero en un grupo de pacientes,  de origen glandular probablemente. La tiroperoxidasa está aumentada en suero de un grupo de 
pacientes, cuyo origen es incierto. Todas las formas oxidadas de tirosina son citotóxicas in vitro. 
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PO-16.- DISTROFIA MUSCULAR CONGÉNITA POR MUTACIÓN DEL GEN LMNA. 
AUTORES: Marta Marín Cabañas y Pilar Carbonell Corvillo. 
Centro de trabajo: HOSPITAL UNIVERSITARIO PUNTA DE EUROPA. Algeciras. (Cádiz) 
INTRODUCCIÓN:  

La distrofia muscular congénita (DMC), es un grupo heterogéneo de enfermedades hereditarias, que producen debilidad muscular que comienza en el 
nacimiento o infancia. La clasificación actual es por subtipos, según la afectación de genes cuyas mutaciones codifican proteínas defectuosas con 
anormal función celular. Esto da lugar a una importante variabilidad clínica, sin una clara correlación genotipo-fenotipo.  
CASO CLÍNICO: 

Mujer  de 51 años, sin antecedentes familiares relevantes, con debilidad progresiva desde que comenzó a deambular, a los 16 meses.  En infancia 
asocia retracciones aquíleas, en codos y rodillas. A los 45 años se diagnostica de FA e insuficiencia respiratoria. A la exploración, destaca una espina 
rígida cervical y dorsal, además de debilidad proximal en miembros superiores y global en inferiores, con sensibilidad conservada y arreflexia global. Se 
realizó analítica, sin elevación de CK, solicitándose estudio genético, negativo para el gen SEPN1, cuya mutación se asocia al Síndrome de Espina 
Rígida. Se realizó biopsia muscular con panel genético que confirmó una mutación en el gen LMNA. 
DISCUSIÓN:  

La mutación LMNA p.Glu361Lys (p.E361K) ha sido descrita recientemente con fenotipo de distrofia muscular Emery-Dreifuss (EDMD). Existe un 
importante solapamiento, con múltiples genes y patrones de herencia que pueden causar EDMD, así como variantes de mutaciones del gen LMNA cursan con 
diferentes fenotipos.Dado la gran variabilidad clínica de este gen, es fundamental considerarlo en el diagnóstico diferencial ante cualquier DMC, en especial si 
cursa con retracciones articulares, que son características aunque no exclusivas del espectro de las DMC relacionadas con LMNA. 
 
PO-17.- ANÁLISIS DESCRIPTIVO DE LOS PACIENTES QUE CONSULTAN POR DIPLOPÍA BINOCULAR EN EL SERVICIO DE URGENCIAS 
DURANTE 3 AÑOS. 
AUTORES: Juana Muñoz Novillo, José Antonio Reyes Bueno, María Victoria Castro Sánchez, Macarena Villagrán García y María de la Paz Moreno 

Arjona. 
Centro de trabajo: HOSPITAL REGIONAL UNIVERSITARIO DE MÁLAGA. Málaga. 
INTRODUCCIÓN Y OBJETIVOS: 

La diplopía binocular suele ser resultado de la función anormal tanto de los propios músculos como de los pares craneales implicados en la oculomoción, 
en contraste con la monocular asociada a patología local del globo ocular. 
MATERIAL Y MÉTODOS: 

Estudio descriptivo con recogida de datos retrospectiva mediante el sistema “ Diraya” revisando más de 200.000 mil pacientes que acudieron al servicio 
de Urgencias durante 3 años ( 2012-2014) de los cuales más de 100 consultan por diplopía binocular. Se han analizado diversas variables entre las que 
se encuentran: edad, sexo, factores de riesgo cardiovascular, alteraciones oculomotoras a la exploración y clasificación diagnóstica final. 
RESULTADOS Y DISCUSIÓN: 

1 de cada 3 pacientes son varones entre 50- 60 años. El par craneal más frecuentemente afectado fue el VI seguido del III par. En cuanto al diagnóstico, 
la etiología más frecuente fue la isquémica. CONCLUSIONES 
Aunque constituye un motivo de consulta poco frecuente, la diplopía binocular requiere una exploración meticulosa a la hora de establecer qué músculos 
extraoculares y pares craneales se ven afectados; ya que estos datos junto con otros como presencia de dolor, edad y características del paciente son 
muy útiles para llegar al diagnóstico etiológico del cuadro. 
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PO-18.- PRESENTACIÓN CLÍNICA DE LA ENFERMEDAD DE CREUTZFELDT JAKOB, CINCO CASOS ILUSTRATIVOS. 
AUTORES: Iago Rego García, José Antonio Medina Gámez y Raquel Gutiérrez Zúñiga. 
Centro de trabajo: COMPLEJO HOSPITALARIO UNIVERSITARIO DE GRANADA. Granada. 
INTRODUCCIÓN: 

La enfermedad de Creutzfeldt-Jakob (ECJ) es la más frecuente de las enfermedades priónicas humanas, siendo en la mayoría (85-95%) casos 
esporádicos. Su principal manifestación es un deterioro cognitivo rápidamente progresivo junto con clínica cerebelosa, signos piramidales y mioclonías. 
Sin embargo, en la fase inicial puede haber una gran variabilidad de síntomas, dificultando el diagnóstico. Presentamos una serie de 5 casos que ilustran 
esta complejidad: Varón, 68 años, que consulta por alteración de la marcha y deterioro cognitivo de 2 meses de evolución. En la exploración inicial llama 
la atención una hiperreflexia generalizada con ataxia de la marcha y dismetría. Mujer, 73 años, que llega en un mutismo acinético con apraxia de la 
marcha y fenómeno de la mano “alien”, además de distonía oromandibular. Varón, 67 años, que consulta por deterioro cognitivo y trastorno de la marcha 
de 3 semanas de evolución, junto con mioclonías generalizadas. Varón, 67 años, en el que llaman la atención la labilidad emocional y unos movimientos 
anómalos de la mano derecha que desaparecen al caminar.Varón, 77 años, que consulta inicialmente por disminución de la agudeza visual e 
hipoacusia. En la exploración se objetiva apraxia visual y apraxia motora de la mano izquierda. 
CONCLUSIÓN: 

Es necesario incluir esta entidad en el diagnóstico diferencial de un deterioro cognitivo rápidamente progresivo, sobre todo cuando existe un perfil 
frontoparietal en la evaluación cognitiva junto con algún síntoma relacionado. 
 
PO-19.- CORRELACIONES CLÍNICO-RADIOLÓGICAS EN CÓDIGOS ICTUS: ¿QUÉ PUEDE APORTAR LA TC MULTIFASE?. 
AUTORES: Ana Domínguez Mayoral, Soledad Pérez Sánchez, Sara Eichau, Reyes de Torres y Guillermo Izquierdo. 
Centro de trabajo: HOSPITAL UNIVERSITARIO VIRGEN MACARENA. Sevilla. 
INTRODUCCIÓN: 

La TC de perfusión ha supuesto una revolución en la atención del código ictus, aunque tiene limitaciones en la estandarización e interpretación de la 
técnica. El grado de colateralidad pial valorado mediante angioTC o TC multifase se perfila como un marcador pronóstico.  
MÉTODOS: 

Se presentan 5 pacientes de 73 años de edad media con ictus isquémico agudo. El territorio más frecuente ha sido las cerebrales medias salvo un caso 
de afectación talámica en arteria cerebral posterior. Se ha realizado TC cerebral simple, angioTC de TSA y cerebral, perfusión, multifase y RMN cerebral 
posterior a todos los pacientes.  
RESULTADOS: 

Cuatro de los 5 pacientes fueron sometidos a fibrinolisis intravenosa. La NIHSS fue 11,8 de media al ingreso y 3,6 al alta. El Rankin medio al alta se 
situó entre 1 y 2. En la mayoría de los casos la  perfusión no favoreció la toma de decisiones clínicas por las dificultades de interpretación. El análisis a 
posteriori de los pacientes con un buen grado de colateralidad pial en angioTC y, especialmente, en TC multifase, evidenció mejores resultados en la 
extensión del infarto por RMN así como NIHSS y Rankin al alta.  
CONCLUSIONES 

El grado de colateralidad pial valorado mediante angioTC multifase podría ser un marcador pronóstico que contribuya en el proceso de tomas de 
decisiones clínicas en códigos ictus.  
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PO-20.- EXPERIENCIA CLÍNICA CON ALEMTUZUMAB EN PACIENTES CON ESCLEROSIS MÚLTIPLE REMITENTE RECUERRENTE AVANZADA. 
AUTORES: Raúl Rashid Abdul Rahim López, Lucía Forero Día, Natalia Rojo Suárez,  Andrés Hermosín y Alicia Sánchez Refolio. 
Centro de trabajo: HOSPITAL UNIVERSITARIO PUERTA DEL MAR. Cádiz. 
INTRODUCCIÓN:  

Alemtuzumab es un anticuerpo monoclonal humanizado dirigido frente al antígeno específico de superficie CD52 causando un depleción de linfocitos B y 
T, seguida de una repoblación lenta en los 6-12 meses siguientes y aprobado como tratamiento de segunda linea para esclerosis múltiple remitente 
recurrente 
OBJETIVOS:  

Analizar la respuesta clínica a alemtuzumab de 8 pacientes con EM RR. 
MATERIAL Y MÉTODOS:  

Se analizan 8 pacientes con EMRR que reciben alemtuzumab según un protocolo preestablecido. Éstos presentaban una edad media de 40 años con 
una evolución de la enfermedad de 4 a 24 años, un EDSS medio de 3,25 y una media de 2,5 brotes en los últimos dos años . En 3 pacientes la RM 
pretratamiento mostraba lesiones captantes de gadolinio. La carga lesional en todos los pacientes fue elevada. Previamente todos habían recibido 
tratamiento modificador de la enfermedad. Hubo un único paciente con un brote clínico postratamiento. En la RM de control hubo un único caso con 
lesiones captantes de contraste. El EDSS se mantuvo estable en todos los pacientes. Hubo reacciones asociadas a la perfusión en forma de urticaria y  
tensión arterial elevada. Se produjo un caso de reactivación de VPH y otro de carcinoma de ovario. Todos presentaron linfopenia postratamiento con 
recuperación posterior. 
CONCLUSIONES:  

Se trata de un fármaco eficaz a pesar de que nuestros pacientes presentaban una evolución tórpida tanto clínica como radiológica. Encontramos más 
casos de los esperados de crisis hipertensivas. En seguridad, aparece el segundo caso notificado del mundo de cáncer de ovario tras tratamiento con 
Alemtuzumab. 
 
PO-21.- EXPERIENCIA CON APOMOFINA EN INFUSIÓN CONTINUA EN PACIENTES CON ENFERMEDAD DE PARKINSON AVANZADA. 
AUTORES: Ana Isabel Dengra Maldonado, Miryam Pérez Gámez, y Javier Gutiérrez García. 
Centro de trabajo: HOSPITAL DEL CAMPUS DE LA SALUD. Granada. 
INTRODUCCIÓN:  

La mayoría de pacientes con Enfermedad de Parkinson, a lo largo de los años, desarrolla fluctuaciones motoras, discinesias graves y síntomas no 
motores, que resultan de difícil control terapeútico. Se considera la fase avanzada de la enfermedad. A continuación, en este trabajo, revisamos el uso 
de Apomorfina parental en determinados pacientes. 
MATERIAL Y MÉTODOS:  

Hemos revisado a 17 pacientes de la unidad de Trastornos del Movimiento del Complejo Hospitalario de Granada, diagnosticados de EP avanzada en 
estadío mayor de III, salvo tres de ellos, con parkinsonismo secundario a otras patologías, tratados con Apomorfina en infusión continua durante un año. 
RESULTADOS y DISCUSIÓN: 

La edad media de los pacientes era 67,5 años y el tiempo de evolución medio de enfermedad de 10,5 años. Tras 12 meses de seguimiento, el 64% 
presentó una buena respuesta, y el 36% mala.  
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La tasa de abandonos fue del 36% (6 de 17). El 47% (8 de 17) presentó algún efecto secundario, como hipotensión, naúseas, alucinaciones y nódulos 
subcutáneos, siendo éstos últimos los más frecuentes (el  17%).Coincide, como motivo de abandono, la aparición de efectos adversos en 2 de los 6, y la 
falta de efectividad probablemente relacionada con el grado tan avanzado de enfermedad en 3 de los 6. De esta manera, cabe destacar la importancia 
de una selección adecuada del paciente a tratar.  
CONCLUSIONES: 

La apomorfina en infusión continua parece ser la mejor opción en determinadas circunstancias, teniendo en cuenta, además, la facilidad de su uso y el 
coste con respecto a otras terapias. 
 
PO-22.- MIELITIS DE CONO MEDULAR COMO MANIFIESTACION DE PRIMOINFECCIÓN HERPÉTICA EN PACIENTE INMUNOCOMPETENTE. 
AUTORES: Juan Francisco Quiles López, Carlos De la Cruz Cosme, Agustín Omar Rodríguez Belli y Manuel Romero Acebal. 
Centro de trabajo:  HOSPITAL UNIVERSITARIO VIRGEN DE LA VICTORIA. Málaga. 
INTRODUCCIÓN:  

Gingivoestomatitis y faringitis son las manifestaciones más frecuentes del Virus Herpes Simple tipo 1 (VHS-1). Sin embargo, hay una creciente 
incidencia de infecciones genitales y están descritas otras de localización extraorogenital. Así, se definen síndromes neurológicos: encefalitis, meningitis 
aséptica, disfunción autonómica, mielitis transversa, síndrome de Mollaret y parálisis de Bell.  OBJETIVO: Ilustrar una manifestación neurológica poco 
frecuente de la primoinfección herpética en pacientes inmunocompetentes.  
PACIENTE Y MÉTODO:  

Mujer de 63 años con Valvulopatía mitral reumática moderada, Fibrilación Auricular e Hipertensión Pulmonar moderada. Miembro inferior izquierdo de 
menor longitud (desconociéndose cronología y diagnóstico exactos). Inicia cuadro de parestesias en ambas plantas y glúteos que progresa a debilidad 
de miembros inferiores, retención urinaria y estreñimiento tres días antes de su ingreso. Derivada tras detección de disociación albuminocitológica e 
hiperckhemia. Siete días antes, presentó cuadro catarral autolimitado tratándose con levofloxacino. Se objetiva hipoestesia perineal y paraparesia 4/5 
con reflejos osteotendinosos hipoactivos.   
RESULTADOS:  

Se realiza Resonancia Nuclear Magnética de columna cervico-dorso-lumbar donde destaca hiperintensidad de 25 milímetros en T2 y STIR captadora de 
contraste desde T12-L1 compatible con mielitis aguda, así como realce patológico en musculatura erectora no apreciable en Tomografía Computarizada 
posteriormente. Realizamos punción lumbar, detectándose PCR positiva a VHS-1 sin otros hallazgos. Serología sanguínea anodina. Se inicia Aciclovir 
10 mg/kg/día presentando mejoría paulatina: mayor sensibilidad perineal y posibilidad de deambulación.  
CONCLUSIÓN:  

 Se diagnostica de mielitis de cono medular secundaria a primoinfección herpética. Dicha manifestación es una rareza en pacientes inmunocompetentes, 
habiéndose descrito algunos casos en pacientes infectados con Virus de la Inmunodeficiencia Adquirida.  
 
PO-23.- MANIFESTACIÓN ATÍPICA EN NEUROIMAGEN CON CORRELATO CLÍNICO EN PACIENTE CON ENFERMEDAD DE WILSON TRATADA. 
AUTORES: M. Begoña Gómez González, Germán Santamaría,  Míriam Sillero Sánchez, Nuria  Rodríguez Fernández, Juan José Asencio Marchante, 

Ana Rodríguez Román y Beatriz Rosado Peña. 
Centro de trabajo: HOSPITAL UNIVERSITARIO PUERTO REAL. Puerto Real. (Cádiz) 
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INTRODUCCIÓN:  

La participación radiológica de los ganglios basales y el tronco cerebral está descrita en la enfermedad de Wilson, y se correlaciona con la fisiopatología 
y los síntomas extrapiramidales de estos enfermos. Es menos habitual la afectación de la sustancia blanca supratentorial, y no hay una explicación 
definitiva para ello. 
MATERIAL/MÉTODOS:  

Se presenta el caso de un paciente de 19 años, diagnosticado de enfermedad de Wilson (2015), en espera de trasplante hepático y tratado mientras con 
derivación portosistémica y cinc. A partir de entonces ocurre un deterioro neurológico, que le convierte en dependiente. En la exploración había 
laterocollis izquierdo, disartria leve e hipertonía en miembro superior izquierdo, con balance motor de 4/5 y labilidad emocional. Posteriormente, tras 
superar una encefalopatía posiblemente yatrógena, aumenta el deterioro, con postración en silla de ruedas, hipertono generalizado, desviación ocular a 
la derecha y paresia facial izquierda, sin hemianopsia aparente. La RMN craneal mostraba una extensa lesión digitiforme y de discreto efecto de masa 
temporoccipitoparietal derecha, con leve restricción de la difusión, además de otras en putámenes y protuberancia y atrofia. La punción lumbar descartó 
meningoencefalitis.  
DISCUSIÓN:  

La aparición de una lesión cortical/subcortical aguda pareja a un empeoramiento neurológico obligó a descartar la etiología infecciosa, isquémica o 
tumoral. Ante la ausencia de nueva progresión clínica se acordó actitud expectante.  
CONCLUSIÓN:  

Las lesiones radiológicas encefálicas en enfermedades sistémicas como la de Wilson deben ser estudiadas con cautela para evitar yatrogenia, y su 
mecanismo de producción permanece incierto.  
 
PO-24.- PARESIA FRÉNICA BILATERAL GRAVE E INFECCIÓN AGUDA POR CITOMEGALOVIRUS. 
AUTORES: Gómez González, M. Begoña. Vargas Puerto, Antonio. Sillero Sánchez, Míriam. Romero Morillo, José. Rodríguez Fernández, Nuria. Asencio 

Marchante, Juan José y Rosado Peña, Beatriz. 
Centro de trabajo: HOSPITAL UNIVERSITARIO PUERTO REAL. Puerto Real. (Cádiz) 
INTRODUCCIÓN:  

Traumatismos locales, incluidos los quirúrgicos, infiltración o compresión de origen tumoral y patología neuropática o miopática de etiología degenerativa 
o inflamatoria son las principales causas de una entidad poco común: la paresia del nervio frénico. La presentación aguda y bilateral sin relación con las 
circunstancias antes dichas resulta excepcional. Se han comunicado casos relacionados con algunas infecciones (VIH), muy poco frecuentes. 
MATERIAL/CASO CLÍNICO:  

Varón de 33 años hospitalizado en la Unidad de Cuidados Intensivos y luego en Neumología por disnea en decúbito, precedida, días antes, por 
cervicalgia intensa, sin otros síntomas neurológicos, y un mes antes por artralgias y fiebre autolimitadas. Como ANTECEDENTES, no existían alergias, 
ni factores de riesgo vascular, incluido  el tabaquismo. Había contacto laboral con amianto, fibra de carbono y torres de refrigeración. En la 
EXPLORACIÓN, sólo se evidenciaba una mínima disfonía y reflejos miotáticos vivos, sin afectación motora, sensitiva, de pares craneales o la marcha. 
Se realizaron estas EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS: RMN craneal y cervical (lesiones frontales inespecíficas; limitada por intolerancia al 
decúbito), Electromiograma (axonotmesis moderada/severa de ambos nervios frénicos), Estudio de líquido cefalorraquídeo (normal), Serología 
(positividad para Citomegalovirus IgM e IgG), Radiografía y TAC torácicos (atelectasia en bases pulmonares, elevación del diafragma), Escopia de 
diafragma (paresia bilateral).  
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DISCUSIÓN/EVOLUCIÓN:  

En los meses siguientes, el paciente continuó utilizando la ventilación mecánica no invasiva nocturna indicada por Neumología, sin tolerar el decúbito. 
Sucesivas investigaciones analíticas no detectaron elevación de autoanticuerpos o marcadores tumorales.  
CONCLUSIONES:  

La instauración abrupta de una paresia frénica, sobre todo bilateral, y con antecedentes de sintomatología infecciosa, incluso banal, obliga a descartar 
en primer lugar una mielitis inflamatoria/autoinmune, pero también puede corresponder a una afectación del nervio periférico. La relación causal con un 
virus ampliamente distribuido en la población, como el Citomegalovirus, debe ser tenida en cuenta a pesar de su excepcionalidad. No hemos encontrado 
en la literatura casos de esta etiología hasta la fecha.  
 
PO-25.- UTILIDAD DE LA OCT PARA EVALUAR LA DEGENERACIÓN AXONAL EN PACIENTES CON ESCLEROSIS MÚLTIPLE TRATADOS CON 
ALEMTUZUMAB. 
AUTORES: Sara Eichau Madueño, Ana Domínguez Mayoral, Concepción de Hita Cantalejo, Soledad Pérez-Sánchez, Guillermo Navarro Mascarell y 

Guillermo Izquierdo Ayuso. 
Centro de trabajo: HOSPITAL UNIVERSITARIO VIRGEN MACARENA. Sevilla. 
INTRODUCCIÓN: 

En los últimos años se está estudiando la aplicabilidad de la tomografía de coherencia óptica (OCT) como marcador de degeneración axonal en 
Esclerosis Múltiple (EM).Paralelamente, el tratamiento con Alemtuzumab ha demostrado mejorar la agudeza visual medida por test de sensibilidad al 
contraste y frenar la atrofia cerebral relacionada con EM. Nuestro objetivo es evaluar datos de OCT en pacientes con Alemtuzumab como posible 
marcador de daño axonal y correlacionarlo con la evolución de la enfermedad. 
MATERIAL Y MÉTODOS: 

Pacientes con EMRR activa, tratados hace más de 10 meses con Alemtuzumab, a los que se realiza una OCT antes y después del tratamiento. 
Estudiamos variables de la OCT y características de la enfermedad. 
RESULTADOS:  

6 pacientes, 1 NO previa, media de años de evolución de 12.6, EDSS previa de 4,5 y EDSS posterior de 3,6,  TAB media previa de 1 y  0 posterior. El 
adelgazamiento medio RNFL previo en OD fue 80.5 y posterior 78.1; en OI 76,8 y 77,3. El adelgazamiento de GCL en OD previo fue de 66,1 y posterior 
59,16; en OI 67,5 y 65,6. 
CONCLUSIONES:  

En esta pequeña muestra y con un tiempo limitado de tratamiento con Alemtuzumab, hemos encontrado que el fármaco ha mantenido estable el 
adelgazamiento de las capas de la retina, e incluso ha frenado la evolución natural de la capa RNFL (2 ?m por año) y mejorado el adelgazamiento de 
GCL, lo cual podría estar en relación CON la mejoría en la discapacidad y ser sugestivo de estabilidad del daño axonal. 
 
PO-26.- LEUCOENCEFALOPATÍA MULTIFOCAL PROGRESIVA SECUNDARIA A TRATAMIENTO CON RITUXIMAB. 
AUTORES: Francisco Javier Andreo Jiménez, Ismael Carrera Muñoz, Sara Blanco Madera, Raquel Calle Calle, Ana Isabel Dengra Martínez y Isabel 

López López.  
Centro de trabajo: COMPLEJO HOSPITALARIO UNIVERSITARIO GRANADA. Granada. 
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INTRODUCCIÓN:  

La Leucoencefalopagía Multifocal Progresiva (LMP) es una enfermedad de naturaleza infecciosa, producida por el virus JC, asociada a situaciones de 
inmunosupresión celular. Presentamos un caso de LMP secundaria a tratamiento con Rituximab. 
CASO CLÍNICO:  

Varón de 74 años, diagnosticado de Leucemia Linfática Crónica B cuatro años antes, en estadio C de Binet (LLC-B). Tratado durante 3 años con 
Clorambucilo, sin control de la enfermedad, por lo que inicia terapia inmunosupresora con Bendamustina- Rituximab, administrando dos ciclos en 4 
meses. Tras el segundo ciclo, comienza de forma progresiva con sensación de dificultad para la deambulación y pérdida de fuerza en ambas piernas, 
además de desorientación. Acude a Urgencias, donde se constata paraparesia proximal moderada sin piramidalismo y signos de encefalopatía, por lo 
que ingresa en Neurología. En días se produce agravamiento del cuadro encefalopático alcanzando un estado estuporoso que se hizo irreversible. Se 
realizó RM craneal que mostró lesiones hiperintensas parcheadas en sustancia blanca subcortical bilaterales, no captantes y sin efecto masa, 
compatibles con LMP; igualmente se realizó la punción lumbar que mostró PCR positiva para virus JC. El paciente finalmente, falleció a las dos 
semanas. 
DISCUSIÓN:  

Existen casos descritos de LMP secundaria al uso de Rituximab, siendo poco frecuentes en la literatura, a diferencia de con otros inmunosupresores 
como Natalizumab o Infliximab. Dado el grave curso clínico del cuadro y el cada vez más extendido uso de Rituximab para tratamiento de cuadros 
neurológicos, es una entidad a tener en cuenta. 
 
PO-27.- UN CASO FAMILIAR DE DISTONÍA PAROXISTICA CINESIGÉNICA. 
AUTORES: Carlos Jara Montero, Ignacio Carrera Sánchez y  Eva María Cuartero Rodríguez. 
Centro de trabajo: HOSPITAL UNIVERSITARIO NUESTRA SEÑORA DE VALME. Sevilla. 
INTRODUCCIÓN: 

Se presenta un caso sobre dos hermanos con trastorno del movimiento que fueron diagnosticados a raíz del ingreso de uno de ellos. 
CASO CLÍNICO: 

Varón de 15 años natural de Hispanoamérica sin antecedentes personales de interés con un hermano de 24 años estudiado en consultas por clínica 
similar. Enfermedad actual:  Desde hace 6 meses presenta al iniciar algún movimiento  episodios paroxísticos de segundos de duración con frecuencia 
de 1 episodio cada 2 días que refiere como de tirantez y postura anómala (distonía-coreoatetósica)  que afecta siempre a hemicuerpo izquierdo, en 
rotación externa de miembro superior izquierdo e interna en el inferior. No toma café ni alcohol, nunca aparece durante el sueño y es indolora.  No 
mioclonías ni paresia poscrítica, sin alteración del nivel de conciencia ni relación con el ejercicio. Exploración: Neurológica completamente normal. Resto 
también por aparatos. Pruebas complementarias: hemograma, bioquímica, proteinograma, hormonas tiroideas y serología fueron normales, así como 
radiografía de tórax, la resonancia magnética craneal y el electroencefalograma. En electrocardiograma se encontraron extrasístoles bigeminadas 
asintomáticas. Diagnóstico: Clínicamente cumple criterios de distonía cinesigénica paroxística familiarTratamiento: Se inició carbamazepina a dosis 
creciente en pauta lenta hasta experimentar mejoría 
DISCUSIÓN: 

La distonía paroxística cinesigénica es una rara entidad con casos familiares y esporádicos. Los casos familiares son con mayor frecuencia portadores 
de la mutación PRRT2 y esto se asocia a edad más temprana en el inicio del trastorno, mayor duración de los ataques, algunas formas más complicadas 
y a formas combinadas de distonías y corea. 
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PO-28.- DIPLOPIA Y RIGIDEZ GENERALIZADA COMO POSIBLES MARCADORES DE RECIDIVA TUMORAL. 
AUTORES: Juan Francisco Quiles López,  Jorge Romero Godoy y Javier Pinel Ríos. 
Centro de trabajo: HOSPITAL UNIVERSITARIO VIRGEN DE LA VICTORIA. Málaga. 
INTRODUCCIÓN:  

Los síndromes neurológicos paraneoplásicos son un grupo heterogéneo de trastornos no secundarios a metástasis, metabolismo y déficits nutricionales, 
infecciones, coagulopatía o efectos secundarios del tratamiento oncológico. Se instauran de forma aguda-subaguda y suelen preceder al diagnóstico del 
tumor. Existen síndromes clásicos y anticuerpos bien caracterizados asociados. La presencia de dichos anticuerpos obliga a descartar neoplasia.  
OBJETIVO:  

Ilustrar la alta sospecha de recidiva tumoral ante aparición de síntomas neurológicos y elevación de anticuerpos paraneoplásicos. PACIENTE: Mujer de 
59 años, con antecedente de Cáncer Pulmonar de Células Pequeñas limitado con respuesta a quimioterapia y radioterapia en 2014, diagnosticado tras 
ingreso por oftalmoparesia y positividad a Anticuerpos anti-Ri. Presenta visión doble desde hace un año y mialgias y limitación de movilidad en últimos 
meses. Última revisión, libre de enfermedad. Se objetiva cierta limitación de rectos externos de predominio derecho y nistagmo en posiciones extremas, 
espasticidad en cuatro miembros adoptando postura en flexión no reductible en miembros superiores e hiperreflexia generalizada sin alteraciones de la 
fuerza, sensibilidad, coordinación ni mioclonías. 
RESULTADOS:  

Se objetiva proteinorraquia 78, Anticuerpo anti-Ri en sangre, Resonancia Nuclear Magnética sin sufrimiento medular de causa compresiva y Síndrome 
de Hiperactividad Muscular de origen central junto a Polineuropatía sensitiva axonal leve en Electroneuromiograma sin otras alteraciones analíticas o en 
neuroimagen. Cumple criterios para definir oftalmoparesia y síndrome de la persona rígida de origen paraneoplásico con probable recidiva tumoral 
asociada. Recibió tratamiento con inmunoglobulinas sin objetivarse mejoría. 
CONCLUSIONES:  

1) Destacar la importancia de los síndromes paraneoplásicos para sospechar recidiva tumoral con lo que conlleva en términos pronósticos. 2) Reflejar la 
aparición de dos síndromes paraneoplásicos no clásicos en un mismo paciente no frecuentemente asociados a anti-Ri. 
 
PO-29.- “DISWAFASIA” COMO SÍNTOMA CENTINELA DE SÍNDROME DE PSEUDOMIGRAÑA CON PLEOCITOSIS (HaNDL). A PROPÓSITO DE 
UN CASO. 
AUTORES: Iglesias Espinosa, M; Perea Justicia, P; De La Torre Colmenero JD, Fernández Pérez, J. y Serrano Castro, PJ. 
Centro de trabajo: COMPLEJO HOSPITALARIO TORRECÁRDENAS. Almería. 
INTRODUCCIÓN: 

El síndrome de Cefalea y Déficit Neurológico Transitorios con Linfocitosis del Líquido Cefalorraquídeo (HaNDL), también conocido como Pseudomigraña 
con Pleocitosis es una entidad poco frecuente y de etiología no bien conocida. La disfasia es una manifestación clínica frecuente de este síndrome, en el 
que se objetiva pleocitosis linfocitaria y que cursa con episodios de déficit neurológico autolimitados en minutos que suelen preceder en su aparición a 
una cefalea severa. 
CASO CLÍNICO: 

Presentamos el caso de un varón de 26 años, sin antecedentes de migraña, que acude a Urgencias por haber presentado un episodio autolimitado de 
alteración del lenguaje escrito tipo disgrafia en una conversación de Whatsapp que presentamos, lo que coloquialmente hemos llamado “diswafasia”.  
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En el momento de la valoración el déficit neurológico había desaparecido, la exploración era normal y únicamente presentaba intensa cefalea 
holocraneal pulsátil. Refería episodios de cefalea similares desde 20 días antes, por los que había consultado en 2 ocasiones y que habían sido tratados 
sintomáticamente sin valoración por Neurología. No se le había dado relevancia a que una ocasión se había acompañado de déficit sensitivo 
hemicorporal y en otra de visión borrosa. Tras las pruebas complementarias pertinentes se diagnosticó síndrome de Pseudomigraña con Pleocitosis. 
DISCUSIÓN: 

Este caso pone de manifiesto como la semiología neurológica se adapta a las nuevas tecnologías y la ayuda que éstas pueden suponer en el 
diagnóstico diferencial de los trastornos del lenguaje cuando son descritos por los familiares del paciente y no son directamente observados por el 
Neurólogo. 
 
PO-30.- CASO CLÍNICO DE ROMBOENCEFALITIS POR LISTERIA, UN RETO DIAGNÓSTICO. 
AUTORES: Marta Marín Cabañas, Maria de la Luz Peinado Cantero y Pilar Carbonell Corvillo. 
Centro de trabajo: HOSPITAL UNIVERSITARIO PUNTA DE EUROPA. Algeciras. (Cádiz) 
INTRODUCCIÓN: 

La Romboencefalitis es una complicación rara de la infección por Listeria Monocytogenes (LM), siendo la meningoencefalitis la manifestación más 
frecuente de afectación del SNC. Afecta preferentemente a pacientes inmunocompetentes y su diagnóstico es complicado, lo cual conlleva una elevada 
mortalidad. 
CASO CLÍNICO: 

Varón de 60 años, diabético, presenta cuadro de siete días de evolución de cefalea, diplopia, inestabilidad y debilidad fluctuante de miembros derechos. 
No ha presentado fiebre. En la exploración destaca una diplopía binocular horizontal, parálisis facial inferior derecha con hemiparesia derecha 4/5 y 
ataxia de tronco. No signos meníngeos. Afebril.  Se realiza TC craneal, normal y punción lumbar (PL)con 40 leucocitos (70% MN), sin consumo de 
glucosa ni proteinorraquia, con tinción de GRAM negativa, iniciándose tratamiento empírico con Aciclovir iv. El paciente presentó empeoramiento clínico, 
con disminución del nivel de consciencia, ptosis izquierda y pico febril.Se completó el estudio con nueva PL, con indénticos resultados salvo mayor 
pleocitosis y RM craneal donde se objetiva una lesión hiperintensa en FLAIR, que abarca mesencéfalo y protuberancia. Los resultados de serología, 
PCR para neurotropos y cultivos en LCR y suero fueron negativos. Únicamente se aisló LM en hemocultivos, iniciándose antibioterapia con Ampicilina y 
Gentamicina iv.   
DISCUSIÓN: 

La afectación troncoencefálica es característica de la neurolisteriosis. La clínica prodrómica inespecífica, ausencia de signos meníngeos y LCR anodino 
con cultivos positivos en sólo un 40%, dificultan su diagnóstico. Debemos sospecharla siempre ante una lesión sugestiva de romboencefalitis en RM 
craneal, siendo el hemocultivo de mayor rentabilidad diagnóstica que el cultivo de LCR.  
 
PO-31.- PARAPLEJIA AGUDA COMO PRESENTACIÓN DE ESPONDILODISCITIS. 
AUTORES: , M. Begoña Gómez González, Míriam Sillero Sánchez, Nuria Rodríguez Fernández, Juan José Asencio Marchante, Ana Rodríguez Román 

y Beatriz.Rosado Peña. 
Centro de trabajo: HOSPITAL UNIVERSITARIO PUERTO REAL. Puerto Real. (Cádiz) 
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INTRODUCCIÓN: 

La paraplejia aguda constituye una urgencia neurológica acreedora de RMN medular urgente para investigar etiología compresiva. Por otra parte, la 
patología infecciosa de la columna vertebral no suele acarrear déficit neurológico grave, sino más bien dolor local, fiebre y elevación de reactantes de 
fase aguda.  
CASO CLÍNICO:  

Mujer de 74 años con sintomatología dolorosa de un mes de evolución, seguida de fiebre y que mejoró con antibióticos. Posteriormente, aparecen 
debilidad severa abrupta, artralgias en miembros inferiores y pérdida del control esfinteriano. En la exploración se encontraron paraplejía fláccida (0-1/5), 
nivel sensitivo D5, anestesia artrocinética e hipo/arreflexia en miembros inferiores. La analítica mostraba leucocitos neutrofílica y elevación de PCR. En 
la RMN se apreció afectación de cuerpos vertebrales D3, D4 y D5, con ocupación de canal por el aumento de partes blandas e impronta sobre cordón 
medular.  
RESULTADOS/DISCUSIÓN:  

Durante la hospitalización se detecta una bacteriemia por Escherichia coli. La masa perivertebral se reduce discretamente con antibioterapia, pero la 
severidad del déficit neurológico persiste. No había antecedentes de interés, salvo Hipertensión Arterial, ni exploraciones invasivas o infección urinaria 
recientes.  
CONCLUSIONES:  

No es privativa de un origen tumoral o traumático la afectación extrínseca del cordón medular. La espondilodiscitis no diagnosticada y tratada 
precozmente puede afectar al contenido del canal raquídeo generando un daño neurológico catastrófico difícilmente reversible. 
 
PO-32.- ANORMALIDADES EN RMN EN PACIENTES CON EPILEPSIA: ¿CAUSA O CONSECUENCIA?. 
AUTORES: Juana Muñoz Novillo, José Antonio Reyes Bueno, Maria Victoria Castro Sánchez, Macarena Villagrán García y Maria de la Paz Moreno 

Arjona. 
Centro de trabajo: HOSPITAL REGIONAL UNIVERSITARIO DE MALAGA. Málaga. 
OBJETIVOS: 

En el período postictal se pueden observar alteraciones  de señal en resonancia magnética que, en ocasiones, son una representación de la actividad 
comicial más que su causa estructural. Material y métodos. Presentamos el caso de una paciente de 34 años remitida a nuestra unidad por crisis 
parciales simples, complejas  y secundariamente generalizadas con una focalidad temporal izquierda.   En el estudio de RMN realizado se aprecia un 
marcado engrosamiento cortical del uncus izquierdo-hipocampo, que se extiende a la corteza cerebral de la porción antero-inferior del lóbulo temporal 
izquierdo. Una vez instaurado tratamiento con FAES y controladas las crisis se repite estudio de imagen en la que ya no se observa dicha lesión. 
RESULTADOS: 

Con frecuencia se pueden observar anormalidades en resonancia en este tipo de paciente, tanto unilaterales como bilaterales, únicas o múltiples; siendo 
el hipocampo el lugar más frecuentemente implicado fundamentalmente en las crisis parciales.  
CONCLUSIONES: 

Las imágenes anormales en RMN generalmente son consideradas la causa de la epilepsia, sin embargo en ocasiones pueden ser una consecuencia 
directa las alteraciones neurofisiológicas que subyacen a los fenómenos epilépticos. Al ser estas alteraciones tan variables y heterogéneas es una 
opción que debemos considerar cuando nos enfrentamos a un paciente con crisis y lesiones en RMN. 
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PO-33.- TÉTANOS GRAVE EN NUESTRO MEDIO CON INICIO DE DISTONÍA MANDIBULAR Y DISFAGIA.  
AUTORES: M. Begoña Gómez González, Míriam Sillero Sánchez, Beatriz Sainz Vera, Juan José Asencio Marchante, Nuria Rodríguez Fernández, 

Beatriz  Rosado Peña, y Ana Rodríguez Román. 
Centro de trabajo: HOSPITAL UNIVERSITARIO PUERTO REAL. Puerto Real. (Cádiz) 
INTRODUCCIÓN:  

La infección por Clostridium tetani goza hoy día en nuestro medio de escasa incidencia, gracias a las condiciones de salubridad y sanitarias de nuestro 
país. No obstante, en medios rurales ocurren casos esporádicos cuyo inicio larvado puede enmascarar su pronto diagnóstico, necesario para evitar una 
evolución con secuelas e incluso mortal. 
CASO CLÍNICO:  

Varón de 54 años con síntomas progresivos en varios días de dificultad en la masticación, disfagia y mordedura de lengua durante el sueño. Dos 
semanas antes se produjo en el campo una herida abdominal con un objeto de aluminio. Había recibido la vacunación antitetánica 20 años atrás. 
Hipertensión Arterial, hipercolesterolemia y consumo de alcohol eran sus antecedentes más relevantes. En la EXPLORACIÓN había mala higiene bucal, 
limitación en la apertura oral y lesiones por mordedura lingual (valoración ORL), herida costrosa con restos purulentos en abdomen y dificultad en la 
pronunciación y discreta hiperreflexia (neurología). Al día siguiente de su ingreso precisó traslado a UCI por tetania mandibular e imposibilidad de 
ingesta, paulatinamente aparecen tetania generalizada con espasmos tratada con cisacuronio, un flutter auricular y shock séptico por Klebsiella. Al alta, 
estaba tetraparético.  
CONCLUSIÓN:  

La baja incidencia de tétanos en España, un inicio atípico y la omisión de una anamnesis dirigida a investigar puertas de entrada puede retrasar su 
diagnóstico y tratamiento, con consecuencia de un déficit neurológico permanente y grave.  
 
PO-34.-  NEUROMIELITIS ÓPTICA. UN GIRO INESPERADO. 
AUTORES: Pérez Noguera, R., Ruíz de Arcos, M; Chavero Moreno, E; De torres Chacón Reyes; Abril Jaramillo, F J. y  Navarro Mascarell, G. 
Centro de trabajo: HOSPITAL UNIVERSITARIO VIRGEN MACARENA. Sevilla. 
INTRODUCCIÓN: 

Se describe el caso de un paciente pluripatológico  en tratamiento con inmunosupresores que presenta clínica subaguda y progresiva de visión borrosa y 
paresia asimétrica orientándose a un diagnóstico que finalmente no es corroborado. 
CASO CLÍNICO: 

Varón  de 62a que consulta por visión borrosa bilateral y debilidad izquierda con acorchamiento ipsilateral AP: Estenosis Mitral con cardiopatía 
secundaria que precisó trasplante cardiaco(2004), Síndrome depresivo. Fumador 12,5 p/ año desde los 14 años. EN: Debilidad distal  MSI 4/5, pinza 
pulgar y meñique afectada 4/5, MII debilidad sin predominio distal claro 4/5, hiperreflexia marcada con R.Rotuliano con polic inetismo y aumento del área 
reflexógena, aquíleos conservados y babinski bilateral. Marcha inestable con componente atáxico y estepaje izquierdo. Romberg inestable. P. 
Complementarias: Hemograma y BQ normales, LCR: 22 células de predominio monocítico. Resto normal. Citometría de flujo sin alteraciones. 
Anticuerpos antineuronales: negativos, Anticuerpo anti Aq4: 16,3.(Positivo), C. Transfectadas: Negativas. EMG- PEV: Severa afectación de predominio 
axonal de las vías visuales, Moderada afectación desmielinizante de las vías somestésicas, Severa afectación de las vías corticoespinales.PET-TAC: 
Nódulo hipermetabólico(baja tasa de Duplicación), en base de Hemitórax derecho. Lesión compatible con Carcinoma de células escamosas (T1, G0, 
M0). Se resecó el lóbulo afecto obteniéndose una mejoría considerable de la sintomatología descrita. 
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DISCUSIÓN:  

Los resultados preliminares así como la exploración y progresión de la clínica  apuntaban a una probable enfermedad por anticuerpos antiaquaporina, 
pero la falta de criterios clínicos y la reversión parcial del cuadro tras la lobectomía, orienta al diagnóstico de síndrome paraneoplásico que cursó con 
clínica de neuromielitis. 
 
PO-35.- TROMBOSIS VENOSA MÚLTIPLE CON PRESENTACIÓN PREDOMINANTE PSIQUIÁTRICA. 
AUTORES: Míriam Sillero Sánchez, M. Begoña Gómez González, Ana Rodríguez Román, Ana Candil Cano, M. Luisa Fernández Avila, Eulalia Porras 

Alonso, Nuria Rodríguez Fernández, Juan José Asencio Marchante y Beatriz Rosado Peña,. 
Centro de trabajo: HOSPITAL UNIVERSITARIO PUERTO REAL. Puerto Real. (Cádiz) 
INTRODUCCIÓN:   

La trombosis de senos venosos cerebrales puede presentarse con sintomatología prolija y muy diversa, incluida la psiquiátrica. En el inicio agudo suelen 
predominar la cefalea y síntomas neurológicos focales, así como el antecedentes de una infección o cirugía mayor.  
CASO CLÍNICO:  

Mujer de 18 años, sin antecedentes relevantes ni toma de anticonceptivos o tóxicos, que estando de viaje en nuestra provincia presenta alteración de la 
conducta, lenguaje incoherente, alteración de la percepción visual y movimientos estereotipados, sin cefalea ni focalidad neurológica motora o fiebre. En 
la EXPLORACIÓN se mostró pueril y negativista, sin déficit neurológico. Durante su hospitalización (en Psiquiatría) aparecieron algunos vómitos 
aislados y debilidad en miembro superior izquierdo. Como EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS se realizaron Electroencefalograma (descartó 
status epiléptico sutil), estudio de líquido cefalorraquídeo (sin encefalitis), TAC craneal (normal) y RMN craneal (trombosis de seno sagital superior, 
transverso y sigmoide y vena yugular derechos, sin afectación parenquimatosa y discreta ocupación de mastoides derecha). 
DISCUSIÓN:  

Ante la aparición de sintomatología psiquiátrica repentina en un paciente sin antecedentes, es obligado descartar un origen orgánico. No es habitual que 
la trombosis venosa cerebral aguda debute con trastorno del comportamiento sin signos neurológicos localizadores, y en nuestro caso, la evolución y los 
hallazgos de neuroimagen fueron clave para el diagnóstico y el tratamiento de la entidad.  
 
PO-36.- MIOSITIS ORBITARIA IDIOPÁTICA RECURRENTE. 
AUTORES: Ignacio Carrera Sánchez, Carlos Jara Montero y Eva Cuartero. 
Centro de trabajo: HOSPITAL UNIVERSITARIO NUESTRA SEÑORA DE VALME. Sevilla. 
INTRODUCCIÓN Y OBJETIVOS:  

Presentar un caso de miositis orbitaria idiopática de repetición. 
MATERIAL Y MÉTODOS:  

Varón de 32 años que ha presentado en un periodo de tres años dos episodios de diplopia binocular vertical a la infraversión de la mirada de 
instauración progresiva en una semana. En ambas ocasiones se asocia a dolor con los movimientos oculares. No  refiere déficit visual y  niega disfagia o 
astenia así como fluctuación horaria. En la exploración tan sólo se objetiva discreta restricción en la infraversión de ojo izquierdo.  Se solicita RMN 
craneal y orbitaria, observándose en el primer episodio engrosamiento difuso de músculo recto interno y recto superior izquierdos, y del tercio anterior 
del recto superior izquierdo en la segunda ocasión. Ante los hallazgos clínicos y radiológicos sugestivos de miositis orbitartia, se incia precozmente 
tratamiento con corticoterapia, observándose mejoría espectacular hasta la resolución completa a los pocos días en ambos casos. 
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RESULTADOS Y DISCUSIÓN:   

La miositis orbitaria tiene como principal diagnóstico diferencial la orbitoparía tiroidea, que se descarta razonablemente al no existir disfunción tiroidea ni 
neuropatía óptica. Además es una entidad que frecuentemente se asocia  patologías autoinmunes como la sarcoidosis, el lupus o la vasculitis-ANCA 
asociada, por lo que se solicita un amplio estudio diferencial que incluye que incluye  autoinmunidad (FR, ANCA, ECA...), serología y punción lumbar, 
que resulta completamente normal.  
CONCLUSIÓN:  

Se trata de un caso de miositis orbitaria de perfil idiopático recurrente, con mayor interés en la presencia de datos clínicos típicos y las características de 
la neuroimagen.  
PO-37.- ENCEFALOPATIA POSTERIOR REVERSIBLE: RECURRENCIA Y VARIABILIDAD CLÍNICA. 
AUTORES: Mª Paz Moreno Arjona, Macarena Villagrán García,  Victoria Castro Sánchez y José Antonio Salazar Benítez,. 
Centro de trabajo.- HOSPITAL REGIONAL UNIVERSITARIO DE MÁLAGA. Málaga. 
INTRODUCCIÓN: 

La encefalopatía posterior reversible (EPR) es una entidad bien definida con múltiples causas: hipertensión, eclampsia, fármacos, drogas. La recurrencia 
ha sido poco comunicada en la literatura, lo que justifica nuestra presentación. 
CASO CLÍNICO: 

Varón de 38 años, diabético tipo I, hipertensión, insuficiencia renal en hemodiálisis y esquizofrenia. Tratamiento insulina, hipotensores y antidepresivos. 
Noviembre 2015: ingreso por presentar cefalea desde hacía dos semanas; occipital y generalizada, pulsátil, vómitos acompañantes; escasa mejoría con 
analgésicos. Exploración: TA 160/107, conciencia normal, fondo de ojo leve borrosidad papilar, ROT débiles; hipoalgesia distal piernas. TC craneal 
normal. LCR presión 30 cm agua, bioquímica normalRM craneal lesiones hiperintensas bilaterales, sustancia blanca subcortical, predominio posterior. 
Los síntomas desaparecieron en tratamiento con nimodipino e hipotensores. RM control normalFebrero de 2016, tras sesión de hemodiálisis, se quejó 
de cefalea y vómitos. Se realizó TC craneal, sin anomalías. Al día siguiente lo encontraron inconsciente con relajación de esfínteres. En urgencias TA 
220/120; inconsciente, pupilas reactivas, desviación mirada a la derecha; tetraparesia, plantares indiferentes TAC craneal: lesiones hipodensas 
bilaterales extensas. Mejoría clínica rápida con control TA y nimodipino. TAC craneal 4 días después mostró resolución de las lesiones previas. 
DISCUSIÓN: 

Nuestro paciente ejemplifica la variabilidad clínica (cefalea, estado de coma) y radiológica (lesiones moderadas o muy extensas) de la EPR. La 
recurrencia es excepcional en la literatura y, en nuestro caso, debida a varios factores que contribuyeron a la pérdida de autorregulación cerebral: 
hipertensión mal controlada hemodiálisis. 
 
PO-38.- MIGRAÑA Y VARICES, UNA ASOCIACIÓN INFRECUENTE. 
AUTORES: Patricia Perea Justicia, Maria del Mar Iglesias Espinosa, Juan de Dios De la Torre Colmenero, Javier Fernández Pérez, Antonio Arjona 

Padillo y Pedro Jesús Serrano Castro. 
Centro de trabajo: HOSPITAL UNIVERSITARIO TORRECÁRDENAS. Almería. 
INTRODUCCIÓN: 

El etoxisclerol® es un fármaco cuyo principio activo es el polidocanol y se utiliza en forma liquida o de microespuma para el tratamiento estético de 
varices o telangiectasias mediante la escleroterapia. Se han descrito alteraciones visuales en un 1.4% de pacientes tras la administración del fármaco, 
cuyas características son clínicamente compatibles con migraña con aura visual. 
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CASO CLÍNICO: 

Mujer de 36 años con antecedente de cefalea, que consulta por episodios de alteración en campo visual izquierdo (fotopsias, teicopsias…) de minutos 
de duración, que en ocasiones se continua con cefalea hemicraneal pulsátil. La exploración neurológica y oftalmológica fue normal, así como la RM y 
angioRM encefálica. La paciente reconoce factores desencadenantes como contextos estresantes y tratamiento esclerosante de varices de miembros 
inferiores (en 3 ocasiones) con etoxisclerol®. Se instauró tratamiento preventivo de la migraña con flunarizina, con buena evolución clínica. 
DISCUSIÓN: 

Entre los desencadenantes más frecuentes y conocidos de esta patología, se encuentran alimentos o situaciones de estrés, sin embargo, es importante 
tener en cuenta y reconocer otro tipo de desencadenantes menos descritos en la bibliografía y poco explorados en la anamnesis, como el tratamiento 
esclerosante de varices con etoxisclerol, postulado como desencadenante de aura visual seguida o no de cefalea de características migrañosas. La 
fisiopatología de la misma permanece desconocida, algunos autores sugieren que se debe a la irritación cortical que pone en marcha un proceso de 
Depresión Cortical Propagada tras liberación de endotelina, reconocido desencadenante de migraña; no obstante debe ser demostrada su elevación en 
posteriores estudios. 
  
PO-39.- MENINGITIS POR HAEMOPHILUS INFLUENZAE EN ADULTOS. 
AUTORES: Patricia Perea Justicia, Maria del Mar Iglesias Espinosa, Juan de Dios De la Torre Colmenero, Javier Fernández Pérez, Antonio Arjona 

Padillo, Pedro Jesús Serrano Castro y Jesús Olivares Romero. 
Centro de trabajo: HOSPITAL UNIVERSITARIO TORRECÁRDENAS. Almería. 
INTRODUCCIÓN: 

Haemophilus influenzae tipo B (Hib) es la causa más frecuente de meningitis bacteriana en niños menores de 5 años, cuya incidencia descendió 
drásticamente tras la vacunación sistemática contra Hib. Factores predisponentes como defectos anatómicos o alteraciones de la inmunidad, están 
presentes en la mayoría de adultos con meningitis por Hib. 
CASO CLÍNICO: 

CASO 1: Mujer de 88 años que presenta supuración purulenta en oído derecho de 3 días de evolución acompañada de fiebre y vómitos. Se objetiva 
deterioro del nivel de conciencia y rigidez nucal. Se realiza punción lumbar, con perfil compatible con meningitis bacteriana y cultivo positivo a Hib. En el 
cultivo de exudado ótico, se aisló dicho microorganismo. Evoluciona favorablemente con antibioterapia, encontrándose asintomática al alta.  
CASO 2: Varón de 35 años con antecedente de meningitis neumocócica por fistula postraumática de LCR frontal izquierda, intervenida. Posteriormente 
presentó nuevo episodio de meningitis bacteriana, se objetiva persistencia de la fistula y queda pendiente de nueva intervención. Acude por cefalea y 
fiebre de 3 días de evolución. En la exploración destacan signos meníngeos positivos. Se interviene quirúrgicamente con drenaje de absceso frontal 
izquierdo y cierre de fistula de LCR. En el cultivo de material purulento se aisló Hib. La evolución con antibioterapia fue satisfactoria.  
DISCUSIÓN: 

Este microorganismo actualmente causa entre el 5 y el 10% de los casos de meningitis bacteriana en adultos. Dado que las tasas de mortalidad son 
inferiores al 5% con un manejo clínico adecuado, incidimos en la importancia de su correcta identificación y tratamiento. 
 
PO-40.- HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA FOCAL Y ANGIOPATÍA AMILOIDE. 
AUTORES: Macarena Villagrán García, María Paz Moreno Arjona, José Antonio Salazar Benítez, José Antonio Tamayo Toledo y María Victoria Castro 

Sánchez. 
Centro de trabajo: HOSPITAL REGIONAL UNIVERSITARIO MÁLAGA. Málaga. 
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INTRODUCCIÓN: 

La hemorragia subaracnoidea espontánea de la convexidad cerebral supone el 5-6% del total de los casos de hemorragia subaracnoidea, las causas 
principales son: síndrome de vasoconstricción cerebral, angiopatía amiloide cerebral, síndrome de encefalopatía cerebral reversible, endocarditis, 
trombosis de senos venosos, vasculitis o meningitis carcinomatosa entre otras.  
CASO CLÍNICO:  

Mujer de 70 años, con hiperlipemia como único factor de riesgo cardiovascular conocido; ingresa en nuestro servicio por episodios recurrentes, de  5-10 
minutos de duración consistentes en hormigueo y debilidad de inicio en miembro superior derecho y progresión hacia hemicara derecha, junto con 
desviación de comisura bucal y alteración del lenguaje. Exploración neurológica normal. Los análisis de sangre, electrocardiograma, TAC de cráneo sin 
contraste y radiografía de tórax fueron normales. En el estudio de resonancia magnética se observó un sangrado subaracnoideo limitado a los surcos 
precentral y postcentral izquierdos, así como múltiples microbleeds en secuencias T2*. El EEG mostró actividad de base normal, sobre la que se 
recogían paroxismos de ondas agudas y ondas lentas (theta) en región temporaldel hemisferio izquierdo, con transmisión contralateral ocasional. 
AngioTAC incluyendo senos venosos normal.  
DISCUSIÓN: 

Nuestra paciente presentó episodios de déficit neurológico transitorio sugerentes de crisis focales. La revisión de casos publicados en la literatura de 
angiopatía amiloide y hemorragia subaracnoidea focal de la convexidad permite establecer patrones clínicos (accidente isquémico transitorio, crisis 
focales) y radiológicos característicos. Debe sospecharse esta enfermedad en pacientes mayores de 60 años con esta presentación.  
 
PO-41.- HIDROCEFALIA NORMOTENSIVA SIFILÍTICA Y OTRAS EXCEPCIONES DE LA NEUROLÚES. 
AUTORES: Estefanía Chavero Moreno, María Ruiz de Arcos y Cristina García Campos. 
Centro de trabajo: HOSPITAL UNIVERSITARIO VIRGEN MACARENA. Sevilla. 

La literatura científica siempre recuerda la atipicidad que puede tener la sífilis en su presentación y la necesidad de tenerla en cuenta en el diagnóstico 
diferencial. Excepciones dentro de esa atipicidad hacen del diagnóstico un auténtico desafío.  
Se trata de un varón de 50 años natural de Ucrania, residente en España desde hace 7 años. Niega alergias medicamentosas ni hábitos tóxicos. Sin 
antecedentes médicos ni quirúrgicos. Cuando iba con su mujer camino de su país de origen para pasar las vacaciones sufre, de manera repentina, un 
episodio de desorientación temporoespacial, ansiedad y trastronos de conducta. La exploración es dificultosa ya que el paciente, pese a tener 
previamente un buen nivel de castellano, sólo se expresa en ucraniano y ruso, sin aparentes alteraciones en el lenguaje. Está orientado, con actitud 
indolente y afectividad inapropiada, sonrisa insulsa y risas inmotivadas.  Niega sintomatología afectiva mayor o de rango psicótico. Sueño y apetito 
conservados. La exploración neurológica es completamente normal. La RMN mostró hidrocefalia tetraventricular sin datos de isquemia ni lesiones 
meníngeas. La serología luética fue positiva y el análisis del LCR mostró pleocitosis de 7 mononucleares/microL y proteínas en límite superior de la 
normalidad, siendo VDRL en LCR positivo. La presión de salida del LCR fue normal. Dentro de la literatura es raro encontrar descrito el inicio agudo de 
los síntomas neuropsiquiátricos en la neurosífilis. Asimismo, son escasos los casos publicados de hidrocefalia a presión normal sifilítica y no se suele 
describir en la literatura dentro de las presentaciones típicas de la neurolúes.  
 
PO-42.- NIVEL SENSITIVO DORSAL COMO PRESENTACION DE HEMORRAGIA PARIETAL. 
AUTORES: Mª Paz Moreno Arjona, Macarena Villagrán García, Juana Muñoz Novillo y José Antonio Salazar Benítez,. 
Centro de trabajo: HOSPITAL REGIONAL UNIVERSITARIO MALAGA. Málaga. 
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INTRODUCCIÓN: 

Las lesiones corticales parietales pueden dar lugar a gran variedad de síndromes sensitivos: pseudotalámicos, de modalidades discriminativas o 
síndromes atípicos. En muy raras ocasiones pueden imitar síndromes medulares o, incluso, lesiones de nervio periférico. Presentamos un caso 
ilustrativo. 
CASO CLÍNICO: 

Varón de 59 años, sin antecedentes médicos relevantes. De forma súbita se notó mareado, como inestable y se quejó de acorchamiento en muslo 
izquierdo que ascendió hasta mitad izquierda de tronco. En urgencias se le encontró hipoalgesia izquierda en pierna y tórax, sin otras anomalías. Le 
practicaron RM columna lumbar y dorsal,  sin más alteraciones que  cambios degenerativos. Ante la persistencia del mareo se practicó RM cráneo que 
mostró hematoma cortical parietal derecho. Se consultó a Neurología. Una detallada exploración mostró que las anomalías se limitaban a las 
alteraciones sensitivas: hipoalgesia izquierda con nivel sensitivo D9 y disminución de vibratoria en pierna izquierda, siendo normales el resto de 
modalidades sensitivas y del examen neurológico. 
DISCUSIÓN: 

Existen casos atípicos de alteraciones sensitivas por lesiones de la corteza parietal; así, se han descrito formas que imitan lesiones medulares, de nervio 
cubital, entre otras. Estas presentaciones se explican por la distribución somatotópica de la sensibilidad en la corteza parietal. La exploración neurológica 
detallada permite sospechar la localización lesional y evitar estudios innecesarios. 
 
PO-43.- SÍNTOMAS OCULARES COMO MANIFESTACIÓN DE LA CARCINOMATOSIS LEPTOMENINGEA. 
AUTORES: Alicia Sánchez Refolio; Raúl Espinosa, Lucía Forero, Natalia Rojo, Raúl Rashid, Andrés Hermosín y Miguel Moya,  . 
Centro de trabajo: HOSPITAL UNIVERSITARIO PUERTA DEL MAR. Cádiz. 
INTRODUCCIÓN: 

La carcinomatosis leptomeningea es una rara y grave complicación de algunos tipos de cánceres que metastatizan al espacio leptomeningeo. Una de las 
formas de presentación más frecuente es la paresia de oculomotores. Documentamos el caso de una paciente con una forma de presentación poco 
frecuente de carcinomatosis leptomeningea.  
CASO CLÍNICO: 

Paciente mujer de 55 años que acudió al SCCU por pérdida de agudeza visual bilateral y dolor con el movimiento ocular. En la anamnesis dirigida refería 
una cierta visión doble al mirar abajo.  Durante el ingreso la clínica progresó apareciendo una paresia facial bilateral y afectación de pares bajos, así 
como crisis comiciales. Pruebas complementarias: TC urgente normal. LCR: Proteínas 220mg/dl, Glucosa de 17mg/dL, 5% PMN y 95% mononucleares, 
ADA 9 mg/dl. RX de tórax: Nódulo en LSD. Se inicia tratamiento con tuberculóstáticos. PEV: Afectación axonal de NO bilateral. Citología del LCR: 
células neoplásicas (Adenocarcinoma). RM cerebral contraste: Engrosamiento leptomeníngeo. TC de tórax: Lesión de aspecto neoplásico en LSD (AP 
confirmó el diagnóstico de adenocarcinoma pulmonar).La paciente fue tratada con corticoides y levetiracetam. Estando pendiente en el momento actual 
del inicio de tratamiento con QT sistémica e intratecal.   
DISCUSIÓN: 

Presentamos el caso de una carcinomatosis leptomeníngea por un adenocarcinoma de pulmón con una forma de presentación poco habitual. Debemos 
sospechar esta entidad en pacientes con una neuropatía óptica bilateral de curso subagudo y que presenta alteraciones características en LCR. Los 
tumores más frecuentemente implicados son los hematológicos, melanoma y los adenocarcinomas de mama y pulmón. 
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PO-44.- TROMBOSIS VENOSA CORTICAL EN MUJER PUÉRPERA. 
AUTORES: Sara Blanco Madera, Ana Dengra Maldonado y Ana Romero Villarrubia. 
Centro de trabajo: COMPLEJO HOSPITALARIO UNIVERSITARIO DE GRANADA. Granada. 
INTRODUCCIÓN:  

La trombosis venosa cerebral se debe a la oclusión por material trombótico de venas y senos venosos cerebrales, encargados del drenaje venoso 
encefálico. Dentro de las patologías vasculares, es mucho menos frecuente que la arterial, representando aproximadamente un 0,5% de todos los ictus.  
CASO CLÍNICO:  

Mujer de 31 años, sin antecedentes patológicos de interés, puérpera de un hijo sano de 3 semanas tras parto eutócico. Comienza una mañana con 
clínica de debilidad de mano izquierda y parestesia junto con sensación de acorchamiento de brazo derecho y hemicara ipsilateral, de duración 
aproximada de 10 minutos. Dichos episodios continuaron recurriendo a modo de parestesias ascendentes en la misma zona. Se acompañaba de cefalea 
holocraneal opresiva de carácter ortostático, y que relacionaba desde la administración de anestesia epidural para el parto. La exploración neurológica 
era normal, salvo leve hipoestesia tactoalgésica de mano y antebrazo derechos. Se realizó RM craneal sin contraste, que evidenció una hiperintesidad 
en FLAIR T2 en el surco central derecho, sugerente de trombosis de la vena cortical. El resto de pruebas (analítica, TAC craneal y de perfusión, 
electroencefalograma y ecocardiograma) resultaron normales. 
DISCUSIÓN:  

Debido a la baja especificidad de la clínica y los pocos síntomas en ocasiones con los que se manifiesta la trombosis venosa cerebral, el diagnóstico es 
difícil y, por tanto, se trate de una patología infradiagnosticada. Es importante sospechar dicha patología en pacientes jóvenes sin factores de riesgo 
vascular, con estados protombóticos como el puerperio, embarazo o uso de anticonceptivos hormonales. 
 
PO-45.- MIASTENIA GRAVIS COMO STROKE MIMIC. 
AUTORES: María Ruiz de Arcos, Estefanía Chavero Moreno, Rafael Pérez Noguera, Cristina García Campos y Guillermo Navarro Mascarell. 
Centro de trabajo: HOSPITAL UNIVERSITARIO VIRGEN MACARENA. Sevilla. 

La Miastenia Gravis es la enfermedad autoinmune de transmisión neuromuscular más común y más descrita en la literatura. La presentación clásica es 
tras la actividad, de predominio vespertino. En casos aislados la instauración es brusca obligando a descartar lesiones de origen vascular o tumoral. El 
caso que nos ocupa se trata de un varón de 60 años hipertenso en tratamiento con captopril que acude a Urgencias por visión borrosa brusca hace 4 
días que fluctuó en los siguientes días, empeorando por la tarde y asociando alteración en la articulación de las palabras y visión doble. No refiere otros 
déficits. A su llegada a Urgencias se registran valores de tensión arterial elevadas. En la exploración neurológica destaca disartria inteligible, ptosis 
palpebral derecha junto con motilidad ocular normal, refiriendo diplopía en mirada extrema lateral derecha.Ante la clínica de instauración aguda se 
realiza TAC de cráneo, que resulta normal. Se solicitan RM cráneo y ecodoppler de troncos supraaórticos, en esta última se aprecia ateromatosis 
carotídea ligera. En la analítica se encuentran niveles elevados de anticuerpo anti-receptor acetilcolina. Se inicia tratamiento con piridostigmina con clara 
mejoría de la disartria y diplopía. Se pide TAC tórax sin y con contraste que es normal. Ante el hallazgo de afectación de nervios oculomotores y disartria 
súbita es preciso realizar prueba de imagen de cráneo para descartar afectación bulbar por lesión tumoral o aneurisma. La presencia de manifestaciones 
clínicas compatibles y anticuerpos antireceptor de acetilcolina confirma el diagnóstico, no siendo necesario realizar EMG. 
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