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BIENVENIDA

Queridos companeros y amigos,

Es un honor presentaros la XLVIII Reunién Anual de la Sociedad An-
daluza de Neurologia (SAN), que este ano celebraremos en Malaga el
proximo mes de octubre. Nuestra ciudad acogera con entusiasmo este
encuentro que, desde hace casi medio siglo, constituye el foro de refe-
rencia para el intercambio cientifico, la actualizacion clinica y el fortale-
cimiento de los lazos que unen a los neurdlogos andaluces.

La Reunién Anual de la SAN es mucho mas que un congreso. Es el punto
de convergencia de quienes dia a dia compartimos la pasién por com-
prender el cerebro y cuidar de nuestros pacientes. Cada mesa redonda,
cada comunicacion y cada simposio, cuyos contenidos han sido minucio-
samente seleccionados, conformaran un mosaico del conocimiento neu-
roldgico actual, reflejo de la excelencia y el dinamismo que caracterizan
a nuestra especialidad en Andalucia.

Malaga, ciudad abierta al mar y a la ciencia, sera el escenario perfecto
para esta cita. Su luz otonal invita al encuentro y al dialogo; sus calles,
llenas de arte y hospitalidad, ofrecen el marco ideal para inspirar nuevas
ideas y amistades. Como escribié Maria Zambrano, hija ilustre de esta
tierra, “pensar es ante todo agradecer”; y no hay mejor forma de agrade-
cer que compartir conocimiento y avanzar juntos.

Os esperamos en Malaga, para celebrar juntos la neurologia, el conoci-
miento y la amistad que nos une.

Con un afectuoso saludo,

Dr. Pedro Serrano Castro
Presidente del Comité Organizador
XLVIII Reunion Anual de la Sociedad Andaluza de Neurologia — Mdlaga 2026
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JUEVES, 22 DE OCTUBRE

09:00-10:30h  Taller de semiologia epiléptica en VideoEEG
Construyendo la Ruta asistencial en Epilepsia de Andalucia (Epi-Ruta Andalucia)

Sala: Andalucia 1 | Modera: Dra. Victoria Fernandez Sanchez. Hospital Regional Universitario de Mdlaga

Crisis del I6bulo frontal

Dra. Guadalupe Fernandez-Baca. University Hospitals Cleveland Medical Center. USA
Crisis del I6bulo temporal

Dr. Arturo Ugalde Canitrot. Unidad de Epilepsia. Hospital Universitario La Paz. Madrid
Crisis funcionales

Dra. Maria José Postigo. Unidad de Epilepsia. Hospital Regional Universitario de Mdlaga

10:30-11:30h  MESA NEURO-RECA
Andalucia, pionera en Neurologia de Precision

Sala: Andalucia 1 | Modera: Pedro Serrano Castro. Hospital Regional Universitario de Mdlaga. Mdlaga,
Dra. Begona Oliver. Instituto de Investigacion Biomédica de Mdlaga (IBIMA)

Medicina personalizada en enfermedades neuroldgicas mediante la aplicacion de biomarcadores para
la mejora del diagnostico, prondstico y tratamiento del paciente. Alianza Andalucia-Roche en Neurolo-
gia Médica de Precision. Vision general.

Experiencia y resultados programa Parkinson
Dr. Francisco Escamilla. Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada

Experiencia y resultados programa Alzheimer
Dr. Emilio Franco Macias. Hospital Universitario Virgen del Rocio. Sevilla

Experiencia y resultados programa Desmielinizantes
Dra. Raquel Pinar. Hospital Universitario San Cecilio. Granada

11:30-12:00h  Café - Descanso patrocinado por IPSEN

11:30-12:00h  Café con el Experto patrocinado por ANGELINI
Paciente no controlado tras 2 MACs ¢ Iniciamos Ontozry? Discusion de Casos Clinicos
Sala: Trinidad 1 | Ponente: Dra. Yolanda Lopez Moreno. Hospital Regional Universitario de Mdlaga

11:30-12:00h  Café con el Experto patrocinado por JAZZ PHARMACEUTICALS
EEDs: Hacia un abordaje integral del paciente
Sala: Trinidad 2 | Ponente: Dr. Pablo Cabezudo Garcia. Hospital Regional Universitario de Mdlaga

12:00-13:30h  MESA Grupo de Trabajo de Epilepsia
Desde el estatus al SUDEP: claves diagndsticas y terapéuticas en epilepsia. Patrocinada por UCB

Sala: Andalucia 1 | Modera: Dr. Pablo Cabezudo Garcia. Hospital Regional Universitario de Mdlaga

Estatus epiléptico: claves diagndsticas y estrategias de manejo
Dra. Irene Garcia Morales. Hospital Clinico San Carlos. Madrid

Tratamiento de la epilepsia basado en sindromes y etiologia: decisiones terapéuticas actuales
Dr. Jesus Ruiz Giménez. Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada

SUDEP: evaluacion del riesgo y comunicacion con el paciente
Dra. Maria Isabel Chamorro. Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Mdlaga

13:30-14:00h  Inauguracion Oficial ' Sala: Andalucia 1

Dr. José Antonio Ortega Dominguez. Director Gerente del Hospital Regional Universitario de Mdlaga
Dr. Pedro Navarro Medina. Presidente del Colegio Oficial de Médicos de Mdlaga
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14:00 - 15:30 h

15:30 - 17:00 h

17:00-17:30 h

17:00 - 17:30 h

17:00 - 17:30 h

17:30 - 19:00 h

19:00 - 20:00 h

20:00 - 20:45 h
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Almuerzo de trabajo

MESA Grupo de Trabajo de Enfermedades Neurosistémicas.
El neurdlogo en la revolucion CAR-T
Sala: Andalucia 1 | Modera: Dr. Francisco José Hernandez Ramos. Hospital Universitario Virgen del Rocio. Sevilla

Ponentes:
Dra. Roser Velasco Fargas. Hospital Universitari de Bellvitge. Barcelona
Dr. José Maria Cabrera Maqueda. Hospital Clinic Barcelona

Café - Descanso patrocinado por ESTEVE

Café con el experto patrocinado por BIOGEN
Retos y manejo de la Ataxia de Friedreich en la consulta andaluza
Sala: Trinidad 1 | Ponente: Dra. Astrid Adarmes Gdmez. Hospital Universitario Virgen del Rocio. Sevilla

Café con el experto patrocinado por UCB.

UCB en Miastenia Gravis: mas opciones, menos limitaciones

Sala: Trinidad 2 | Modera: Dra. Guillermina Garcia Martin. Unidad de Neuromuscular. Hospital Regional
Universitario de Mdlaga

Zilbrysq: Beneficios a largo plazo de la eficacia sostenida en el control de la MG
Dra. Carmen Rodriguez Sanchez. Hospital Reina Sofia de Cdrdoba

Rystiggo: Mejoria clinica consistente y robusta a través de ciclos personalizados
Dr. Jorge Romero Godoy. Hospital Virgen de la Victoria de Mdlaga

MESA Grupo de Trabajo de Enfermedades Neuromusculares.
Ante un cambio de paradigma en Enfermedades Neuromusculares. Patrocinada por ALEXION

Sala: Andalucia 1 | Modera: Dra. Guillermina Garcia Martin. Unidad de Neuromuscular. Hospital Regional
Universitario de Mdlaga

Novedades en Miastenia Gravis, aprendizaje después de dos anos de experiencia
Dr. Gerardo Gutiérrez-Gutiérrez. Hospital Universitario Infanta Sofia. Madrid

CIDP: lo que esta por venir: cambios en el diagndstico y en el tratamiento
Dra. Pilar Carbonell. Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Mdlaga

Avances en el tratamiento de la ELA
Dra. Carmen Paradas. Hospital Universitario Virgen del Rocio. Sevilla

Simposio patrocinado por ARGENX
La vanguardia en el manejo de las enfermedades neuromusculares. Nuevas perspectivas en
miastenia gravis y en CIDP

Sala: Andalucia 1 | Modera: Dra. Guillermina Garcia Martin. Unidad de Neuromuscular. Hospital Regional
Universitario de Mdlaga

Ponentes:

Dra. Pilar Carbonell. Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Mdlaga
Dr. Rafael Sivera. Hospital Universitari i Politécnic La Fe, Valencia

Dra. Carmen Camara Hijon. Hospital Universitario La Paz. Madrid

Conferencia Inaugural

Del microscopio a la cabecera del paciente: el legado de Cajal y los cimientos de la neurologia moderna

Sala: Andalucia 1 | Modera: Dr. Raul Espinosa Rosso. Hospital Universitario Puerta del Mar. Cddiz

Ponente: Dr. Juan Andrés de Carlos. Jefe del Servicio Legado Cajal, Instituto Cajal. Madrid
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08:00-09:00 h

09:00-10:30 h

10:30 - 11:30 h

11:30 - 12:00 h

11:30 - 12:00 h

VIERNES, 23 DE OCTUBRE

Sesion de Comunicaciones Orales | Sala: Andalucia 1

Experiencia con foslevodopa/foscarbidopa subcutanea en la enfermedad de Parkinson avanzada:
estudio descriptivo en 29 pacientes
Dr. Alejandro Peral Quirds. Hospital de Sant Joan Despi Moisés Broggi, Barcelona

Analisis multicéntrico del circuito asistencial de resonancia magnética en esclerosis multiple en
Andalucia
Dr. Jeronimo Cruces Parraga. Hospital Universitario Reina Sofia

Impacto del grado de reperfusion angiografica sobre la evolucién funcional tras trombectomia me-
canica en ictus isquémico agudo
Dr. German Clementson Delgado. Hospital Regional Universitario de Mdlaga

Prediccion de deterioro rapido en pacientes con enfermedad de Alzheimer prodrémica (Cohorte
Andalucia Neuro-Reca Alzheimer)
Dr. Emilio Franco Macias. Hospital Universitario Virgen del Rocio. Sevilla

MESA Grupo de Trabajo de Enfermedades Neurovasculares.
Entre la incertidumbre y la evidencia: nuevos dilemas en el abordaje del ictus isquémico

Sala: Andalucia 1 | Modera: Dr. Tomas Segura. Hospital Universitario de Albacete

ESUS y ateromatosis no estenética intra y extracraneal, dilema etiolégico y terapéutico
Dr. José Antonio Tamayo. Hospital Regional Universitario de Mdlaga

Stent intracraneal en el abordaje terapéutico del ictus en fase aguda. Controversias en la practica.
Certezas e Incertidumbres en su empleo
Dr. Francisco Padilla. Hospital Regional Universitario de Mdlaga

Simposio patrocinado por MERZ.
Nuevas oportunidades del tratamiento con toxina botulinica en neurologia. Panorama actual y

retos para asegurar terapias efectivas a largo plazo

Sala: Andalucia 1

Panorama actual y retos para asegurar terapias efectivas a largo plazo
Dr. Raul Espinosa Rosso. Hospital Universitario Puerta del Mar. Cddiz

Inmunogenicidad asociada al uso de tratamientos bioldgicos
Dr. Abelardo Caballero Gonzalez. Hospital Regional Universitario de Mdlaga

Relevancia clinica de la inmunogenicidad y actualizacion de la evidencia cientifica en distonia con
toxina botulinica

Dr. Francisco Escamilla. Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada

Café - Descanso patrocinado por MERCK

Café con el experto patrocinado por AMGEN
10 aios de evidencia con iPCSK9: de la teoria a la practica, persistencia y adherencia en vida real
Sala: Trinidad 1 | Ponente: Dr. Rafael Garcia Ruiz. Hospital Universitario Reina Sofia. Cérdoba
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11:30 - 12:00 h

12:00 - 13:00 h

13:00- 14:30 h

14:30-15:30 h

15:30 - 17:00 h

17:00 - 18:00 h
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Café con el experto_patrocinado por NOVARTIS
OFATUMUMAB en EM, el dato en la consulta
Sala: Trinidad 2

Ponentes:

Dra. Virginia Reyes. Hospital Regional Universitario de Mdlaga

Dra. Mercedes Romera. Hospital Universitario Virgen de Valme. Sevilla

Dr. Mariano Ortiz. Hospital Regional Universitario Virgen del Rocio. Sevilla

Simposio patrocinado por ROCHE
El futuro es ahora. Nuevos enfoques y herramientas para el manejo de las enfermedades

desmielinizantes

Sala: Andalucia 1

Progresion en la EM
Dra. Mercedes Romera. Hospital Universitario Virgen de Valme. Sevilla

Biomarcadores en la EM
Dra. Virginia Reyes. Hospital Regional Universitario de Mdlaga

La via de la IL-6 en la NMO y MOGAD
Dra. Raquel Pinar. Hospital Universitario San Cecilio. Granada

MESA Grupo de Trabajo de Enfermedades Desmielinizantes.
Desafios clinicos en la EM: neuritis 6ptica, mujer y edad avanzada. Patrocinada por JUVISE

Sala: Andalucia 1 | Modera: Dra. Ana Alonso Torres. Hospital Regional Universitario de Mdlaga

Diagnadstico diferencial de la neuritis 6ptica inflamatoria
Dra. Manuela Espana. Hospital Regional Universitario de Mdlaga. Mdlaga

EM y mujer
Dra. Mercedes Romera. Hospital Universitario Virgen de Valme. Sevilla

EM en el paciente mayor
Dr. Francisco Javier Barrero Hernandez. Hospital Universitario San Cecilio. Granada

Almuerzo de Trabajo

MESA Grupo de Trabajo de Trastornos del Movimiento — GATM
Distonias: Actualizacion diagnoéstica y terapéutica. Patrocinada por Zambon

Sala: Andalucia 1 | Modera: Dra. Beatriz Fernandez-Rodriguez

Distonias: ; como enfocar el diagndstico?
Dra. Victoria Gonzalez. Hospital Vall d'Hebron. Barcelona

Enfoque integral de manejo y tratamiento de la distonia
Dra. Fatima Carrillo. Hospital Universitario Virgen del Rocio. Sevilla

Simposio_patrocinado por BIAL
Individualizando la Enfermedad de Parkinson. Porque cada paso importa

Sala: Andalucia 1 | Modera: Dra. Lucia Garcia Trujillo. Hospital Regional Universitario de Mdlaga

Dr. Ignacio Rodriguez. Hospital Regional Universitario de Mdlaga
Dra. Pilar Sanchez Alonso. Hospital Universitario Puerta de Hierro. Madrid
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18:00-18:30 h

18:00 - 18:30 h

18:00 - 18:30 h

18:30-19:30 h

19:30-20:30 h

Café - Descanso patrocinado por STADA

Café con el experto patrocinado por ABBVIE

Beneficios de iniciar una TSL en el momento adecuado: Experiencia con Duodopa Subcutanea en
vida real

Sala: Trinidad 1

Ponentes:
Dra. Silvia Jesu§ Maestre. Hospital Universitario Virgen del Rocio. Sevilla
Dr. Eric Freire Alvarez. Hospital General Universitario de Elche

Café con el experto patrocinado por BOEHRINGER
Novedades y actuaciones en Fibrinolisis
Sala: Trinidad 2 | Ponente: Dr. Francisco Moniche. Hospital Universitario Virgen del Rocio. Sevilla

Simposio patrocinado por LUNDBECK
Prevencion en migraia: actuar cuanto antes, decidir por eficacia

Sala: Andalucia 1 | Modera: Dra. Victoria Castro. Hospital Regional Universitario de Mdlaga

Migrana, depresion, ansiedad y suicidio
Dr. Luis Gutiérrez Rojas. Hospital Universitario Clinico San Cecilio de Granada

Experiencia clinica en migrana y otras comorbilidades
Dr.Omar Hamad Cueto. Hospital Universitario Virgen de la Victoria, Mdlaga

Conferencia Especial

¢Por qué Picasso es Picasso? Entendiendo el cerebro de un genio

21:30-23:30 h

Sala: Andalucia 1 | Presentador y director del coloquio: D. Pedro Luis Gomez. Periodista y escritor.
Diario SUR y Canal Sur Radio, Mdlaga, Espaiia. Premio Andalucia de Periodismo. Mdlaga, Espana.

Conferenciante: Prof. Dr. D. Eugenio Carmona. Catedrdtico de Historia del arte de la Universidad de
Mdlaga. Miembro del Patronato del Museo Picasso Mdlaga.

Cena Oficial Congreso en el Restaurante Gutiérrez Puerto
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SABADO 24 DE OCTUBRE

08:30-09:30h  Presentacion de casos clinicos finalistas
Presentacion de los datos preliminares de la Beca de Investigacion SAN 2025

Sala: Andalucia 1

Angiopatia amiloide cerebral iatrogénica como complicacion tardia de neurocirugia infantil: a pro-
posito de un caso
Dra. Leah Rivas Ramos. Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla

De la silla de ruedas a la marcha autéonoma por la retirada de dos farmacos cotidianos y anadiendo
una simple vitamina
Dr. Ignacio Garcia Soria. Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla

Sindrome del apex orbitario e isquemia ocular severa como forma de afectacion neurooftalmolégi-
ca por leucemia linfatica crénica
Dra. Sara Cardenas Cubero. Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla

Variantes inciertas y clinica compatible: posible déficit de piruvato deshidrogenasa por heteroci-
gosis compuesta en el gen PDHB
Dr. Ignacio Ruiz Salcedo. Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla

Beca- ESTUDIO OBSERVACIONAL Y PROSPECTIVO SOBRE EL IMPACTO DE LA RESISTENCIA
ANTIAGREGANTE EN PACIENTES CON ICTUS ISQUEMICO: PLATELET REACTIVITY IN ACUTE
ISCHEMIC STROKE IN ANDALUSIA (PRAISA)-STUDY

Dr. Manuel Medina Rodriguez

09:30-11:00h  MESA Grupo de Trabajo de Neurologia Cognitiva.
Controversias en uso de marcadores de amiloide en individuos asintomaticos y trastorno
subjetivo de memoria. Implicaciones diagnoésticas, terapéuticas y preventivas

Sala: Andalucia 1 | Modera: Dr. Félix Vifuela. Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla,
Dr. José Carlos Lopez Madrona. Hospital Regional Universitario de Mdlaga

A favor
Dr. Mircea Balasa. Hospital Clinic Barcelona

En contra
Dr. Pablo Martinez- Lage Alvarez. Centro de Investigacién y Clinica Memoria, Fundacién CITA-Alzhei-
mer Fundazioa. San Sebastidn

Discusor
Dr. José Antonio Reyes. Hospital Xanit Internacional. Mdlaga

11:00-12:00h  Simposio patrocinado por LILLY
Del ensayo clinico a tu consulta: como integrar Donanemab en tu practica clinica

Sala: Andalucia 1

Dr. Félix Viiuela. Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla

Dr. Emilio Franco Macias. Hospital Universitario Virgen del Rocio. Sevilla
Dr. Mario Riverol. Clinica Universidad de Navarra. Pamplona

12:00-12:30h  Café - Descanso patrocinado por SANDOZ

16
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12:00-12:30h

12:00-12:30 h

12:30-14:00 h

14:00 - 14:15h

14:15-15:00 h

Café con el experto patrocinado por ABBVIE

Tratamiento temprano: Prevenir la progresion de la migrana

Sala: Trinidad 1

Ponente: Dr. Ignacio del Pino de Laguno. Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Mdlaga
Café con el experto patrocinado por EISAI

Presente y futuro de la intervencion temprana en la enfermedad de Alzheimer

Sala: Trinidad 2

Ponentes:

Dr. Félix Vifiuela. Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla

Dra. Rocio Garcia Cobos. Clinica Colman. Cddiz

MESA Grupo de Trabajo de Cefaleas — SANCE. Patrocinada por Teva

Sala: Andalucia 1 | Modera: Dr. Ignacio Rodriguez. Hospital Regional Universitario de Mdlaga
Bienvenida y presentacion

Tratamiento quirurgico en cefalea en racimos

Dr. Roberto Belvis. Hospital de la Santa Creu i San Pau. Barcelona

Debate: ;Es necesario aplicar herramientas de inteligencia artificial en consulta de cefaleas?
A favor:

Dr. Jaime Rodriguez Vico. Hospital Fundacion Jiménez Diaz. Madrid

En contra:
Dra. Victoria Castro. Hospital Regional Universitario de Mdlaga. Mdlaga

Clausura oficial de la reunion ' Sala: Andalucia 1

Reunion Administrativa de la SAN
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JUEVES 22 SALA TRINIDAD 1

11:30-12:00 h

CAFE CON EL EXPERTO PATROCINADO POR ANGELINI

Paciente no controlado TRAS 2 MACs ;Iniciamos Ontozry?
Discusion de Casos Clinicos

Dra. Yolanda Lopez Moreno
Hospital Regional Universitario de Mdlaga

Angelini

J Pharma
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JUEVES 22 SALA TRINIDAD 2

11:30-12:00 h

CAFE CON EL EXPERTO PATROCINADO POR JAZZ PHARMACEUTICALS

EEDS: Hacia un abordaje integral

Dr. Pablo Cabezudo Garcia
Hospital Regional Universitario de Mdlaga

f Jazz Pharmaceuticals
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JUEVES 22 SALA ANDALUCIA 1

12:00-13:30h

MESA GRUPO DE TRABAJO DE EPILEPSIA. DESDE EL ESTATUS AL SUDEP: CLAVES
DIAGNOSTICAS Y TERAPEUTICAS EN EPILEPSIA

PATROCINADA POR UCB

Modera:
Dr. Pablo Cabezudo Garcia
Hospital Regional Universitario de Mdlaga

Estatus epiléptico: claves diagnosticas y estrategias de manejo
Dra. Irene Garcia Morales
Hospital Clinico San Carlos. Madrid

Tratamiento de la epilepsia basado en sindromes y etiologia:

decisiones terapéuticas actuales
Dr. Jests Ruiz Giménez
Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada

SUDEP: evaluacion del riesgo y comunicacion con el paciente
Dra. Maria Isabel Chamorro
Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Mdlaga

F .. Inspired by patients.

A 4 Driven by science.
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JUEVES 22 SALA TRINIDAD 1
17:00-17:30 h

CAFE CON EL EXPERTO PATROCINADO POR BIOGEN

Retos y manejo de la Ataxia de Friedreich en la consulta andaluza

Dra. Astrid Adarmes Gomez
Hospital Universitario Virgen del Rocio. Sevilla

’Biogem
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JUEVES 22 SALA TRINIDAD 2

17:00-17:30 h

CAFE CON EL EXPERTO PATROCINADO POR UCB

UCB en Miastenia Gravis: mas opciones, menos limitaciones

Modera:
Dra. Guillermina Garcia Martin
Unidad de Neuromuscular. Hospital Regional Universitario de Mdlaga

Zilbrysq: Beneficios a largo plazo de la eficacia sostenida en el control de la MG
Dra. Carmen Rodriguez Sanchez
Hospital Reina Sofia de Cérdoba

Rystiggo: Mejoria clinica consistente y robusta a través de ciclos personalizados
Dr. Jorge Romero Godoy
Hospital Virgen de la Victoria de Mdlaga

F .. Inspired by patients.

A 4 Driven by science.



22 AL 24 DE OCTUBRE 2026

www.saneurologia.org

JUEVES 22 SALA ANDALUCIA 1
17:30 - 19:00 h

MESA GRUPO DE TRABAJO DE ENFERMEDADES NEUROMUSCULARES.
ANTE UN CAMBIO DE PARADIGMA EN ENFERMEDADES NEUROMUSCULARES

PATROCINADA POR ALEXION

Modera:
Dra. Guillermina Garcia Martin
Unidad de Neuromuscular. Hospital Regional Universitario de Mdlaga

Novedades en Miastenia Gravis, aprendizaje después de dos anos de experiencia
Dr. Gerardo Gutiérrez-Gutiérrez
Hospital Universitario Infanta Sofia. Madrid

CIDP: lo que esta por venir: cambios en el diagndstico y en el tratamiento
Dra. Pilar Carbonell
Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Mdlaga

Avances en el tratamiento de la ELA
Dra. Carmen Paradas
Hospital Universitario Virgen del Rocio. Sevilla

L EXION

AstraZeneca Rare Disease
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JUEVES 22 SALA ANDALUCIA 1

19:00 - 20:00 h

SIMPOSIO PATROCINADO POR ARGENX

LA VANGUARDIA EN EL MANEJO DE LAS ENFERMEDADES NEUROMUSCULARES.
NUEVAS PERSPECTIVAS EN MIASTENIA GRAVIS Y EN CIDP

Modera:
Dra. Guillermina Garcia Martin
Unidad de Neuromuscular. Hospital Regional Universitario de Mdlaga

Dra. Pilar Carbonell
Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Mdlaga

Dr. Rafael Sivera
Hospital Universitari i Politécnic La Fe, Valencia

Dra. Carmen Camara Hijon
Hospital Universitario La Paz. Madrid

argenx
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VIERNES 23 ANDALUCIA 1
10:30 - 11:30 h

SIMPOSIO PATROCINADO POR MERZ

NUEVAS OPORTUNIDADES DEL TRATAMIENTO CON TOXINA BOTULINICA
EN NEUROLOGIA. PANORAMA ACTUAL Y RETOS PARA ASEGURAR TERAPIAS
EFECTIVAS A LARGO PLAZO

Panorama actual y retos para asegurar terapias efectivas a largo plazo

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

Inmunogenicidad asociada al uso de tratamientos bioldgicos
Dr. Abelardo Caballero Gonzalez
Hospital Regional Universitario de Mdlaga

Relevancia clinica de la inmunogenicidad y actualizacion de la evidencia cientifica en
distonia con toxina botulinica

Dr. Francisco Escamilla.

Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada

THERAPEUTICS
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VIERNES 23 SALA TRINIDAD 1

11:30-12:00 h

CAFE CON EL EXPERTO PATROCINADO POR AMGEN

10 anos de evidencia con iPCSK9:
de la teoria a la practica, persistencia y adherencia en vida real

Dr. Rafael Garcia Ruiz
Hospital Universitario Reina Sofia. Cérdoba
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VIERNES 23 SALA TRINIDAD 2
11:30 - 12:00 h

CAFE CON EL EXPERTO PATROCINADO POR NOVARTIS

OFATUMUMAB en EM, el dato en la consulta

Dra. Virginia Reyes
Hospital Regional Universitario de Mdlaga

Dra. Mercedes Romera
Hospital Universitario Virgen de Valme. Sevilla

Dr. Mariano Ortiz
Hospital Regional Universitario Virgen del Rocio. Sevilla

Uy NOVARTIS
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VIERNES 23 SALA ANDALUCIA 1

12:00-13:00 h

SIMPOSIO PATROCINADO POR ROCHE

EL FUTURO ES AHORA. NUEVOS ENFOQUES Y HERRAMIENTAS PARA EL
MANEJO DE LAS ENFERMEDADES DESMIELINIZANTES

Progresion en la EM
Dra. Mercedes Romera
Hospital Universitario Virgen de Valme. Sevilla

Biomarcadores en la EM
Dra. Virginia Reyes
Hospital Regional Universitario de Mdlaga

La via de la IL-6 en la NMO y MOGAD
Dra. Raquel Pinar
Hospital Universitario San Cecilio. Granada
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VIERNES 23 SALA ANDALUCIA 1
13:00- 14:30 h

MESA DE GRUPO DE TRABAJO DE ENFERMEDADES DESMIELINIZANTES.
DESAFIOS CLINICOS EN LA EM: NEURITIS OPTICA, MUJER Y EDAD AVANZADA

PATROCINADA POR JUVISE

Modera:
Dra. Ana Alonso Torres
Hospital Regional Universitario de Mdlaga

Diagnostico diferencial de la neuritis optica inflamatoria
Dra. Manuela Espana
Hospital Regional Universitario de Mdlaga

EM y mujer
Dra. Mercedes Romera
Hospital Universitario Virgen de Valme. Sevilla

EM en el paciente mayor
Dr. Francisco Javier Barrero Hernandez
Hospital Universitario San Cecilio. Granada

JUVISE®

pharmaceuticals
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VIERNES 23 SALA ANDALUCIA 1

15:30-17:00 h

MESA GRUPO DE TRABAJO TRASTORNOS DEL MOVIMIENTO - GATM. DISTONIAS:
ACTUALIZACION DIAGNOSTICA Y TERAPEUTICA

PATROCINADA POR ZAMBON

Modera:
Dra. Beatriz Fernandez-Rodriguez
Hospital Regional Universitario de Mdlaga

Distonias: jcomo enfocar el diagndstico?
Dra. Victoria Gonzalez

Hospital Vall d'Hebron. Barcelona

Enfoque integral de manejo y tratamiento de la distonia
Dra. Fatima Carrillo
Hospital Universitario Virgen del Rocio. Sevilla
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VIERNES 23 SALA ANDALUCIA 1
17:00 - 18:00 h

SIMPOSIO_ PATROCINADO POR BIAL

INDIVIDUALIZANDO LA ENFERMEDAD DE PARKINSON. PORQUE CADA PASO IMPORTA

Modera:
Dra. Lucia Garcia Truijillo
Hospital Regional Universitario de Mdlaga

Dr. Ignacio Rodriguez
Hospital Regional Universitario de Mdlaga

Dra. Pilar Sanchez Alonso
Hospital Universitario Puerta de Hierro

Keeping
life in mind
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VIERNES 23 SALA TRINIDAD 1

18:00-18:30 h

CAFE CON EL EXPERTO PATROCINADO POR ABBVIE

Beneficios de iniciar una TSL en el momento adecuado:
Experiencia con Duodopa Subcutanea en vida real

Dra. Silvia Jesis Maestre
Hospital Universitario Virgen del Rocio. Sevilla

Dr. Eric Freire Alvarez
Hospital General Universitario de Elche

obbvie
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VIERNES 23 SALA TRINIDAD 2

18:00-18:30 h

CAFE CON EL EXPERTO PATROCINADO POR BOEHRINGER

Novedades y actuaciones en Fibrinolisis

Dr. Francisco Moniche
Hospital Universitario Virgen del Rocio. Sevilla

~\ Boehringer
I‘ |I Ingelheim
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VIERNES 23 SALA ANDALUCIA 1

18:30-19:30 h

SIMPOSIO_ PATROCINADO POR LUNDBECK

PREVENCION EN MIGRANA: ACTUAR CUANTO ANTES, DECIDIR POR EFICACIA

Modera:
Dra. Victoria Castro
Hospital Regional Universitario de Mdlaga

Dr. Luis Gutiérrez Rojas
Hospital Universitario Clinico San Cecilio de Granada

Dr.Omar Hamad Cueto.
Hospital Universitario Virgen de la Victoria, Mdlaga

Y
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SABADO 24 SALA ANDALUCIA 1

11:00 - 12:00 h

SIMPOSIO_ PATROCINADO POR LILLY

DEL ENSAYO CLiNICO A TU CONSULTA: ,
COMO INTEGRAR DONANEMAB EN TU PRACTICA CLINICA

Dr. Félix Vinuela
Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla

Dr. Emilio Franco Macias
Hospital Universitario Virgen del Rocio. Sevilla

Dr. Mario Riverol
Clinica Universidad de Navarra. Pamplona

A MEDICINE COMPANY
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SABADO 24 SALA TRINIDAD 1

12:00-12:30 h

CAFE CON EL EXPERTO PATROCINADO POR ABBVIE

Tratamiento temprano: Prevenir la progresion de la migrana

Dr. Ignacio del Pino de Laguno
Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Mdlaga

obbvie
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SABADO 24 SALA TRINIDAD 2

12:00-12:30 h

CAFE CON EL EXPERTO PATROCINADO POR EISAI

Presente y futuro de la intervencion temprana en la enfermedad de Alzheimer

Dr. Félix Vinuela
Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla

Dra. Rocio Garcia Cobos
Clinica Colman. Cadiz
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SABADO 24 SALA ANDALUCIA 1

12:30-14:00 h

MESA GRUPO DE TRABAJO DE CEFALEAS - SANCE

PATROCINADA POR TEVA

Modera:
Dr. Ignacio Rodriguez
Hospital Regional Universitario de Mdlaga

Bienvenida y presentacion

Tratamiento quirurgico en cefalea en racimos
Dr. Roberto Belvis

Hospital de la Santa Creu i San Pau. Barcelona

Debate: ;Es necesario aplicar herramientas de inteligencia artificial en consulta de cefaleas?

A FAVOR:
Dr. Jaime Rodriguez Vico
Hospital Fundacidn Jiménez Diaz. Madrid

EN CONTRA!:
Dra. Victoria Castro
Hospital Regional Universitario de Mdlaga

teva
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REUNIONES ADMINISTRATIVAS DE LOS GRUPOS DE TRABAJO

DiA HORA MESA

Jueves 22 11:30 - 12:00 | MESA DE TRABAJO DE NEURO-RECA

Jueves 22 13:30 - 14:00 | MESA GRUPO DE TRABAJO DE EPILEPSIA

Jueves 22 17:00 - 17:30 | MESA GRUPO DE TRABAJO DE ENFERMEDADES NEUROSISTEMICAS

Viernes 23 10:30 - 11:00 | GRUPO DE TRABAJO DE ENFERMEDADES NEUROVASCULARES

Viernes 23 14:30 - 15:00 | MESA GRUPO DE TRABAJO DE ENFERMEDADES DESMIELINIZANTES

Viernes 23 18:30 - 19:00 | MESA GRUPO DE TRABAJO DE TRASTORNOS DEL MOVIMIENTO

41
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ORAL 1

EXPERIENCIA CON FOSLEVODOPA/FOSCARBIDOPA SUBCUTANEA EN LA ENFERMEDAD
DE PARKINSON AVANZADA: ESTUDIO DESCRIPTIVO EN 29 PACIENTES

Alejandro Peral Quirds; Nuria Caballol Pons; Paula Lombardo del Toro; Asuncion Avila Rivera
Hospital de Sant Joan Despi Moisés Broggi, Barcelona

Objetivo:

Desde marzo/2024 disponemos en nuestro centro de foslevodopa/foscarbidopa subcutdnea(Duodopa®sc) para en-
fermedad de Parkinson avanzada(EPA). Describimos nuestra experiencia con dicho tratamiento a nivel de eficacia,
seguridad, efectos no deseados y analizamos tasa de retirada.

Material y Métodos:
Estudio descriptivo retrospectivo de 29 pacientes con EPA tratados con Duodopa®sc. Se analizaron variables de
evolucion de la enfermedad, farmacos, tiempo de optimizacion, eficacia y efectos adversos.

Resultados:

Edad media 73,62 anos, tiempo medio de evolucion de enfermedad 9,1 anos y de FM 4,79 anos, dosis equivalente
media de levodopa diaria 1010,17mg. El 62°06% recibieron Duodopa®sc debido a FM no controladas, 13'79%
por efectos adversos al tratamiento oral convencional y un 10°34% por fallo de terapia avanzada previa. Tras op-
timizacion media de 49,71 dias, alcanzamos dosis medias de levodopa diurna de 893,45 mg(dosis continua me-
dia 0,31 ml/h en 16h), nocturna de 555,27 mg. La mayoria de los pacientes experimentaron una mejoria clinica
significativa(leve 24,1%, moderada 27,5%, marcada 37,9%). En 6 pacientes se pudo retirar medicacién conco-
mitante (en 4 de ellos, agonistas dopaminérgicos). Media de MDS-PUDRS 11l en ON previa 23 y tras tratamiento
20,63. 4/29 experimentaron cuadros delirantes, con retirada en 2. 13 pacientes discontinuaron el tratamiento: 5
por ineficacia final, 3 por efectos neuropsiquiatricos(psicosis, alucinaciones visuales), uno por mareo y el resto por
decision del paciente.

Conclusiones:

El tratamiento con Duodopa®sc resulto inicialmente eficaz en la mayoria de pacientes tras un periodo de optimiza-
cion de dosis pero con pérdida de eficacia final o aparicidn de efectos adversos, conllevando retirada en porcentaje
elevado.
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ORAL 2

ANALISIS MULTICE,NTRICO DEL CIRCUITO ASISTENCIAL DE RESONANCIA MAGNETICA
EN ESCLEROSIS MULTIPLE EN ANDALUCIA

Jeronimo Cruces Parraga; Pablo Doblas Raez; Francisco Javier Serrano Garcia; Eduardo Agiiera Morales
Hospital Universitario Reina Sofia

Objetivo:
Analizar la situacion actual del circuito de RM en pacientes con esclerosis multiple (EM) en Andalucia e identificar
cuellos de botella y areas prioritarias de mejora en la coordinacion entre Neurologia y Radiologia.

Material y método:

Estudio descriptivo multicéntrico basado en un cuestionario previo y una sesion posterior con participacién de
neurologos de 11 centros andaluces. Se evaluaron tres fases del circuito asistencial: seguimiento del paciente, prio-
rizacion y ejecucion de la RM, y elaboracion/comunicacion del informe radioldgico. Las oportunidades de mejora
se clasificaron mediante una matriz de priorizacién segun impacto y dificultad de implementacion.

Resultados:

El 27% de los centros externalizaba alguna RM y el 73% referia una espera media de 1-3 meses. Aunque el
91% consideraba posible realizar RM anual a los pacientes, ninglin centro disponia de un circuito de prioridad
especifico para estas personas. Solo el 36% contaban con un informe radioldgico protocolizado entre Neurologia
y Radiologia, y ninguno disponia de una solicitud de RM estructurada. El 18% presentaban medidas especificas
para mejorar la experiencia del paciente durante la prueba y el 73% disponia de sistemas de alerta ante hallazgos
inesperados o graves. Las oportunidades priorizadas fueron la protocolizacidn de estudios, evaluacion de centros
externos, definicion de criterios de priorizacidn, implantacién de sistemas de alerta y la estandarizacion del informe
radioldgico.

Conclusiones:
La implantacion de protocolos comunes y circuitos coordinados Neurologia-Radiologia podria optimizar la calidad
de los estudios, reducir demoras y facilitar decisiones terapéuticas mas agiles.

45
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ORAL 3

IMPACTO DEL GRADO DE REPERFpSION ANGIOGRAFICA SOBRE LA EVOLUCION
FUNCIONAL TRAS TROMBECTOMIA MECANICA EN ICTUS ISQUEMICO AGUDO

German Clementson Delgado; José Antonio Tamayo Toledo; José Fernandez Navarro;
Francisco Javier Padilla Palomo; Teresa Diaz; Pedro Serrano Castro
Hospital Regional Universitario de Mdlaga

“Impacto del grado de reperfusion angiografica sobre la evolucion funcional tras trombectomia mecanica en ictus
isquémico agudo”

Objetivos:

Determinar la relevancia clinica del grado de reperfusidn angiografica alcanzado tras trombectomia mecanica (TM)
en pacientes con ictus isquémico agudo y evaluar su contribucidn prondstica en relacion con variables clinicas y
temporales asociadas al proceso asistencial.

Material y métodos:

Se realiz6 un estudio observacional retrospectivo de pacientes tratados mediante TM entre 2022 y 2025. Se inclu-
yeron pacientes con mRS preictus <3 y reperfusion efectiva (TICI =2b). La variable principal fue la independencia
funcional a 90 dias (mRS 0-2). Se realiz6 andlisis bivariante mediante Chi-cuadrado y regresion logistica multiva-
riante ajustada por edad, NIHSS basal, ASPECTS y tiempos asistenciales.

Resultados:

Se analizaron 532 pacientes con reperfusion efectiva: TICI 2b (13,3%), TICI 2¢c (12,8%) y TICI 3 (73,9%). La tasa
de independencia funcional aumenté progresivamente segun el grado de reperfusion: 49,3% en TICI 2b, 54,8% en
TICI 2c y 63,0% en TICI 3. Aunque la asociacion global no alcanzo significacion estadistica (p=0,071), se objetivo
una tendencia lineal significativa (p=0,022). En el analisis multivariante, la edad (OR 1,064; p<0,001), el NIHSS ba-
sal (OR 1,179; p<0,001) y el tiempo inicio—-reperfusion (OR 1,003; p=0,001) se asociaron de forma independiente con
peor pronostico funcional. El grado TICI no mostrd asociacién independiente, aunque TICI 3 presentd tendencia
protectora frente a TICI 2b (OR 0,429; p=0,058).

Conclusiones:

El mayor grado de reperfusion angiografica se asocia a una mejor evolucion funcional, si bien dicho efecto pierde
consistencia tras ajustar por variables clinicas y temporales. La gravedad neuroldgica inicial y la demora hasta la
reperfusion contintan siendo los principales determinantes prondsticos.
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ORAL 4

PREDICCION DE DETERIORO RAPIDO EN PACIENTES CON ENFERMEDAD DE
ALZHEIMER PRODROMICA (COHORTE ANDALUCIA NEURO-RECA ALZHEIMER)

Emilio Franco Macias"; Rocio Hervas Navidad? Silvia Rodrigo Herrero®; Ismael Carrera Munoz3;
Francisco Garzon Maldonado* Begona Oliver-Martos®

"Unidad de Memoria. Hospital Virgen del Rocio. Sevilla

2Unidad de Memoria. Hospital San Cecilio. Granada

3Unidad de Memoria. Hospital Virgen de las Nieves. Granada

“Unidad de Memoria. Hospital Virgen de la Victoria. Mdlaga

SInstituto de Investigacion Biomédica de Mdlaga (IBIMA)

Objetivo:
Analizar qué variables predicen deterioro rapido en pacientes con enfermedad de Alzheimer prodromica (EAp).

Material y métodos:

Cohorte Andalucia Neuro-Reca Alzheimer. Pacientes con diagnostico de EAp (quejas de memoria; puntuacion total
TMA-93 <percentil 10; ratio P-tau181/Abeta42 en LCR =0,024) que habian completado 12 meses de seguimiento.
Se analizaron variables sociodemograficas (edad, sexo, reserva cognitiva), neuropsicolégicas (MMSE, TMA-93,
Boston 15, Fluencia animales, Stroop, Digit span, Copia figura simple RBANS, Figuras Superpuestas) y biomarca-
dores (plasma: p-tau217, p-tau181, APOE4p, GFAP Y NfL, segun Elecsys y segin Simoa; y LCR-ratio 42/40 y ratio
P-tau181/Abeta42, segun Elecsys, y GFAP, NfL, P-tau217 y P-tau217, seguin Simoa) para predecir deterioro rapido
(descenso en MMSE =3 puntos a los 12 meses).

Resultados:

79 pacientes incluidos. 15 (19%) conformaron el grupo con deterioro rapido, que a nivel basal presentdé puntua-
ciones mas bajas en Fluencia de animales, Stroop y Figuras Superpuestas, valores mas elevados de p-tau217 en
plasma (Elecsys) y en LCR (Simoa) y de p-tau181/Abeta42 en LCR (Elecsys), y valores mas bajos de ratio Abeta42/
Abeta40 en LCR (Elecsys). Los modelos conformados por puntuacion baja en Figuras Superpuestas y alta en p-
tau217 en plasma (Elecsys) (R2 Nagelkerke=0,363) y por puntuaciones bajas en Figuras Superpuestas y Fluencia de
animales y ratio Abeta42/Abeta40 baja en LCR (R2 Nagelkerke=0,523) fueron los mejores predictores de deterioro
rapido.

Conclusiones:
Mayor deterioro basal en fluencia semantica y funcidn visuoperceptiva, junto a la elevacién de p-tau217 (plasma,
Elecsys) o el descenso de la ratio amiloide (LCR, Elecsys) predicen deterioro rapido en pacientes con EAp.
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POSTER 1

ABORDAIJE NEURO-OFTALMOLOGICO DEL EDEMA DE PAPILA ATIiPICO:
A PROPOSITO DE UN CASO DE VOGT-KOYANAGI-HARADA

Macarena Gonzalez Campos; Gonzalo Torres Sanchez; Ana Tapia Barrantes; Jorge Mederos Hernandez;
Hayar El Mouhajir Mohamed; Pablo Gomez Lépez
Hospital Juan Ramén Jiménez

Objetivo:

El sindrome de Vogt-Koyanagi-Harada (VKH) es una enfermedad autoinmune granulomatosa contra melanocitos.
Predomina en mujeres (20-50 anos) de origen asiatico, hispano o mediterraneo. Se manifiesta con clinica oftalmo-
[6gica (uveitis, disminucion visual, edema papilar, desprendimiento retiniano), neuroldgica (cefalea, meningismo,
pleocitosis LCR), auditiva (tinnitus) y cutanea (alopecia, vitiligo).

Material y métodos:

Varon de 28 anos, fumador. Consulta por disminucion visual binocular progresiva y cefalea holocraneal opresiva
exacerbada con el esfuerzo. Exploracién neurolégica normal. Oftalmologia objetivd sobrelevacidn papilar bilateral
con agudeza visual (AV) reducida (0.4 OD, 0.5 OI). Ante la sospecha de hipertensidn intracraneal, se realizaron TAC
craneal simple y en fase venosa, que resultaron normales.

Resultados:

La puncion lumbar mostré presion de apertura normal (220 mmH20) con pleocitosis mononuclear, orientando a
meningitis aséptica. La tomografia de coherencia 6ptica (OCT) identificé desprendimientos bacilares y retinianos
serosos multifocales. Descartados perfiles infecciosos y autoinmunes, y con resonancia magnética craneal normal,
se diagnosticd sindrome VKH incompleto agudo. Se pautaron corticoides intravenosos, sequidos de pauta oral
descendente y azatioprina. Evolucion6 de forma excelente, desapareciendo el edema y recuperando la AV (1.0 OD,
0.9 O).

Conclusiones:

La pleocitosis en LCR ante un aparente papiledema es una bandera roja que altera el algoritmo diagndstico. El VKH
requiere alta sospecha clinica desde urgencias; la preservacion visual depende exclusivamente del inicio temprano
y agresivo de la terapia inmunosupresora sistémica.
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AFECTACION SEVERA DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL CoOMO COMPLICACION POCO
FRECUENTE DE LA POLICONDRITIS RECIDIVANTE: A PROPOSITO DE UN CASO

Ana Sanchez Gémez; Pedro Guardado Santervas; Elena Guijarro Albaladejo; José Miguel Molina Duran;
Soledad Pérez Sanchez; Joan Montaner Villalonga
Hospital Universitario Virgen Macarena

Objetivo:

La meningitis aséptica y las crisis epilépticas son complicaciones del sistema nervioso central extremadamente ra-
ras, que pueden preceder, simultanear o seguir a los sintomas tipicos de la policondritis recidivante. Presentamos
un caso que pone de manifiesto esta relacidn y sus implicaciones diagndsticas y terapéuticas.

Material y métodos:

Varon de 61 afnos sin factores de riesgo para desarrollo de epilepsia evidentes, antecedentes de chancro sifilitico
tratado con penicilina y consumo alcohélico elevado, que ingresé en Neurologia por cluster de crisis focales hemis-
féricas derechas y mioclonias proximales en ambos MMII.

Resultados:

En exploracidn, alteraciones sensitivo-motoras en miembros izquierdos sensibles a estimulos tactiles, piramidalis-
mo, y en ocasiones,afectacion del nivel de consciencia. EI EEG inicial mostro patron FIRDA bilateral y la RM craneal
restriccidn en difusion cortical parietal derecho. El LCR reveld pleocitosis linfocitaria, con microbiologia, FTA-ABS
y autoinmunidad negativo. Analitica normal salvo indice kappa elevado. Se diagnostic6 NORSE criptogénico, con
etiologia infecciosa poco probable, iniciandose tratamiento anticrisis y doxiciclina. Alternativamente, se plante6
origen autoinmune; presentando al alta uveitis anterior y condritis auricular bilateral, diagnosticandose probable
policondritis recidivante, tratada con corticoterapia sin recurrencia neurolégica.

Conclusiones:

Las manifestaciones neurologicas pueden preceder al diagnostico de PR desde dias hasta meses. La meningitis o
encefalitis asociada es un diagndstico de exclusion, tras descartar causas infecciosas, neoplasicas y autoinmunes
clinicamente, LCR (pleocitosis linfocitaria frecuente) e imagen. Debe incluirse en el diagndstico diferencial de
cuadros como NORSE o meningitis aséptica, incluso sin condritis inicial. El tratamiento inmunosupresor precoz es
clave para el control y evitar complicaciones neuroldgicas.
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ALFA-SINUCLEINA NATIVA SALIVARY PARAMETROS CLiNICOS EN LA ENFERMEDAD
DE PARKINSON IDIOPATICA

Emilio Fernandez Espejo'; Fatima Damas Hermoso?
"Laboratorio de Medicina Regenerativa. Mdlaga
2Hospital Nuestra Sefiora de Valme. Sevilla

Introduccion:

La alfa-sinucleina (aSyn) es un potencial biomarcador de la enfermedad de Parkinson idiopatica (EPI). La saliva
contiene aSyn y es un fluido de facil acceso. El objetivo era estudiar la expresién de aSyn nativa en la saliva de
pacientes con EPI, asi como explorar la relacion entre aSyn salivar y parametros clinicos.

Material y método:

Se estudiaron saliva y suero sanguineo de 45 pacientes y 35 controles. El estudio clinico incluyé informacion de-
mografica y clinica (escalas UPDRS, Hoehn-Yahr y Schwab-England, signos no motores). Se obtuvo consentimiento
informado del paciente e informe favorable del CEl correspondiente.

Resultados:

Se muestra que: a) el contenido en pg/ml de aSyn en saliva, y la relacién saliva/suero de aSyn es similar en pa-
cientes y controles (~1:700); b) los niveles de aSyn salivar se correlacionan positivamente con la UPDRS motora
(r=0,442, p=0,0062) y total (r=0,424, p=0,0086), c) la presencia o ausencia de algun sintoma premotor estudiado
(estrenimiento, hiposmia, depresion, dolor) esta altamente correlacionada con los niveles de BSyn salivar (r=0,569,
p<0,0001), y d) los niveles salivares de aSyn son significativamente mas bajos en pacientes que presentan sintomas
premotores que en aquellos sin dichos sintomas (t=4,5439, p<0,0001).

Conclusiones:

La saliva de pacientes tiene la misma concentracion de aSyn que los controles, pero el nivel total de aSyn nativa
salivar es un biomarcador Util para discernir la gravedad de la sintomatologia motora y la presencia/ausencia de
sintomas premotores. Los sintomas premotores mas frecuentes, segun nuestro estudio, son el estreiimiento y la
depresion.
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AMNESIA ANTER()GRADA SUBITA Y CRISIS TEMPORALES MESIALES IZQUIERDAS POR
ANGIOPATIA AMILOIDE

Ignacio Lopera Rodriguez; Josefina Andrada Moreno; Lucia Garcia Granados; Javier Ciriero Macias; Jorge
Roman Rueda; Francisco José Hernandez Chamorro
Hospital Universitario Virgen del Rocio

Obijetivos:

Describir un cuadro agudo de amnesia anterograda y episodios estereotipados sugestivos de crisis focales tempo-
rales izquierdas, secundarios a un hematoma hipocampal izquierdo como manifestacion clinica inicial y de local-
izacion atipica de una probable angiopatia amiloide, tras descartar otras etiologias posibles.

Material y método:

Varon de 74 anos con antecedente de HTA, acude por un cuadro agudo de alteracion del lenguaje y olvidos fre-
cuentes. Sus familiares refieren que desde hace siete dias confunde algunas palabras y presenta continuamente
despistes para seguir una conversacion. Consultan finalmente por episodios recurrentes de minutos de duracion en
los que contrae de forma subita la mano izquierda sin asociar automatismos, desconexion del medio o evolucion a
crisis tonico-clénicas generalizadas.

Resultados:

A la exploracién se objetiva una afasia sensitiva leve con parafasias semanticas, no repite frases y presenta circun-
loquios con amnesia anterégrada asociada. La TC inicial muestra un hematoma temporal mesial izquierdo e ingresa
para estudio. No presenta hallazgos patoldgicos en la AngioTC de craneo y en el estudio de RM se objetivan mic-
rosangrados corticales y marcada hemosiderosis en las folias cerebelosas, compatible con una probable angiopatia
amiloide como diagndstico de exclusion. Control de crisis con lacosamida.

Conclusiones:

Aunque los microsangrados predominan en fosa posterior y regién parieto-occipital, la hemorragia lobar puede
manifestarse en cualquier punto de la corteza cerebral como evento clinico cardinal de la enfermedad. Su diag-
ndstico tiene implicaciones terapéuticas en el manejo de la anticoagulacion y la posible indicacién futura de fibrino-
lisis en casos de ictus isquémico por el alto riesgo hemorragico asociado.
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AMPLIANDO EL ARSENAL TERAPEUTICO EN LA CRISIS MIASTENICA:
EFGARTIGIMOD AL RESCATE

Fernando Francisco Ortega Ortega; Adelaida Cuenca Relinque; Marta Calle Serrano ; Alvaro Laviana Marin
Hospital Universitario Virgen Macarena

Objetivos:
Aportar evidencia y sugerir el uso de Efgartigimod en crisis miasténicas refractarias a terapia estandar.

Material y método:

Varon de 71 afios con miastenia gravis generalizada seropositiva a anticuerpos antirreceptor de Acetilcolina no
asociada a timoma, de doce anos de evolucion, con mal control a pesar de piridostigmina, tacrélimus y corticoides
a altas dosis, con multiples reagudizaciones tratadas con megabolos de metilprednisolona. Ingresa para yeyunos-
tomia programada derivada de una perforacion esofagica complicada por uso de corticoides. 24 horas tras la extu-
bacion, presenta crisis miasténica complicada con neumonia broncoaspirativa que precisa intubacion orotraqueal;
probablemente, precipitada por el mal control sintomatico previo, alteracidén del transito esofagico y el uso de
bloqueantes neuromusculares de vida larga durante la cirugia.

Resultados:

Se reinician tacrolimus y prednisona y se inicia inmunoterapia: tras fracaso de 4 dosis de inmunoglobulinas 0,4 mg/
kg/dia y 4 sesiones de plasmaféresis, se acuerda en sesion clinica terapia empirica con Efgartigimod. Recibe una
dosis semanal de 10 mg/kg durante 4 semanas. Tras la segunda dosis, se registra mejoria clinica significativa, con
extubacion al séptimo dia y descenso progresivo de corticoides al alta. Persiste Unicamente leve debilidad al cierre
palpebral y proximal en cuatro miembros.

Conclusiones:

Efgartigimod muestra un inicio de accion rapido y podria tener un papel innovador en la crisis miasténica, a pesar
de no estar indicado en ficha técnica. Es necesario ampliar la evidencia y estudiar su efectividad frente al trata-
miento estandar con inmunoglobulinas o plasmaféresis.
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ANALISIS DE CONCORDANCIA ESTADi§TICA ENTRE LA EVOLUCION g:LiNICA OBJETIVA Y
EL CUESTIONARIO MISAT-Q EN MIGRANA BAJO TRATAMIENTO CON FARMACOS ANTICGRP

Ignacio Garcia Soria; Francisco Javier Viguera Romero; Manuel Funes Vizuete; José Miguel Molina Duran;
Soledad Perez Sanchez; Joan Montaner Villalonga
Hospital Universitario Virgen Macarena

Objetivos:

Evaluar la concordancia matematica entre la evolucidn clinica objetiva y la percepcidn subjetiva de efectividad,
tolerabilidad e impacto funcional mediante el cuestionario MISAT-Q en pacientes con migrana en tratamiento con
farmacos antiCGRP (gepantes y anticuerpos monoclonales).

Material y método:

Estudio observacional retrospectivo en 17 pacientes con migrana refractaria y fallo previo a multiples tratamientos
preventivos. Se analizaron cursos evolutivos (anticuerpos subcutaneos/intravenosos y gepantes orales), puntua-
ciones de satisfaccion y escala de Impresién Clinica Global de Cambio (PGIC). Se calculé indice Kappa (kappa) y
prueba exacta de Fisher.

Resultados:

Edad media 47,2 anos (DE: 14,8); 70,6 % Migraina Episddica de Alta Frecuencia (MEAF) y 29,4% Migrana Cronica
(MC). Tiempo medio de exposicion: 17,4 meses. Respuesta clinica favorable: 88,2% (n=15). Se identificé un acu-
erdo del 94,1% (n=16) entre el criterio del médico y la satisfaccion del paciente (kappa=0,86; 1C95%: 0,69-1,00;
p<0,001), indicando concordancia casi perfecta. El test demostré discriminacion: el 23,5% (n=4) con efectos ad-
versos (estrefiimiento o Raynaud) asoci6 penalizacion significativa en el médulo de tolerabilidad (p<0,05) pese a
puntuar eficacia maxima. Pautas alternativas (orales o trimestrales/intravenosas) reflejaron confort superior a la
administracién mensual tradicional (p=0,028).

Conclusiones:

En el seguimiento de la migrana se emplean escalas como MIDAS, HIT-6 y PGIC. El cuestionario MISAT-Q valora la
satisfaccion con el tratamiento agudo y preventivo, presentando excelente correlacidon con los parametros objetivos
del especialista. Es una herramienta psicométrica valida y complementaria para la monitorizacién terapéutica y
deteccion precoz de secundarismos asociados al bloqueo de la via del CGRP.
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ASOCIACION ENTRE LA ACTIVIDAD ENZIMATICA DE LA MIELOPEROXIDASA SERICA Y
EL STATUS PARKINSONIANO

Emilio Fernandez Espejo'; Maria del Mar Guerra?
"Laboratorio de Medicina Regenerativa de Mdlaga
2Hospital Virgen Macarena de Sevilla

Obijetivos:

Altos niveles de la enzima mieloperoxidasa (MPQ) sanguinea se asocian al desarrollo de enfermedades inflamato-
rias relacionadas con la edad. Dado que la edad, la inflamacién y la MPO juegan un papel patogénico en la enfer-
medad de Parkinson (EP), se plantea la hipotesis de que la MPO sérica podria estar asociada con el status de EP.

Material y método:

Este estudio de casos y controles (199 participantes) se llevo a cabo utilizando un extenso protocolo, y se midieron
la concentracién y actividad de la MPO en suero sanguineo. Se emple6 el test de Cochran-Armitage y modelos de
regresion logistica multivariante.

Resultados:

La concentracion y actividad de MPO estan significativamente aumentadas en los pacientes, y el test de Cochran-
Armitage de tendencias es significativo. En la regresion logistica, la actividad de MPO (no la concentracion) es el
factor que mas se asocia con el status de EP (OR, 6,921, P=0,001). La depresidn se relaciona con mayor actividad
de la MPO sérica y con el status de EP (OR, 0,121, B=-2,108, P=0,002).

Conclusiones:

Tanto la concentracidn como la actividad de la MPO sérica estan aumentadas en los pacientes, pero solo la actividad
de la MPO esta asociada con la probabilidad de padecer EP. La depresién también esta asociada con la actividad
MPO vy el status de EP. Este estudio es la primera descripcion de la asociacidn entre la actividad de la mieloperoxi-
dasa en el suero sanguineo y el status parkinsoniano. Los hallazgos pueden tener implicaciones para la evaluacién
de la EP.
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CASO CLINICO: ICTUS MULTITERRITORIAL COMO PRESENTACION ATIiPICA DE ARTERITIS
DE CELULAS GIGANTES EN UN PACIENTE ADULTO

Manuel Ramirez Luna; Clara Carmen Gonzalez Fernandez; Antonio Torres Gomez
Hospital Universitario Clinico San Cecilio

Introduccion:

La arteritis de células gigantes (ACG) es una vasculitis granulomatosa de grandes y medianos vasos, que afecta
a personas mayores de 50 afios comprometiendo la aorta y ramas proximales. Su morbilidad aguda se debe a
complicaciones isquémicas (oftdlmicas y neuroldgicas, preferentemente en territorio posterior). El patron de ictus
multiterritorial se objetiva en un 38-41% de los casos con afectacion intracraneal.

Material y método:
Revisién de la bibliografia a proposito de un caso de ictus multiterritorial como debut de ACG.

Resultados:

Varon de 55 anos sin factores de riesgo vascular que presento disartria y paresia facial supranuclear izquierda de
inicio brusco. Se realiz6 estudio con RM cerebral evidenciando multiples ictus isquémicos agudos/subagudos en
diferentes territorios; ENS, telemetria y ETT sin alteraciones resefnables; descartandose las principales causas de
ictus. En la analitica destacaba VSG elevada, completandose estudio con PET-TC que mostré hipermetabolismo de
la aorta en su recorrido. Se efectud una nueva RM de pared de vaso que evidenciaba engrosamiento concéntrico del
tronco basilar y vertebrales distales. Se instaurd tratamiento con bolos de corticoides con buen resultado clinico.

Conclusiones:

ACG representa una causa poco frecuente de ictus. Debe considerarse en mayores de 50 afios con infartos multiter-
ritoriales y hallazgos inflamatorios sistémicos, cuando el estudio de causas mas frecuentes resulta negativo. La RM
cerebral de pared de vaso es una herramienta de gran utilidad porque permite realizar el diagnoéstico diferencial
entre vasculitis y aterosclerosis. El diagndstico precoz es fundamental, permite instaurar un tratamiento inmunosu-
presor eficaz, prevenir recurrencias y reducir la mortalidad.
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CEGUERA CORTICAL CON ANOSOGNOSIA (SINDROME DE ANTON) COMO PRESENTACION
DE ENCEFALOPATIA POSTERIOR REVERSIBLE

Jorge Mederos Hernandez; Ana Tapia Barrantes; Macarena Gonzalez Campos; Gonzalo Torres Sanchez; Ga-
briel Velamazan Delgado
Hospital Universitario Juan Ramdn Jiménez

Obijetivos:

Describir un caso de sindrome de encefalopatia posterior reversible (PRES) que debuta como ceguera cortical
con anosognosia (sindrome de Anton), destacando las dificultades diagndsticas iniciales y su evolucion clinico-
radioldgica.

Material y método:

Presentacion de caso clinico de una mujer de 49 afos con antecedentes de hipertension arterial, obesidad y trastor-
no de ansiedad, con ingreso prolongado previo por shock séptico abdominal y multiples complicaciones médicas.
Se revisan datos clinicos, exploracion neuroldgica y pruebas de neuroimagen.

Resultados:

Durante la hospitalizacion, la paciente presenté cambios conductuales atribuidos inicialmente a patologia psiquiatri-
ca. Posteriormente, se objetivd pérdida visual de varios dias de evolucion no reconocida por la paciente. La explor-
acion mostrd ceguera cortical con preservacion de reflejos pupilares y anosognosia, junto a alteraciones sensitivas.
La tomografia computarizada y la resonancia magnética evidenciaron edema vasogénico cortico-subcortical bilat-
eral predominantemente parieto-occipital, con afectacion cerebelosa, asociado a focos hemorragicos (hematoma
occipital y hemorragia subaracnoidea). En el contexto de cifras tensionales elevadas, se establecio el diagndstico de
PRES complicado. Tras control estricto de la presion arterial, se observd mejoria clinica progresiva y recuperacion
parcial de la funcion visual, con correlaciéon en neuroimagen (disminucion del edema y de los microsangrados).

Conclusiones:

El PRES puede presentarse de forma atipica como ceguera cortical con anosognosia, lo que puede retrasar su
reconocimiento, especialmente en pacientes con antecedentes psiquiatricos. La sospecha clinica y la correlacion
con neuroimagen son fundamentales para un diagnostico precoz. El control adecuado de los factores desencade-
nantes permite una evolucidn favorable, aunque pueden persistir déficits neuroldgicos residuales.
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CLADRIBINA EN PACIENTES MAYORES DE 50 ANOS CON ESCLEROSIS MULTIPLE:
EFECTIVIDAD Y SEGURIDAD EN PRACTICA CLINICA REAL

Nadia Bocero Hanan; Ana Maria Alonso Torres; Patricia Urbaneja Romero; Virginia Reyes Garrido;
Ana Maria Barros Ruiz; Sara Sanchez Gamino
Hospital Regional Universitario Mdlaga

Obijetivos:
Evaluar la efectividad y seguridad de cladribina en pacientes con esclerosis multiple (EM) de edad =50 anos, una
poblacién infrarrepresentada en ensayos clinicos y con necesidades terapéuticas especificas.

Material y métodos:

Estudio retrospectivo de 34 pacientes con EM de edad =50 afos (edad media 58,1 afos; rango 50-70; 12 varones,
22 mujeres) previamente tratados. La duracién media de la enfermedad fue de 20 afios y la mediana basal de la Ex-
panded Disability Status Scale (EDSS) fue de 2,5. Veinticuatro pacientes presentaban caracteristicas de alto riesgo
en resonancia magnética (RM). Los motivos de cambio a Cladribina incluyeron actividad clinica, efectos adversos,
actividad radioldgica y progresion. El seguimiento medio fue de 31,8 meses.

Resultados:

Se dispuso de seguimiento por RM en 22 pacientes, de los cuales 21 (95,5%) no mostraron actividad de la enfer-
medad. La EDSS se mantuvo estable en los 27 pacientes de los que tenemos informacidn al afo. Se registraron tres
brotes, dos de ellos con suspension del tratamiento. 21 pacientes completaron el régimen estandar de dos anos,
mientras que dos requirieron o tienen programado un tercer ciclo por actividad. Cladribina mostré un perfil de
seguridad favorable: se observaron dos infecciones leves por herpes zdster sin secuelas y no se registraron infec-
ciones graves. La linfopenia fue frecuente, predominantemente de grado 1-2, con algunos casos de grado 3 y sin
ninguno de grado 4.

Conclusiones:

Cladribina demuestra una alta eficacia en condiciones de practica clinica real, con control radiol6gico en la mayoria
de los pacientes y estabilidad clinica sostenida. Su perfil de seguridad resulta adecuado en pacientes =50 anos,
incluyendo aquellos con enfermedad de larga evolucion y caracteristicas de alto riesgo. Estos resultados apoyan su
uso como terapia de alta eficacia en este grupo poblacional.
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COEXISTENCIA DE ESCLEROSIS MULTIPLE Y POLINEUROPATIA INFLAMATORIA
DESMIELINIZANTE CRONICA

Blanca Romero Sayago; Paola Estefania Pesantez Salinas; Cecilia Coronado Puerto; Irene Serrano Garcia;
Nuria Rodriguez Fernandez; Raul Espinosa Rosso
Servicio de Neurologia del Hospital Universitario Puerta del Mar

Obijetivos:

Describir dos casos de coexistencia de esclerosis multiple (EM) y polineuropatia inflamatoria desmielinizante croni-
ca (CIDP), resaltando la relevancia de integrar la evolucion clinica, la resonancia magnética (RM) de neuroeje y el
estudio neurofisioldgico para reconocer fenotipos de desmielinizacidn central y periférica.

Material y métodos:

Presentamos dos casos clinicos de pacientes con diagndstico de EM y CIDP coexistente. Se analizaron caracter-
isticas clinicas, hallazgos exploratorios, RM cerebral y medular, liquido cefalorraquideo, estudios inmunolégicos,
electroneurografia-electromiografia y respuesta terapéutica.

Resultados:

El primer caso correspondi6 a un varon de 16 afos con temblor progresivo, ataxia y caidas, con RM que mostro
lesiones desmielinizantes supra e infratentoriales, afectacién medular cervical y captacion de gadolinio. El estudio
neurofisioldgico evidencié polineuropatia sensitivo-motora desmielinizante severa compatible con CIDP. Evoluti-
vamente present6 brotes sensitivos, cerebelosos y neuritis Optica, estableciéndose diagndstico de EM remitente-
recurrente agresiva asociada a CIDP. Tras actividad inflamatoria persistente pese a corticoides y azatioprina, recibid
Alemtuzumab y posteriormente Ofatumumab asociado a inmunoglobulinas, con estabilizacion clinica. El segundo
caso fue un varon de 58 afios con diagndstico previo de neuromielitis 6ptica (NMO), valorado para segunda opinion
por tetraparesia progresiva y vejiga neurogena. La coexistencia de signos de primera y segunda motoneurona mo-
tivé ampliar el estudio. La RM mostré lesiones compatibles con EM primaria progresiva y el estudio neurofisiolégico
confirmé CIDP. Mejoré tras plasmaféresis e IGIV, manteniendo mejoria clinica con ocrelizumab e IGIV periddicas.

Conclusiones:

La superposicién EM-CIDP puede mimetizar NMO y desafiar los algoritmos diagnosticos. Requiere alta sospecha
ante discordancia clinico-radioldgica o semiologia mixta. El diagndstico precoz permite tratamiento agresivo inicial
y mantenimiento combinado con anti-CD20 e inmunoglobulinas.
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COMPLEJO DE CARNEY COMO CAUSA INFRECUENTE DE ICTUS ISQUEMICO,
A PROPOSITO DE UN CASO

Maria Luisa Bustos Moreno; Lourdes Cobo Roldan; Claudia Ruz Aguilera; David Moreno Rey
Hospital Universitario Reina Sofia

Introduccion:

El complejo de Carney es una causa infrecuente de ictus cardioembolico por mixomas cardiacos asociado a muta-
ciones en el gen PRKAR1TA. Delecciones contiguas del gen KCNJ2 pueden dar lugar a fenotipos solapados con el
sindrome de Andersen, que se relaciona con arritmias ventriculares.

Material y métodos:

Varon 49 anos, hipertenso y dislipémico, debuta en 2009 con ictus isquémico de etiologia cardioembdlica por
mixoma cardiaco y foramen oval permeable (FOP), tratados quirurgicamente. En 2018 presenta parada cardiorres-
piratoria en contexto de arritmias ventriculares con disfuncién cardiaca e ictus isquémico, quedando con afasia y
hemiparesia derecha residuales y precisando colocacion de DAI. Ecocardiograma sin recidiva de mixoma. En 2023
se diagnostica de macroadenoma hipofisario funcionante. En este momento, su hija en estudio por insuficiencia re-
nal es diagnosticada mediante genética compatible de complejo de Carney. Se realiza estudio genético al paciente.

Resultados:

El estudio genético mostré delecidn heterocigota 17q24.2-q24.3 (~1.7 Mb) que incluye PRKARTA y KCNJ2, confir-
mando un sindrome de genes contiguos con herencia autosémica dominante, compatibles con Complejo de Carney
y sindrome de Andersen, que justificarian el mixoma cardiaco, adenoma hipofisario y arritmias ventriculares.

Conclusiones:
Este caso muestra una etiologia poco frecuente de ictus recurrente, que combina mecanismo cardioembdlico y
sustrato arritmico. Resalta la importancia de considerar sindromes genéticos en ictus criptogénicos o recurrentes.
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COMPLICACIONES NEUROVASCULARES HEMORRAGICAS Y EMBOLICAS
CONCOMITANTES EN ENDOCARDITIS INFECCIOSA: DESAFiOS EN EL MANEJO
TERAPEUTICO.

Josefina Andrada Moreno; Javier Ciriero Macias; Ignacio Lopera Rodriguez; Lucia Garcia Granados;
Francisco Moniche Alvarez
Hospital Universitario Virgen del Rocio

Obijetivos:

Las complicaciones neuroldgicas constituyen una de las principales causas de morbimortalidad en la endocarditis
infecciosa (El). Presentamos un caso excepcional de El por Aerococcus urinae complicada simultdneamente con
hemorragia subaracnoidea (HSA), aneurisma micético e ictus isquémico vertebrobasilar, planteando importantes
desafios terapéuticos en el manejo antitrombético.

Material y métodos:
Varon de 52 anos, fumador y con antecedente de enfermedad periodontal, ingresado en la Unidad de Cuidados
Intensivos por sepsis de origen inicialmente no filiado y episodio sincopal.

Resultados:

Al ingreso present6 edema agudo de pulmén secundario a insuficiencia mitral grave por rotura de musculo papilar,
precisando sustitucién valvular mecanica urgente. Se instauré tratamiento con ceftriaxona, teicoplanina y antico-
agulacién con heparina sodica, aislandose posteriormente Aerococcus urinae en hemocultivos. Desde el ingreso
referia debilidad leve del miembro inferior derecho. Tras 10 dias desarrollé focalidad neuroldgica aguda con ni-
stagmo multidireccional, disartria y NIHSS de 4 puntos. EI TC craneal mostré focos de HSA en regiones frontal
derechay parietal izquierda, asociados a aneurisma micético frontal derecho. El angio-TC evidenci6 oclusién aguda
del segmento distal de la arteria basilar, realizandose trombectomia mecanica con recanalizacion completa y salida
de trombo blanco aisldndose igualmente A. urinae. Posteriormente se reinicié anticoagulacion a dosis intermedias,
sin nuevas complicaciones ni secuelas neurologicas relevantes.

Conclusiones:

La coexistencia de complicaciones neurovasculares embolicas y hemorragicas representa un reto diagnostico y
terapéutico en la El. Este caso ilustra la complejidad del manejo antitrombotico en pacientes con protesis valvulares
mecanicas y complicaciones neuroldgicas activas, donde la valoracidn individualizada del balance riesgo-beneficio
resulta fundamental para optimizar el pronéstico.
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CUANDO EL MICOFENOLATO ATACA: NEUROTOXICIDAD INESPERADA EN
INMUNOSUPRESION CRONICA

Carlos Segura Sanz; Leah Rivas Ramos
Hospital Virgen de la Victoria

Obijetivos:

El sindrome de encefalopatia posterior reversible (PRES) es una entidad con etiologias heterogéneas, entre ellas
la neurotoxicidad inducida por terapias inmunosupresoras, como los inhibidores de calcineurina y los agentes
dirigidos contra la angiogénesis. Estos farmacos alteran la integridad endotelial, provocando edema vasogénico
mediante fuga capilar, lo que se traduce en cefaleas, alteraciones visuales, crisis convulsivas y trastornos del estado
de conciencia.

Material y Métodos:

Caso clinico Resultados: Mujer de 45 anos con esclerosis sistémica en tratamiento con micofenolato durante cinco
anos. Acudié por cuadro de varios dias de evolucién con diplopia, alucinaciones visuales y parestesias distales en
miembros superiores. La exploracion revelo hiperreflexia en miembros inferiores, presion arterial dentro de la
normalidad y sin hallazgos en fondo de ojo. La resonancia magnética mostro areas focales occipitales con aumento
de sefal en T2 y FLAIR, compatibles con edema vasogénico. Tras descartar causas oftalmoldgicas y confirmar afec-
tacion del sistema nervioso central con hallazgos radiol6gicos compatibles, se diagnostico de PRES. La suspension
del micofenolato condujo a mejoria clinica en cuatro dias. Las imagenes de seguimiento mostraron reduccion en
tamano y niumero de lesiones. Se modifico el tratamiento inmunosupresor y la paciente fue monitorizada sin apar-
icién de nuevos signos clinicos.

Conclusiones:

Aungue el micofenolato se ha relacionado con neurotoxicidad, no es uno de los inmunomoduladores mas comun-
mente implicados en PRES, y sus mecanismos no se comprenden completamente. La deteccidn e intervencion
tempranas son fundamentales para evitar dafio neuroldgico irreversible, especialmente en pacientes autoinmunes
bajo inmunosupresion crénica.
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CUANDO EL OJO DA LA PISTA: ESTATUS EPILEPTICO SECUNDARIO A UNA FiSTULA
CAROTIDO-CAVERNOSA BILATERAL

Lourdes Rodriguez-Pinero Moreno; Maria del Carmen Redondo Lopez; Julia Pinedo Coérdoba; Lucia Lozano
Calderon; Teresa Arabi Munoz; Victoriano Romero Cantero
Hospital Universitario Virgen de Valme

Obijetivos:

La FCC es una comunicaciéon anomala entre el sistema arterial carotideo y el seno cavernoso, habitualmente se-
cundaria a traumatismo craneal, aunque existen formas espontaneas. La afectacion bilateral es infrecuente y puede
asociarse a crisis epilépticas, especialmente en presencia de drenaje venoso cortical. Presentamos un caso de fis-
tula carotido-cavernosa (FCC) bilateral con debut en forma de estatus epiléptico.

Material y métodos:

Varon de 83 aios trasladado a urgencias por un clister de crisis tdnico-clonicas generalizadas. A su llegada recibid
benzodiacepinas y farmacos para control de crisis, con recuperacidn parcial del nivel de consciencia. El EEG inicial
mostrd actividad lenta theta-delta en region temporo-occipital izquierda. En la exploracion destacaban signos de
congestidn venosa orbitaria, incluyendo quemosis y proptosis bilateral, epistaxis espontadnea y rubor facial. Los
familiares referian episodios alternantes de quemosis conjuntival de varios meses de evolucion.

Resultados:

El angio-TC cerebral evidencié una FCC bilateral. Dada la complejidad clinica del paciente, se desestimo tratamien-
to neuroquirurgico urgente. Durante el ingreso evoluciond a estatus epiléptico clinico y electrografico, requiriendo
escalada progresiva del tratamiento antiepiléptico. A pesar de las medidas instauradas, presenté una evolucion
desfavorable con desenlace fatal.

Conclusiones:

La FCC bilateral puede debutar con crisis epilépticas y signos orbitarios inicialmente sutiles. Aunque la mayoria
de las FCC no suelen poner en peligro la vida, pueden ocasionar una discapacidad significativa y, en casos excep-
cionales, asociarse a complicaciones neuroldgicas graves como el estatus epiléptico. La resolucion espontanea es
infrecuente, por lo que la sospecha clinica precoz y la realizacién urgente de neuroimagen vascular son esenciales
para identificar una entidad potencialmente tratable.
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DE LA CEFALEA A LA ISQUEMIA CARDIACA: EL PAPEL DEL NEUROLOGO EN
PRESENTACION ATIPICA DE SINDROME CORONARIO AGUDO

Julia Marin Hinojosa; Carlos De la Cruz Cosme; Ignacio Del Pino Laguno; Marcela Alejandra Nieva;
Leah Rivas Ramos; Antonio Guzman Téllez
Hospital Universitario Virgen de la Victoria

La “cefalea cardiaca” es una entidad muy rara, reconocida en la ICHD-III, en la que la cefalea puede ser la Unica
manifestacion de la isquemia miocardica. La cefalea se caracteriza por ser intensa, acompafnarse de nauseas,
empeorar con el esfuerzo fisico y ceder con la administracién de nitratos o con la revascularizacién coronaria. De-
scripcion caso clinico Vardn de 67 que acudio a consulta de Neurologia para revision por ictus isquémico. Refirio
encontrarse completamente asintomatico a excepcidn de cefalea intensa acompafada de nauseas, sin sonofobia
ni fotofobia. Al dirigir la anamnesis, reconoce leve dolor intermitente opresivo toracico, que aparece en reposo.
Derivamos a Urgencias, donde se realizé una analitica con Troponinas 6.6 ng/L (a las 2 horas 7,2 ng/L); un elec-
trocardiograma, con ritmo sinusal, 49 Ipm, PR 220ms, QRS estrecho con T negativa en Ill y aplanada en Vé; y un
ecocardiograma transtoracico, en el que destacé FEVI 67% y patrdn de alteracion de la relajacion (onda e’ 29.3,
cociente E/e’ <5). Durante la telemetria sufrié un sincope cardiogénico con asistolia de 6 segundos y BAV de primer
grado. Ante inestabilidad hemodinamica se realiz6 coronariografia urgente, objetivandose enfermedad coronaria
de dos vasos por lesion severa de CD y DA, realizdndose ICP, tras la cual remitié la cefalea. Conocer esta entidad
es clave para evitar infradiagnosticar una patologia grave como la isquemia miocardica, y para realizar un correcto
diagndstico diferencial con la migrafa, evitando la administracidn de fArmacos vasoconstrictores (triptanes) indica-
dos en esta patologia, pero contraindicados en pacientes con cardiopatia isquémica.
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DE LA OF,TALMOPLEJI'A DOLOROSA A LA OCLUSION CAROTIDEA: COMPLICACIONES
NEUROLOGICAS DE UNA MUCORMICOSIS RINOCEREBRAL.L

Lucia Garcia Granados; Antonio Cristébal Luque Ambrosiani; Javier Ciriero Macias; Ignacio Lopera Rodriguez;
Manuel Medina Rodriguez
Servicio de Neurologia, Hospital Universitario Virgen del Rocio / Universidad de Sevilla

Obijetivos:
Describir un caso de mucormicosis rinocerebral complicada con afectacion del seno cavernoso, absceso intracra-
neal y oclusion carotidea intracraneal de probable etiologia postinfecciosa, junto a una revisién de casos similares
publicados.

Material y métodos:

Presentamos un vardn de 22 aios con diabetes mellitus tipo 1, que consult6 por cefalea hemicraneal derecha, dolor
orbitario ipsilateral, déficit visual monocular y somnolencia, tras odontalgia reciente, ingresando en situacién de
cetoacidosis diabética.

Resultados:

Durante la evolucion progresé a oftalmoplejia completa derecha, con ptosis, midriasis arreactiva y amaurosis ipsi-
lateral. La TC craneal s/c inicial no mostr6 alteraciones. Ante la sospecha de mucormicosis rinocerebral se realizd
cirugia endoscdpica nasosinusal, con identificacién de hifas anchas no tabicadas y posterior aislamiento de Rhi-
zopus oryzae. Se inicié anfotericina B liposomal e isavuconazol. La RM craneal inicial mostré sinusopatia esfeno-
etmoidal y afectacidn inflamatoria orbitaria, sin trombosis del seno cavernoso. Ante deterioro clinico, se realizo
neuroimagen de control evidenciandose progresion locorregional con afectacidon orbitaria, cavernosa e intracra-
neal, incluyendo absceso extraaxial frontobasal, por lo que se realizd exenteracion orbitaria derecha y drenaje
endoscopico. En el seguimiento se documento estenosis critica y posterior oclusion de la arteria carotida interna
derecha intracraneal, de probable origen postinfeccioso, sin ateromatosis asociada ni clinica hemisférica, con ad-
ecuada compensacion por la arteria comunicante anterior.

Conclusiones:

La mucormicosis rinocerebral es una infeccion fungica rapidamente progresiva y potencialmente mortal. Su ca-
pacidad de invasién endotelial puede condicionar vasculopatia de grandes vasos, incluyendo oclusién carotidea
intracraneal. El diagndstico precoz, el desbridamiento quirdrgico y el tratamiento antifingico son esenciales para
optimizar el pronostico.ealizacion urgente de neuroimagen vascular son esenciales para identificar una entidad
potencialmente tratable.



22 AL 24 DE OCTUBRE 2026

www.saneurologia.org

POSTER 18

DE PAR EN PAR: AFECTACION DEL SEPTIMO Y OCTAVO PAR CRANEAL COMO
PRESENTACION INFRECUENTE DE ESCLEROSIS MULTIPLE

David Adamuz Puerto; Aitor Andreu Gil; Maria Gomez Barrero; Ana Romero Villarrubia
Servicio de Neurologia. Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada

Obijetivos:
Se presenta el caso de una paciente de 31 anos con debut clinico de afectacion del séptimo y octavo par craneal
derecho, asociado a piramidalismo, con diagnostico final de esclerosis multiple (EM).

Material y métodos:

Presentacion del caso clinico y revision bibliografica de la literatura. Resultados: Paciente mujer de 31 afos sin
antecedentes personales de interés. Presenta un cuadro de tres semanas de evolucidn de mareo con giro de ob-
jetos, que progresivamente asoci6 tinnitus e hipoacusia en oido derecho. En la exploracion destaca una paralisis
facial periférica derecha, asi como una hipofuncién vestibular derecha. Ademas, presentaba datos exploratorios de
piramidalismo. En RM craneal realizada se aprecian multiples lesiones de morfologia redondeada y ovoide hiperin-
tensas en T2 tanto a nivel intracraneal como a nivel medular, presentando una lesion de caracter inflamatorio tronco
encefalica, a nivel de la salida del séptimo y octavo par craneal derecho. En LCR destaca aumento de leucocitos con
predominio mononuclear y bandas oligoclonales positivas. Se diagnosticd de EM.

Discusion:

La paralisis facial periférica puede deberse a una lesion central a nivel del nicleo facial ipsilateral o del nervio facial
en la protuberancia. Se estima que la incidencia de paralisis facial periférica en pacientes con esclerosis multiple
es de aproximadamente el 0,2%. En general, una de las causas mas comunes de sindrome vertiginoso en EM se
debe a una lesion en la parte inferior de la protuberancia afectando al nucleo vestibular o a la porcién fascicular del
octavo par craneal.
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DEBUT DE ESCLEROSIS MULTIPLE DURANTE LA GESTACION: HETEROGENEIDAD
FENOTIPICAY MANEJO CON TERAPIAS DE ALTA EFICACIA

Elvira Lucas Oliver; Elena Moreno Moraleda; Virginia Reyes Garrido; Ana Maria Alonso Torres;
Patricia Urbaneja Romero
Hospital Regional Universitario de Mdlaga

Obijetivos:
Describir dos casos de debut de esclerosis multiple (EM) durante la gestacion y correlacionarlos con la evidencia
actual sobre diagnostico y manejo terapéutico.

Material y métodos:
Estudio descriptivo de dos casos de EM de novo en gestacidén con caracterizaciéon clinica, neuroimagen, liquido
cefalorraquideo (LCR) y evolucidn.

Resultados:

El primer caso present6 en la semana 18 de gestacion hemiparesia derecha, paralisis facial y disartria aguda,
activandose Codigo Ictus. La neuroimagen mostrd lesion hipodensa subcortical izquierda sin oclusién arterial,
inicialmente sugestiva de infarto venoso cerebral. La resonancia magnética (RM) evidenci¢ lesion pseudotumoral
desmielinizante; el LCR mostré bandas oligoclonales (BOC) positivas con anticuerpos anti-AQP4 y anti-MOG nega-
tivos. Requirio metilprednisolona intravenosa, plasmaféresis e inmunoglobulinas, inicidndose natalizumab en el
postparto inmediato. En 2022 present6 nueva gestacion, con mantenimiento de natalizumab hasta fases finales.
Tras seroconversion para virus JC, se cambio a ofatumumab, manteniendo estabilidad clinica y radioldgica sin nue-
vos brotes. El segundo caso debuté en la semana 17 con diplopia por paresia del VI par izquierdo. La RM mostré
lesiones supratentoriales y troncoencefalicas desmielinizantes; el LCR presenté BOC positivas y potenciales evoca-
dos compatibles con EM. Se inicié natalizumab durante la gestacion, con estabilidad clinica y radiolégica. Ambas
gestaciones evolucionaron sin complicaciones obstétricas y con recién nacido sano a término.

Conclusiones:

La EM puede debutar durante la gestacion con fenotipos heterogéneos, incluyendo formas pseudotumorales simu-
ladoras de ictus. En linea con la evidencia actual, el diagndstico precoz mediante RM y el uso individualizado de
terapias de alta eficacia permiten adecuado control materno, sin peor evolucion obstétrica, aunque requieren se-
guimiento multidisciplinar estrecho.
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DEFICIT’DEL TRANSPORTADOR CEREBRAL DE CREATINA (D-CRTR):
A PROPOSITO DE UN CASO CON EPILEPSIAY DETERIORO CONDUCTUAL

Julia Marin Hinojosa; Jorge Romero Godoy; Carlos Segura Sanz; Pablo Hernandez Vitorique;
Ana Campos Villegas; Marta Vicente Dominguez
Hospital Universitario Virgen de la Victoria

La deficiencia del transportador cerebral de creatina ligada al cromosoma X (D-CRTR), causada por mutaciones en
el gen SLC6AS, es un error congénito del metabolismo poco frecuente que condiciona déficit energético cerebral.
Se manifiesta tipicamente con retraso del neurodesarrollo, trastornos del lenguaje y alteraciones conductuales,
asociando con frecuencia epilepsia. Su diagndstico requiere un alto indice de sospecha y confirmaciéon mediante
estudio genético y espectroscopia por resonancia magnética, técnica clave para evidenciar la disminucién del pico
de creatina cerebral. Descripcion del caso clinico Vardn de 15 anos con desarrollo inicial normal hasta los 9 meses,
seqguido de retraso global del neurodesarrollo, trastorno del espectro autista, discapacidad intelectual y trastorno
del lenguaje. En seguimiento por Neuropediatria, a los 14 anos presento crisis epilépticas ténico-cldnicas general-
izadas durante el suefio y crisis focal hemicldnica izquierda con desviacion oculocefalica, junto con deterioro con-
ductual progresivo, con impulsividad y heteroagresividad. El estudio genético identificd una variante patogénica
en SLC6A8 y la espectroscopia por resonancia magnética confirmé disminucion de creatina cerebral, establecién-
dose el diagndstico de D-CRTR. Se inici6 tratamiento con farmacos antiepilépticos (levetiracetam, posteriormente
brivaracetam) y psicofarmacolodgicos (guanfacina y aripiprazol), con mejoria parcial de las crisis y de la conducta.
Este caso ilustra la importancia de considerar errores congénitos del metabolismo en pacientes con trastornos del
neurodesarrollo asociados a epilepsia de aparicion tardia y empeoramiento conductual. El reconocimiento precoz
permite orientar el estudio etioldgico, optimizar el manejo multidisciplinar y evitar retrasos diagndsticos, siendo
clave en el diagndstico diferencial de autismo sindrémico con epilepsia.
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DEGENERACION MEDULAR COMBINADA SUBAGUDA SECUNDARIA AL USO
RECREATIVO DE OXIDO NITROSO

Maria de los Milagros Murga; Renata Dodu; German Clementson Delgado; Mario Hernandez Iniesta;
Patricia Urbaneja Romero; Maria Victoria Castro Sanchez
Hospital Regional Universitario de Mdlaga

Obijetivos:

Describir las alteraciones hematoldgicas y neuroldgicas asociadas al consumo de 6xido nitroso, asi como su
mecanismo fisiopatolégico basado en la inactivacidn funcional de la vitamina B12, con el consiguiente bloqueo
metabdlico, aumento de homocisteina y alteracion de la sintesis de ADN.

Material y métodos:

Se presenta el caso de un varén de 23 afos que desarrolla un cuadro de degeneracién medular combinada subagu-
da junto con polineuropatia desmielinizante en el contexto de déficit de vitamina B12 secundario al uso recreativo
de 6xido nitroso.

Resultados:

Nuestro paciente ingresa en planta de Neumologia por tromboembolismo pulmonar bilateral y trombosis venosa
profunda. Durante su estancia empieza a desarrollar clinica neuroldgica compatible con ataxia sensitiva, apreci-
ando en la exploracién hipoestesia con nivel D5, hipopalestesia en ambos miembros inferiores, reflejos osteoten-
dinosos hipoactivos y marcha ataxica. Se realiza resonancia magnética medular, donde se observa hiperintensidad
en region de cordones posteriores sugiriendo una degeneraciéon medular combinada subaguda y estudio neurofi-
siologico con datos de polineuropatia desmielinizante leve. En analitica sanguinea destaca hiperhomocisteinemia
y déficit de vitamina B12. Ante estos hallazgos y las alteraciones analiticas, se rehistoria al paciente acerca de sus
habitos toxicos y confiesa el uso del éxido nitroso de manera recreativa.

Conclusiones:

Este caso resalta la importancia de conocer los habitos toxicos de nuestros pacientes para poder enfocar correcta-
mente el cuadro, reconociendo rapidamente las complicaciones causadas por el abuso del dxido nitroso, ademas
de poder realizar una correcta educacion del paciente para evitar futuras complicaciones.
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DEL INTESTINO A LA MEDULA: )
EFECTOS SECUNDARIOS FARMACOLOGICOS A TENER EN CUENTA.

Lucia Lozano Calderdn; Julia Pinedo Cérdoba; Andrea Irene Cienfuegos Fernandez; Victoriano Romero Cantero
Hospital Universitario Virgen de Valme

Objetivos:
Plantear una probable relacidn causal entre sindrome medular subagudo en una paciente joven y tratamiento con
farmacos bioldgicos.

Material y métodos:

Mujer de 44 afos, fumadora, en tratamiento con adalimumab por enfermedad de Crohn, sin otros antecedentes
personales de interés, acude a Urgencias por hipoestesia en pierna izquierda progresiva desde hace una semana. A
la exploracién destaca nivel sensitivo izquierdo por debajo de T5-Té hasta pie izquierdo de claro predominio distal
con anestesia hasta rodilla izquierda. Sensibilidad artrocinética conservada. Apalestesia hasta rodila izquierda con
hipopalestesia hasta parrilla costal ipsilateral. Hipopalestesia hasta maléolo derecho. Balance motor 5/5 global-
mente. Se realiza estudio con analitica sanguinea con perfil desmielinizante y autoinmune, bandas oligoclonales
(BOCQ), anticuerpos anti-NMO y anti-MOG, analisis de LCR, TC craneal, RM del neuroeje, RM de columna completa.
El tratamiento ha incluido corticoides en bolos intravenosos y en pauta descendente via oral y gabapentina, asi
como la retirada de adalimumab.

Resultados:

Analiticas sin alteraciones, anticuerpos anti-NMO y anti-MOG negativos, LCR claro sin alteraciones analiticas, con
BOC en espejo. TC craneal normal. En la RM de columna destaca discreto engrosamiento focal del cordon medular
e hiperintensidad de sefal en secuencias T2 a nivel D7-D8, compatible con mielitis transversa aguda.

Conclusiones:

La mielitis transversa aguda debe considerarse una complicacién neuroldgica potencialmente asociada al trata-
miento con inhibidores del TNFD. Un estudio etiolégico exhaustivo es fundamental para excluir causas desmielini-
zantes primarias e inmunomediadas, y la retirada precoz del farmaco junto con corticoterapia constituye el trata-
miento de eleccion
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DEMENCIA RAPIDAMENTE PROGRESIVA POR ENCEFALITIS LIMBICA POR
ANTICUERPOS LGI-1: A PROPOSITO DE UN CASO

Lourdes Rodriguez-Pinero Moreno; Victoriano Romero; Maria del Carmen Redondo Lépez;
Lucia Lozano Calderdn; Teresa Arabi Muiioz; Andrea Cienfuegos Fernandez
Hospital Universitario Virgen de Valme

Obijetivos:

Las demencias rapidamente progresivas comprenden un grupo heterogéneo de enfermedades caracterizadas por
trastornos cognitivos y conductuales de evolucién en semanas o meses. Entre sus causas destacan las encefa-
lopatias autoinmunes.

Material y métodos:

Varon de 75 afos ingresado por deterioro cognitivo progresivo. Era autdénomo y, desde hacia cinco meses, presen-
taba deterioro de funciones superiores, con dependencia para las actividades basicas de la vida diaria (ABVD). La
familia referia alteraciones conductuales, alucinaciones visuales, estereotipias manuales y trastorno del suefio. Pre-
sentd un episodio compatible con crisis tdnico-cldnica generalizada. Entre las pruebas complementarias destaco
hiponatremia y positividad de anticuerpos anti-LGI1. El EEG mostré afectacidon cerebral difusa moderada y la RM
hiperintensidad asimétrica temporal. El TAC corporal no evidencié hallazgos tumorales.

Resultados:

Ante la clinica compatible y la deteccion de anticuerpos LGI-1 en LCR, se diagnostico encefalitis limbica autoin-
mune. Se inici6 tratamiento con metilprednisolona e inmunoglobulinas, seqguido de rituximab. El paciente presentd
evolucidn clinica favorable, aunque persistieron secuelas cognitivas.

Conclusiones:
En pacientes con demencia rdpidamente progresiva debe contemplarse la encefalitis autoinmune. La determi-
nacion de anticuerpos, como los anti-LGI1, resulta fundamental para un diagnoéstico y tratamiento precoces.
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DISECCION CAROTIDEA SECUNDARIA A SINDROME DE EAGLE

Mariangela Pesare Garcia; Antonio Arjona Padillo
Hospital Universitario Torrecdrdenas

Introduccion y objetivo:

El sindrome de Eagle (SE) se caracteriza por el alargamiento de la apdfisis estiloides (>3cm) con calcificacion del
ligamento estiloides. Es una afeccién poco frecuente con sintomas diversos. Clinicamente se clasifica en dos tipos
principales, la clasica y la vascular, segun la afectacion de estructuras nerviosas o vasculares. Entre sus complica-
ciones se encuentra la diseccidn carotidea que requiere un diagnostico e intervencidn precisos. Presentamos un
caso de diseccidn carotidea secundaria a sindrome de Eagle.

Material y métodos:

Varon de 37 anos sin antecedentes médicos relevantes que inicia de forma brusca con debilidad hemicorporal iz-
quierda. Se realiza TC craneal urgente donde se visualizan lesiones isquémicas establecidas en hemisferio derecho.
Ademas, previo al ingreso el paciente refiere dolor laterocervical derecho.

Resultados:

Una vez ingresado, se realiza angioTC y ultrasonografia donde se evidencia oclusion de arteria carotida interna
derecha. Arteriografia y angioRM confirman diseccion arterial. Se decide tratamiento médico. Buena evolucion
clinica, con mejoria progresiva del déficit motor hemicorporal izquierdo. A los dos afos persiste oclusion carotidea
en estudio neurosonoldgico por lo que se desestimé la estiloidectomia

Conclusiones:

« En presencia de una diseccion carotidea, se debe considerar el Sindrome de Eagle como posible causa. ¢ La ultra-
sonografia es el método de seguimiento ideal y puede proporcionar informacion adicional sobre la hemodinamica
cerebral < El tratamiento del sindrome de Eagle sintomatico puede incluir inyecciones de corticosteroides o lido-
caina por via transfaringea y en casos mas complejos, intervencidn quirurgica (estiloidectomia) como tratamiento
definitivo
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DISOCIACI()N EVOLUTIVA EN ENCEFALITIS NMDA SEGUN ETIOLOGIA;
A PROPOSITO DE DOS CASOS CLiNICOS

Manuel Funes Vizuete; Alejandro Torres Moral; Ignacio Garcia Soria; José Miguel Molina Duran; Victor Car-
mona Bravo; Soledad Pérez Sanchez
Neurologia Hospital Universitario Virgen Macarena

Obijetivos:

La encefalitis anti-NMDA presenta diversas manifestaciones: neuropsiquiatricas, alteracion de consciencia o dis-
autonomia. Pueden ser de etiologia paraneoplasica con relacion a tumores ginecoldgicos o presentarse sin tumor
subyacente. Presentamos dos casos con distinta evolucién segun etiologia.

Material y métodos:

Primera paciente: mujer de 26 anos que presenta un cuadro de 2- 3 semanas de trastorno del comportamiento, con
actitud delirante y alucinaciones visuo-auditivas. Seqgunda paciente: mujer de 58 afios que presenta bruscamente
comportamiento abigarrado y afasia.

Resultados:

- 17: LCR con pleocitosis mononuclear y anti-NMDA positivo a titulo 1/10 y 1/100 en suero. Durante su ingreso
presenta disautonomia, fiebre central y estupor catatdnico, requiriendo manejo en cuidados intensivos (UCI). Inicia
tratamiento con corticoides e inmunoglobulinas, ineficaz. Se pauta Rituximab, con induccion previa de ciclofos-
famida, con mejoria. En RM pélvica con Gadolinio presenta una imagen nodular anexial derecha sugestiva de tera-
toma quistico maduro, con histopatologia compatible tras anexectomia.

-22: LCR con pleocitosis mononuclear con anticuerpos anti-NMDA a titulo 1/1 y 1/10 en suero. Presenta fluctuacion
de consciencia, respondiendo satisfactoriamente a inmunoglobulinas durante 5 dias. Sin hallazgos ginecologicos.

Conclusiones: La etiologia paraneoplasica suele seguir un curso mas agresivo, precisando de reseccion tumoral
precoz e inmunoterapia, con resultados dispares en cuanto a evolucion y pronodstico, si bien, cuando no existe tu-
mor subyacente, la respuesta a la inmunoterapia suele ser mejor.
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DOBLE POSITIVIDAD AN'I,'IGANGLI(')SIDO ANTI-GQ1B/ANTI-GT1A EN EL SINDROME DE
MILLER-FISHER: A PROPOSITO DE UN CASO

Teresa Arabi Munoz; Andrea Irene Cienfuegos Fernandez; Maria del Carmen Redondo Lépez;
Lourdes Cristina Rodriguez-Pifero Moreno; Lucia Lozano Calderon; Victoriano Romero Cantero
Hospital Universitario Virgen de Valme

Obijetivos:

El Sindrome de Miller-Fisher es una variante infrecuente del Sindrome de Guillain-Barré, de origen autoinmune,
caracterizada por la triada de oftalmoplejia, ataxia y arreflexia. Normalmente aparece dias o semanas después de
una infeccion respiratoria o gastrointestinal. Describimos el abordaje diagnostico-terapéutico de un paciente con
una forma de presentacion clinica tipica, destacando la importancia de reconocimiento precoz para la evolucion
favorable de los Sindromes Antigangliésidos.

Material y métodos:

Varon de 25 anos sin antecedentes de interés que consulté por cuadro de inestabilidad progresiva, diplopia bin-
ocular, disfagia y parestesias distales tras infeccidn respiratoria previa. A la exploracién neuroldgica destaca oftal-
moparesia compleja con limitacidn en plano vertical tanto en supra como infraversién, asi como limitacion parcial
en el plano horizontal sin conseguir abducciones/adducciones completas en ambos ojos; Hipoestesia en guante y
calcetin; Leve dismetria dedo-nariz izquierda; Reflejos osteotendinosos abolidos salvo estilorradial bilateral; Mar-
cha con leve ataxia que no consigue realizar tAndem. Se solicité analitica completa incluyendo autoinmunidad, TAC
craneal, PL, Electroneurografia y RMN craneal.

Resultados:

Tanto el TAC como la RMN craneal fueron normales. El LCR mostré leve hiperproteinorraquia y la ENG bloqueos
de ondas F, ambos compatibles con polirradiculoneuropatia inflamatoria aguda en fase inicial. Se traté con inmu-
noglobulinas, con recuperacidn neuroldgica progresiva. Posteriormente se confirmé el diagndstico mediante la
positividad en suero de anticuerpos Anti-GQ1b y Anti-GT1a.

Conclusiones:
Este caso pone de manifiesto la importancia del reconocimiento precoz y el tratamiento con inmunoglobulinas para
una evolucién favorable ante la sospecha clinica inicial de entidades del espectro del Sindrome de Guillain-Barré.
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EDEMA BULBOMEDULAR POR FiSTULA ARTERIOVENOSA DURAL COGNARD V:
UN SIMULADOR VASCULAR DE MIELITIS LONGITUDINAL EXTENSA.

Lucia Garcia Granados’; Luis Fernandez Espigares’; Francisco José Hernandez Chamorro’;

Marta Aguilar Pérez? Alba Marta Marin Cabanas’; Diego Villagran Sancho’

'Servicio de Neurologia, Hospital Universitario Virgen del Rocio/Universidad de Sevilla

2Unidad de Neurorradiologia Intervencionista, Servicio de Radiologia, Hospital Universitario Virgen del Valme. Sevilla

Obijetivos:

Describir una fistula arteriovenosa (FAV) dural craneocervical Cognard tipo V como causa infrecuente de lesion bul-
bomedular, resaltando su presentacion como simulador de patologia inflamatoria, infecciosa o tumoral del sistema
nervioso.

Material y métodos:
Presentamos un varén de 57 afos, sin antecedentes relevantes, con clinica subaguda de astenia, disfonia y tos in-
eficaz, sequida de deterioro agudo con tetraparesia de predominio crural y retencién aguda de orina.

Resultados:

La exploracion inicial evidencio disfuncion bulbar leve, con disfonia, disfagia y abolicién bilateral del reflejo nau-
seoso, tetraparesia de predominio crural, hiperreflexia generalizada y sensibilidad conservada. La RM cervicobul-
bar urgente mostré hiperseial T2/STIR bulbomedular, con discreto efecto expansivo y extensidn hasta C4, sin
realce, restriccion a la difusion ni datos sugestivos de lesion tumoral. EI LCR presentd citobioquimica normal y es-
tudio microbiolégico negativo. Ante la sospecha de mielitis longitudinalmente extensa se inicié metilprednisolona
intravenosa. La ausencia de mejoria clinica, la normalidad del LCR y las particularidades del patrén radiolégico mo-
tivaron la sospecha de una etiologia vascular. La arteriografia confirmé una FAV dural Cognard tipo V dependiente
del seno sigmoideo/bulbo yugular derecho, con aferencias de la arteria auricular posterior y faringea ascendente
ipsilaterales, y drenaje perimedular hacia la vena espinal anterior. Se realizé6 embolizaciéon con dispositivo Onyx,
con exclusién completa de la fistula y evolucion favorable, salvo persistencia de disfuncion esfinteriana y marcha
cautelosa.

Conclusiones:

Las FAV con drenaje perimedular son excepcionales y pueden simular mielitis o polineuropatias, retrasando el
diagndstico. La normalidad del LCR y la discordancia clinico-radiolégica deben motivar una reevaluacion vascular
precoz.
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EFECTO ADVERSO EXCEPCIONAL CON ZILUCOPLAN

Jimena de Maria Pérez Ceballos”; Guillermina Garcia Martin’; Rocio Olalla de la Rosa? Pedro Jesus Serrano Castro’;
Maria de los Milagros Murga De Martino'

"Hospital Regional Universitario de Mdlaga

2Hospital de Antequera. Mdlaga

Obijetivos:

En los ultimos afios se han empezado a utilizar farmacos novedosos con indicacion en miastenia gravis. Hasta el
momento disponiamos de datos procedentes de ensayos clinicos y comenzamos a tener informacién de pacientes
en la practica clinica real. Con zilucoplan se describié la morfea como un efecto adverso muy raro, no quedando
claro en los ensayos clinicos la actitud ante su aparicion.

Material y métodos:
Presentamos un caso de morfea con descripcién del mismo, diagnostico, decisidn terapéutica tomada y evolucion.

Resultados:

Paciente mujer de 54 anos con miastenia gravis con ac-antiRACh +, de 6 anos de evolucion. Al no presentar buena
respuesta a tratamientos previos (MG ADL de 10), iniciamos zilucoplan y, 9 meses mas tarde, comienza con lesio-
nes cutaneas en zona de inyeccidn, inicialmente, que se fueron extendiendo por raiz de ambos muslos, abdomen y
tronco. En la biopsia se evidencia dermatitis cronica perivascular con aislados eosinofilos. Dada la buena respuesta
clinica a este tratamiento, se consensué con la paciente mantenerlo, sin reducir micofenolato, que también venia
tomando, por su posible efecto terapéutico para la morfea. Tras 14 meses la paciente sigue estable, sin remision de
las lesiones ni aparicidn en zonas nuevas. -

Conclusiones:

La morfea se describié en escasos pacientes en los ensayos clinicos y, a dia de hoy, sigue habiendo menos de 20
casos confirmados en el mundo. La decisidén sobre si mantener el tratamiento o no continua sin estar clara, y de-
pende del consenso médico-paciente en el momento actual.
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EL DULCE CEREBRO: VALOR DE LA NEUROIMAGEN EN DOS COMPLICACIONES
NEUROLOGICAS HIPERGLUCEMICAS

Elena Moreno Moraleda; Nadia Bocero Hanan; Yolanda Lopez Moreno; Victoria Sanchez Castro;
Elvira Lucas Oliver
Hospital Regional Universitario de Mdlaga

Obijetivos:
Describir dos complicaciones neuroldgicas agudas asociadas a descompensacion hiperglucémica, destacando el
papel de la neuroimagen en el diagnéstico diferencial con patologia cerebrovascular.

Material y métodos:

Revision descriptiva de dos casos clinicos atendidos por clinica neurolégica aguda en contexto de hiperglucemia,
analizando presentacién clinica, parametros metabolicos, neuroimagen, electroencefalograma, tratamiento y evo-
lucién.

Resultados:

El primer caso corresponde a un vardn de 68 afios con diabetes y HbA1c 9,8%, trasladado como cédigo ictus por
mutismo, desviacién ocular izquierda y hemiparesia derecha, con NIHSS 21. Presentaba glucemia de 387 mg/dl,
osmolalidad de 341 mOsm/kg y cetonemia no significativa. El angio-TC no evidencid oclusién de gran vaso. EI TC
perfusiéon mostré hiperperfusion hemisférica izquierda, orientando a estatus epiléptico en contexto hiperglucémi-
co. La RM evidencio una lesién isquémica frontal izquierda clinicamente silente. Evoluciond a encefalopatia sin
nuevas crisis clinicas, con mejoria progresiva. El segundo caso corresponde a un varén de 65 anos con diabetes,
posteriormente reorientada como LADA, con HbA1c 16,8% y mal control metabdlico. Consultd por hemicorea
derecha con glucemias superiores a 400-500 mg/dl. EI TC mostré hiperdensidad en ganglios basales izquierdos
y la RM hiperintensidad T1 lenticular izquierda, compatible con estriatopatia diabética. Posteriormente presentd
crisis focales temporales izquierdas que se trataron con fAirmacos anticrisis y que mantuvo al alta.

Conclusiones:

La hiperglucemia grave puede producir complicaciones neuroldgicas heterogéneas que simulan ictus. EI TC per-
fusion, la RM y el electroencefalograma son herramientas clave para reconocer estatus epiléptico y estriatopatia
diabética, permitiendo integrar el tratamiento neuroldgico con el control metabdlico.
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EL SINDROME DE ELSBERG EN LA PRACTICA CLINICA: ,
UN ENIGMA NEUROINFLAMATORIO ASOCIADO A INFECCION HERPETICA

Leah Rivas Ramos ; Carlos Segura Sanz; Antonio Guzman Téllez; Francisco Padilla Parrado
Hospital Universitario Virgen de la Victoria

Objetivos:

El sindrome de Elsberg es una entidad infrecuente caracterizada por radiculitis lumbosacra de inicio agudo o
subagudo. Clinicamente se manifiesta con retencidén o incontinencia urinaria, estrefimiento, disfuncién sexual y
alteraciones sensitivas. La etiologia mas comun es viral, destacando el virus del herpes simple de tipo 2 (VHS-2).

Material y métodos:

Presentamos el caso de una mujer de 41 anos, sin antecedentes personales relevantes, que consulté por parestesias
en region lumbar, perineal y extremidades inferiores, asociadas a lumbalgia y retencion urinaria y fecal de dos se-
manas de evolucion. Referia episodio previo de fiebre y lesiones genitales, tratadas inicialmente con antibioterapia
sin mejoria clinica.

Resultados:

En la exploracion neurologica destacaba hiperreflexia aquilea y rotuliana bilateral, con aumento de area reflexé-
gena, sin clonus. La resonancia magnética medular mostré una protrusion disco-osteofitaria paracentral izquierda
en T8-T9, sin hallazgos intramedulares significativos. El estudio neurofisioldgico fue anodino. El analisis del liquido
cefalorraquideo evidencio pleocitosis de predominio mononuclear. La serologia fue positiva para IgM e IgG frente
a VHS-2 e IgM frente a VHS-1. Durante el ingreso presentd cefalea diaria y febricula intermitente, requiriendo
sondaje vesical temporal y medidas evacuadoras por retencion fecal persistente. Se inici6 tratamiento con aciclovir
y corticoterapia a dosis bajas, con evolucion clinica favorable.

Conclusiones:

El sindrome de Elsberg representa un reto diagndstico por su baja frecuencia y variabilidad clinica. La sospecha
precoz y la adecuada interpretacion de los hallazgos complementarios son fundamentales para instaurar trata-
miento dirigido de forma temprana y mejorar el pronéstico funcional.
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ELEVACION PERSISTENTE DEL FACTOR VIII ASOCIADA AL HAPLOTIPO A1 DEL ABO
COMO FACTOR PROTROMBOTICO ARTERIAL: SERIE DE TRES CASOS

Javier Ciriero Macias; Luis Fernandez Espigares; Josefina Andrada Moreno; Loreto Martin Ortiz;
Carlota Villar Rodriguez; Diego Villagran Sancho
Hospital Universitario Virgen del Rocio

Obijetivos:
Explorar el posible papel protrombdtico arterial de la elevacion persistente del factor VIII (FVIII) asociada al hap-
lotipo A1 del sistema ABO.

Material y métodos:

Serie descriptiva retrospectiva de tres pacientes con eventos isquémicos arteriales (oclusion de la arteria central de
la retina e ictus isquémico) en los que, tras estudio etioldgico completo, se identificé una elevacion persistente del
FVIIl'y un haplotipo A1.

Resultados:

El primer caso corresponde a una paciente con oclusién de la arteria central de la retina, sin fuente embdlica iden-
tificada, en la que se objetivo trombofilia multiple; déficit de proteina S y elevacion del FVIII asociada al haplotipo
A1. El segundo caso es un paciente joven con ictus isquémicos multiterritoriales en quien se identificd elevacién del
FVIII asociada al haplotipo A1, junto a hiperreactividad plaquetaria (sticky platelet syndrome tipo 1). El tercer caso
corresponde a una paciente joven con ictus isquémico y foramen oval permeable en la que se objetivé una trom-
bofilia hereditaria multiple por mutacion heterocigota del factor V Leiden y elevacidn persistente del FVIII ligada
al haplotipo A1. En los tres casos, la identificaciéon de estos hallazgos condiciond modificaciones en la estrategia
antitrombatica.

Conclusiones:

Se ha descrito un mayor riesgo de ictus isquémico en pacientes con grupos sanguineos no-0. La elevacion per-
sistente del FVIII asociada a haplotipos no-0, especialmente A1, podria actuar como un factor protrombotico arte-
rial. El sistema ABO modula los niveles del factor von Willebrand y FVIII a través de mecanismos de secrecion y
aclaramiento, con concentraciones mas elevadas en individuos no-0. Modelos experimentales han demostrado que
la elevacion de dichos factores acelera la oclusion vascular, y estudios clinicos lo han asociado a mayor riesgo de
ictus en determinadas poblaciones. Nuestros casos apoyan su posible papel como sustrato protrombotico arterial,
con implicaciones en la estratificacidén del riesgo y el manejo terapéutico.



22 AL 24 DE OCTUBRE 2026

www.saneurologia.org

POSTER 32

ENCEFALOMIELITIS CON SEROLOGIA DE ANTICUERPOS ANTI-GAD Y ANTI-MOG

M? Begofia Gémez Gonzalez"; Miguel Angel Escobar Llompart% Miriam Sillero Sanchez
Ana Rodriguez Roman’; Alicia Sanchez Refolio’

"Hospital Universitario Puerto Real, Servicio de Neurologia

2Hospital Universitario Puerto Real, Servicio de Medicina Interna

Obijetivos:

El solapamiento serologico en enfermedades autoinmunes, particularmente las neuroldgicas, es un hecho relativa-
mente frecuente. Mientras que condiciones ligadas a autoanticuerpos como los dirigidos contra la glucoproteina
de la mielina oligodendrocitaria (MOG) estan bien definidas y con itinerarios terapéuticos establecidos, es menos
nitida la relacién con otros anticuerpos, y los cambios seroldgicos durante el sequimiento pueden conducir a recon-
siderar diagnodstico y tratamiento.

Material y Métodos:

Presentamos el caso de una paciente de 37 anos diagnosticada en 2014 de encefalomielitis multiple, con sintomas
de mareo, cefalea, nduseas y ataxia. Se practicaron entonces: RM encefalomedular: lesiéon en pedunculo cerebe-
loso derecho y multiples y captadoras medulares. Estudio de liquido cefalorraquideo: pleocitosis, negatividad de
anticuerpos antiaquaporina y bandas oligoclonales y positividad de anticuerpos anti-GAD (decarboxilasa de acido
glutamico); no se determinaron antiMOG. Se adopt6 una actitud expectante. En el control de RM de 2018 se evi-
denciaron nuevas lesiones captadoras infratentoriales, y se obtuvo positividad de antiMOG. Indicamos azatioprina.
En el seguimiento, persistio elevado el titulo de anticuerpos antiMOG, sin nuevas lesiones clinicas y habiendo prac-
ticamente desaparecido las iniciales.

Discusion:

La deteccion de anticuerpos antiMOG en la evolucion de la paciente, una vez negativizados los antiGAD y resuelto
el episodio primero, oblig6 a una vigilancia estrecha y a prescribir inmunosupresores, por anadirse lesiones ra-
dioldgicas nuevas.

Conclusiones:

En el seguimiento de enfermedades neuroldgicas inflamatorias puede ocurrir una superposicion de anticuerpos
potencialmente causales que conlleve cambios del apellido etiologico y del tratamiento implementado. La vigilancia
evolutiva se erige como un pilar esencial en estas patologias.
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ENCEFALOPATIA COMO MANIFESTACION INICIAL SECUNDARIA A TOXOPLASMOSIS
CEREBRAL EN PACIENTE VIH + NO CONOCIDO

Victor Enrique Lara de la Cruz; Maria Luisa Bustos Moreno; Beatriz Carmona Moreno;
Roberto Valverde Moyano; Luis Emiliano Gonzalez Vinces; Cristobal Muioz Marin
Hospital Universitario Reina Sofia

Introduccion:

La infeccion por Toxoplasma gondii es una de las infecciones secundarias del sistema nervioso central mas frecuen-
tes en pacientes con SIDA. Suele aparecer en fases avanzadas de la infecciéon por VIH, especialmente con recuentos
de linfocitos T CD4+ menor a 200 células/pL. La clinica habitual incluye fiebre, cefalea y defectos neurolégicos
focales.

Obijetivos:
Presentar un caso de toxoplasmosis cerebral como manifestacién neurolégica inicial de infeccion por VIH no cono-
cida.

Material y métodos:

Varoén de 24 anos, natural de Nicaragua, sin antecedentes ni diagndstico previo de VIH, que consulté por alteracion
conductual, desorientacién y fiebre de varios dias de evolucion. Posteriormente present6 abulia, anosognosia y
deterioro del nivel de conciencia, precisando intubacion orotraqueal.

Resultados:

La puncién lumbar mostré 52 leucocitos (99% mononucleares), 38 mg/dl de glucosa y proteinas de 458 mg/dl.
La serologia VIH fue positiva, con carga viral de 296.000 copias/ml. La TC y RM craneales evidenciaron multiples
lesiones redondeadas en ganglios basales bilaterales y ambos hemisferios cerebrales, con realce en anillo tras
contraste y edema perilesional. La serologia para Toxoplasma gondii mostré IgG positiva y PCR positiva en sangre
y LCR, confirmandose el diagnostico. Se inicid tratamiento con sulfadiazina-pirimetamina, anadiéndose terapia
antirretroviral diferida dos semanas.

Conclusiones:

La toxoplasmosis cerebral es una infeccion oportunista grave y frecuente en pacientes con VIH avanzado. La re-
activacion de quistes latentes provoca lesiones cerebrales focales. Su aparicion indica inmunosupresion severa,
aunque es prevenible con profilaxis y antirretroviral. El diagnostico precoz y la instauracion de tratamiento especi-
fico son vitales para reducir la mortalidad.
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ENCEFALOPATIA DE WERNICKE CON,AFECTACIC')N CEREBELOSA ATIPICA Y DEFICIT
ASOCIADO DE MAGNESIO, MAS ALLA DEL ALCOHOLISMO CRONICO

Lourdes Rodriguez-Pinero Moreno; Rocio Cordova Infantes; Maria del Carmen Redondo Lopez;
Lucia Lozano Calderdn; Teresa Arabi Muiioz; Andrea Cienfuegos Fernandez
Hospital Universitario Virgen de Valme

Obijetivos:

La encefalopatia de Wernicke (EW) es una urgencia neuroldgica potencialmente reversible. El diagndstico precoz
y el tratamiento adecuado pueden evitar secuelas neuroldgicas graves. Presentamos un caso de EW con hallazgos
radioldgicos atipicos concomitante con hipomagnesemia e hipocalcemia severas.

Material y métodos:

Varon de 62 afios, con antecedentes de alcoholismo cronico, acude a urgencias por crisis tdnico-clénica generaliza-
da con deterioro fisico y cognitivo de 3 semanas de evolucidn. A la exploracién destacaba bradipsiquia, inatencién,
marcha inestable, paresia leve del VI par craneal izquierdo, nistagmo horizontal-rotatorio y temblor postural. TAC
craneal y AngioTAC TSA y TC normales. Ante la sospecha clinica se inici6 tiamina IV.

Resultados:

En la analitica destacan hipocalcemia e hipomagnesemia severas. Autoinmunidad, serologias y reactantes de fase
aguda normales. RMN cerebral con hiperintensidad en secuencia T2 en hemicerebelo izquierdo cortical con af-
ectacién contralateral sutil. RMN con contraste sin nuevos hallazgos, con mejoria muy significativa. Ante la pres-
encia de la triada clinica clasica, antecedentes de alcoholismo con signos de malnutricion, excelente respuesta a
tratamiento, se diagnosticd EW. Los niveles de tiamina una vez iniciado el tratamiento se encontraban en el limite
inferior de la normalidad.

Conclusiones:

La encefalopatia de Wernicke puede presentarse con hallazgos atipicos en RMN, como la afectacion cerebelosa.
Aungue el alcoholismo crénico es la causa mas frecuente, es fundamental identificar y corregir comorbilidades
asociadas, como la malnutricién que puede asociar hipomagnesemia e hipocalcemia, que actian como cofactores
esenciales para la accion de la tiamina.
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EPILEPSIA REFLEJA INDUCIDA POR ESTIMULO HIDRICO:
CARACTERIZACION DE UN CASO

Alejandro Morillas Pinteno'; Martina Violeta Jiménez Alonso'; Ana Espinosa Cortés’;
Jesas Antonio Ruiz Giménez?; Jesus David Herrera?

"Hospital Universitario de Jaén

2Hospital Virgen de Las Nieves

Obijetivos:

Describir un caso atipico de epilepsia refleja por el contacto con agua, analizando las caracteristicas clinicas y
neurofisioldgicas del paciente. Ademas se pretende destacar la importancia de definir los estimulos especificos que
pueden desencadenar el cuadro y cémo la comorbilidad comportamental puede suponer un desafio adicional en el
manejo.

Material y Métodos:

Varon de 21 anos de edad que presenta encefalopatia del desarrollo y epiléptica con asociacién de crisis atonicas
reflejas al agua y ausencias miocldnicas. Ademas, estas crisis son autoinducidas por el paciente debido a la alter-
acion comportamental que presenta. Asimismo, presenta una mutacién de novo en el gen CACNA1E Resultados y

Conclusiones:

En el caso citado, se mostraron crisis epilépticas reproducibles tras el contacto con agua pero sélo en determinadas
situaciones y a determinada temperatura, ya que sélo ocurrian cuando el paciente se lava las manos bajo el grifo y
en ocasiones cuando se ducha. Es bastante Ilamativo que si se bana en una piscina, tampoco al sumergir las manos
ni al beber agua ni tampoco en otras situaciones presenta crisis epilépticas. Lo mas desafiante de este caso es que
el paciente busca provocarse las crisis de forma compulsiva abriendo grifos y mojandose las manos.
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EPILEPSIA'Y DISCINESIA PAROXISTICA COEXISTENTES EN MUTACION PRRT2:
A PROPOSITO DE UN CASO

Josefina Andrada Moreno; Jorge Roman Rueda; Javier Ciriero Macias; Ignacio Lopera Rodriguez;
Lucia Garcia Granados; Antonio Cristobal Luque Ambrosiani
Hospital Universitario Virgen del Rocio, Sevilla

Obijetivos:

Las variantes en PRRT2 condicionan un espectro de trastornos paroxisticos con elevada heterogeneidad clinica.
Presentamos un caso de epilepsia infantil con persistencia en la adolescencia y asociacién a discinesia paroxistica,
resaltando su valor diagnostico y terapéutico.

Material y métodos:

Mujer de 14 afos con antecedentes familiares de epilepsia infantil. A los 4 meses presento episodios de desconex-
ion, mioclonias orales y sialorrea, con remision a los 6 anos. A los 11 afos recurrid con crisis focales de caracter-
isticas autondmicas y motoras, junto a movimientos involuntarios sin correlato electroencefalografico.

Resultados:

Las crisis iniciales ocurrieron en suefo, con electroencefalograma (EEG) normal. Se inici¢ acido valproico con con-
trol completo hasta los 6 anos. Posteriormente presenté recurrencia de crisis focales, mostrando actividad theta pa-
rieto-occipital y descargas epileptiformes temporales/frontales en EEG, con estudio de neuroimagen anodino. Pre-
sentd farmacorresistencia a valproato, lamotrigina y levetiracetam con posterior control de crisis y discinesias tras
introduccion de carbamazepina. El analisis genético identifico la variante patogénica ¢.649dupC (p.Arg217Profs*8)
en heterocigosis en PRRT2.

Conclusiones:

Las mutaciones en PRRT2 generan hiperexcitabilidad neuronal y un espectro clinico que integra epilepsia y disci-
nesias paroxisticas coexistentes. La persistencia de crisis mas alla de la infancia y su asociacion con trastornos del
movimiento deben hacer sospechar esta entidad. La excelente respuesta a carbamazepina refuerza el papel de los
bloqueadores de canales de sodio como tratamiento dirigido. La identificacidn de la variante c.649dupC, la mas
frecuente descrita, aporta valor diagnostico y apoya la correlacion clinico-genética, siendo clave para el asesora-
miento familiar y la toma de decisiones terapéuticas.uede asociar hipomagnesemia e hipocalcemia, que actian
como cofactores esenciales para la accidn de la tiamina.
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ESCLEROSIS MULTIPLE Y ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL:
¢GUIA LA COMORBILIDAD LA ELECCION TERAPEUTICA?

German Clementson Delgado; Ana Alonso Torres; Maria de los Milagros Murga De Martino
Hospital Regional Universitario de Mdlaga

Objetivos:

La coexistencia de esclerosis multiple (EM) y enfermedad inflamatoria intestinal (EIl) representa un reto terapéu-
tico debido a los mecanismos inmunolégicos compartidos y al posible impacto cruzado de determinados tratamien-
tos. En este contexto, los farmacos con potencial beneficio dual han adquirido creciente interés clinico. El objetivo
fue describir las caracteristicas clinicas y terapéuticas de una serie de pacientes con coexistencia EM-EIl en nuestro
centro.

Material y métodos:

Se revisaron retrospectivamente las historias clinicas de una serie unicéntrica de 9 pacientes con EM y Ell se-
guidos entre 2010 y 2026. Se recogieron variables clinicas, radioldgicas y terapéuticas, incluyendo discapacidad
neuroldgica, factores de mal pronostico en resonancia magnética, actividad/agresividad de la Ell y tratamientos
previos.

Resultados:

El 88,9% eran mujeres, con una edad media de 53,1 + 10,6 afnos. El 44,4% presentaba factores de mal pronostico
en resonancia magnética. La mediana de EDSS fue de 1,5 (RIC 1-3). Respecto al tipo de Ell, 4 pacientes presen-
taban colitis ulcerosa, 4 enfermedad de Crohn y 1 Ell indeterminada. Todos se encontraban en remision clinica
intestinal en el momento de la revision. El 77,8% presentaba Ell no agresiva y solo un paciente habia recibido pre-
viamente tratamiento anti-TNF. Ozanimod, farmaco con doble indicacién aprobada para EM vy colitis ulcerosa, se
utilizé en el 66,7% de los casos. La mediana del intervalo entre ambos diagndsticos fue de 10 afos.

Conclusiones:
En esta serie se observa una tendencia hacia el empleo de terapias con potencial beneficio dual, especialmente
Ozanimod, como estrategia terapéutica integrada en pacientes con coexistencia de EM y Ell.
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EXPERIENCIA CLiINICA EN EL TRATAMIENTO CON FOSLEVODOPA/FOSCARBIDOPA
SUBCUTANEA COMO TERAPIA DE SEGUNDA LINEA PARA LA ENFERMEDAD DE
PARKINSON EN UN HOSPITAL DE TERCER NIVEL

Sara Sanchez Gamino; Ignacio Rodriguez Lavado; Beatriz Rodriguez; Ana Maria Barros Ruiz;
Lucia Garcia Trujillo; Teresa Munoz Ruiz
Hospital Regional Universitario de Mdlaga

Obijetivos:

Foslevodopa/foscarbidopa es una formulacion que permite la infusidon subcutanea continua de levodopa/carbidopa
durante 24 horas. Dentro de las terapias avanzadas para la enfermedad de Parkinson, constituye una alternativa
no quirdrgica y bien tolerada, que ha demostrado eficacia en el control de las fluctuaciones motoras. El objetivo de
este estudio es describir la experiencia clinica con este tratamiento en un centro de tercer nivel, caracterizando a
los pacientes tratados y evaluando su evolucion clinica tras el inicio de la terapia.

Material y métodos:
Serie de casos clinicos en el que se recopilaron las caracteristicas demograficas y clinicas, asi como la evolucion de
los pacientes tratados con foslevodopa/foscarbidopa en nuestro centro.

Resultados:

La muestra incluyd 17 pacientes (9 hombres y 8 mujeres) con edades comprendidas entre 52 y 76 afos. Cuatro
pacientes habian recibido previamente otra terapia avanzada antes del inicio de foslevodopa/foscarbidopa. Catorce
pacientes presentaron mejoria objetiva y subjetiva en el control de la enfermedad, aunque dos de ellos suspendi-
eron posteriormente el tratamiento por falta de eficacia. Trece pacientes desarrollaron algun efecto adverso, si bien
Unicamente en dos casos fue necesaria la retirada del tratamiento.

Conclusiones:

En nuestra serie, foslevodopa/foscarbidopa mostré una mejoria del control de las fluctuaciones motoras en la may-
oria de los pacientes. Los efectos adversos dopaminérgicos fueron, en general, manejables mediante ajustes de
flujo o tratamiento farmacoldgico. Ademas, la edad avanzada o la presencia de comorbilidades no parecen consti-
tuir criterios de exclusion, aunque si requieren una vigilancia y optimizacion terapéutica mas estrechas
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FISTULA ARTERIOVENOSA DURAL ESPINAL: )
UN DIAGNOSTICO DIFERENCIAL VITAL EN LA MIELOPATIA

Carlos Segura Sanz; Leah Rivas Ramos
Hospital Virgen de la Victoria

Objetivos:
Las fistulas arteriovenosas durales espinales (SDAVF) son una causa poco frecuente y subdiagnosticada de
mielopatia, que puede tener consecuencias neuroldgicas devastadoras si no se maneja adecuadamente.

Caso clinico:

Hombre de 28 anos sin antecedentes relevantes, cuadro progresivo de torpeza en la marcha y trastorno esfinte-
riano, en forma de urgencia miccional. Ausencia de cuadro infeccioso previo y dolor lumbar. La exploraciéon mani-
festo debilidad en miembros inferiores, proximal 0/5, distal 1-2/5, con espasticidad importante sin lograr flexion
articular pasiva, clonus rotuliano bilateral y aquileo derecho. Babinski bilateral. Nivel sensitivo T8 con hipoestesia
proximal y anestesia distal. La RM mostr6 marcado engrosamiento y aumento de senal C7-D11 compatible con
mielitis trasversa longitudinalmente extensa, sin realce medular ni meningeo tras administracion de contraste.
Inicialmente se traté como una enfermedad inflamatoria/desmielinizante con corticoterapia y plasmaféresis pero
ante la ausencia de mejoria, una revision minuciosa de sus imagenes mostro en T2 un patron moteado en espacio
subaracnoideo, posterior a cordon medular sugerente de congestidn vascular. El diagndstico se confirmé con una
angiografia revelando un shunt AV dependiente de ramas durales T4T5 izquierdo con gran dilatacién de venas peri-
medulares. La presencia de la arteria espinal anterior dependiente de arteria radicular, contraindico el tratamiento
endovascular y fue manejado de forma quirdrgica.

Conclusiones:

Se debe mantener un alto indice de sospecha de SDAVF y revisar cuidadosamente todas las imagenes radiol6gicas
disponibles en busca de signos sutiles, especialmente cuando no hay respuesta al tratamiento de otras posibles
causas de mielopatia.
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HEMATOMA LOBAR SECUNDARIO A ROTURA DE ANEURISMA MICOTICO EN PACIENTE
ANTICOAGULADO CON SOSPECHA DE ENDOCARDITIS INFECCIOSA

Ignacio Lopera Rodriguez; Javier Ciriero Macias; Luis Manzano Hernandez; Lucia Garcia Granados;
Josefina Andrada Moreno; Diego Villagran Sancho
Hospital Universitario Virgen del Rocio

Obijetivos:
llustrar el dilema de la anticoagulacién en pacientes con sospecha de endocarditis infecciosa y clara indicacién de
la misma.

Material y métodos:

Varon de 74 afios con antecedente de miocardiopatia dilatada severa y portador de dispositivo de asistencia ventric-
ular (DAV). Ingresa en Cardiologia por cuadro constitucional con aislamiento persistente en sangre de S. sanguinis
y lesiones embdlicas esplénicas, con diagndstico de posible endocarditis infecciosa sobre dispositivo. Previamente
anticoagulado con apixaban por riesgo de progresidn de una trombosis parcial del dispositivo ya conocida. Durante
el ingreso avisan por focalidad hemisférica derecha aguda y somnolencia con cifras de presién arterial en 110/70
mmHg. Activamos cddigo ictus.

Resultados:

En el estudio emergente de neuroimagen se objetiva un extenso hematoma lobar derecho. En un TC de craneo con
contraste realizado previamente por clinica inespecifica se objetiva un aneurisma en una rama distal de la arteria
cerebral media derecha, cuya localizacidn coincide con el epicentro del hematoma. Se realizé rapida reversion de
la anticoagulacién mediante complejo protrombinico. Finalmente, considerando el mal prondstico a corto plazo y
evolucion desfavorable, se optd por limitacidn del esfuerzo terapéutico.

Conclusiones :

Este caso destaca la dificil valoracion del riesgo-beneficio de la anticoagulacion ante cuadros de alto riesgo trom-
bético y hemorragico coexistentes. La endocarditis infecciosa, en pacientes con indicacidon previa de anticoagu-
lacidn, supone un alto riesgo de transformacién hemorragica de lesiones embdlicas silentes, asociada a una elevada
morbimortalidad.
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HEMICOREA COMO MANIFESTACION DE ICTUS HEMORRAGICO SUBTALAMICO

Marcela Alejandra Nieva; Jorge Romero Godoy; Alejandro Gallardo Tur; Ignacio del Pino de Laguno;
Ana Campos Villegas
Hospital Universitario Virgen de la Victoria, Mdlaga, Espana

Objetivos:

Los ictus de localizacion subtalamica son una causa infrecuente de trastorno del movimiento, siendo su naturaleza
hemorragica aln mas excepcional dentro de la patologia cerebrovascular. La afectacion del NST interrumpe el cir-
cuito inhibitorio hacia el GPi, desinhibiendo el talamo y favoreciendo una hiperexcitabilidad de la corteza motora
que se traduce en hemicorea contralateral a la lesidn. En adultos con FRV, una hemicorea de inicio agudo debe
orientar prioritariamente hacia una causa adquirida, especialmente vascular. Presentamos este caso para ilustrar
dicha asociacion inusual.

Resultados:

Varon de 70 afos, con antecedentes de HTA y dislipemia, que consulta por movimientos involuntarios en hemicu-
erpo derecho de 48 horas de evolucion, sin otros sintomas neuroldgicos ni cambios recientes de medicacion. En
la exploracidn presentaba hemicorea de extremidades derechas, de predominio en miembro superior, sin otros
déficits focales. La analitica sanguinea normal. La TC craneal evidencié un hematoma intraparenquimatoso de 10
mm localizado en el subtdlamo izquierdo. Se inicié tratamiento sintomatico con haloperidol, con escasa respuesta
inicial. A los cinco meses presenté mejoria parcial, con persistencia leve de movimientos coreicos en extremidad
inferior derecha.

Conclusiones:

El ictus hemorragico subtalamico es una causa doblemente excepcional de hemicorea: los ictus hemorragicos
representan el 8-18% del total y, aunque los GB son su localizacion mas frecuente (50%), el NST es un objetivo
inusual. A diferenciade otras regiones, la afectacion del NST produce hemicorea contralateral. La neuroimagen ur-
gente es imprescindible; el tratamiento con moduladores dopaminérgicos debe individualizarse a la dosis minima
eficaz y con reevaluacion periodica.
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HIPERMETABOLISMO ATIiPICO EN PET:
UN HALLAZGO INUSUAL EN UN CASO DE EPILEPSIA

Alejandro Morillas Pinteno’; Carmen Mercado Begara®; José David Herrera Garcia? Jestis Antonio Ruiz Giménez?
"Hospital Universitario de Jaén
2Hospital Universitario Virgen de Las Nieves

Obijetivos:

Presentar un hallazgo atipico de hipermetabolismo cerebral durante la realizacion de prueba FDG-PET/TC, con-
siderando su aparicion en ausencia de crisis observada o referida durante la realizacion del estudio. Asimismo, de-
stacar el papel potencial que pueden suponer estos hallazgos en pacientes con epilepsias farmacorresistentes, dado
que pueden aportar informacién anatomica relevante en la planificacién de futuros abordajes neuroquirdrgicos.

Material y Métodos:

Mujer de 64 afos con Epilepsia con crisis focales con asociacién de alteracidon de conciencia y aura no bien defin-
ida, posiblemente psiquica, con posterior evolucién a bilateral ténico-cldnica. En este momento la etiologia no es
clara, pero puede haber una posible esclerosis hipocampal izquierda.

Resultados y Conclusiones:

El estudio de medicina nuclear mostré un hipermetabolismo mesotemporal izquierdo junto a un aumento focal del
metabolismo hipocampal izquierdo, hallazgos que son inusuales durante este tipo de exploraciones de imagen. Es-
tos patrones se registraron a pesar de que ni el paciente ni el personal reportaron actividad ictal durante la adquis-
icion de las imagenes. La explicacién mas plausible a estos hallazgos en ausencia de clinica evidente es la presencia
de actividad epileptégena ictal o interictal atipica. Este caso resalta la importancia de integrar el registro PET en
un enfoque multimodal (por ejemplo: junto a la realizacion de EEG), para poder interpretar patrones metabdlicos
inesperados que pueden influir en el diagnostico y en el manejo terapéutico.
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HIPERTENSIC')N’ INTRACRANEAL CON PLEOCITOSIS ASEPTICA DE CAUSA NO FILIADA
EN MUJERES JOVENES: A PROPOSITO DE DOS CASOS

Andrea Irene Cienfuegos Fernandez; Macarena De la Serna Fito; Maria del Carmen Redondo Lopez; Lourdes
Rodriguez-Pinero; Teresa Arabi Munoz; Lucia Lozano Calderon
Hospital Universitario Virgen de Valme

Obijetivos:

Describir dos casos de hipertension intracraneal (HTIC) con pleocitosis aséptica en LCR de etiologia no filiada en
mujeres jévenes, ilustrando un fenotipo clinico diferenciado que no encaja en los criterios diagnosticos actuales de
HTIC idiopatica ni de otras entidades establecidas.

Material y métodos:

Caso 1: mujer de 20 anos con anticonceptivos hormonales, cervicalgia, cefalea holocraneal, diplopia binocular,
hemi-hipoestesia derecha y papiledema. Se realizé angio-TC para descartar trombosis venosa. Caso 2: mujer de 21
anos con cefalea bifrontal episédica, acufenos bilaterales y vision borrosa, sin fiebre ni signos meningeos. En am-
bas: RM cerebral, LCR completo, estudio microbioldgico, serologia, panel autoinmune con anti-MOG y anti-AQP4,
vitaminas Ay E, y revisién de medicacidn. Por pleocitosis marcada en caso 2 se realizé EEG.

Resultados:

Presion de apertura 51 cm HDPO en ambas. Pleocitosis mononuclear (9 células caso 1; 90 células caso 2) con pro-
teinas, glucosa y hematies normales. RM normal en ambas. Microbiologia, serologia, autoinmunidad, vitaminas y
analitica normales. Sin farmacos asociados a HTIC. EEG con anomalias paroxisticas bifrontales generalizadas sin
correlato clinico. HaNDL considerado en el diferencial sin cumplir criterios ICHD-3. Mejoria con puncién lumbar
y acetazolamida.

Conclusiones:

La pleocitosis aséptica excluye formalmente la HTIC idiopatica. La ausencia de fiebre y signos meningeos impide
afirmar el diagndstico de meningitis aséptica, aunque un proceso inflamatorio o viral no identificado constituye la
hipdtesis mas plausible. Estos casos ilustran un fenotipo de HTIC con LCR inflamatorio de causa no filiada, infradi-
agnosticado y sin encaje nosologico claro en las clasificaciones actuales, que requiere mayor caracterizacion.
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ICTUS ISQUEMICOS BIHEMISFERICOS SECUNDARIOS A SINDROME DE EMBOLIA
GRASA TRAS ARTROPLASTIA DE RODILLA

Luis Emiliano Gonzalez Vinces; Carmen Rodriguez Sanchez; Rafael Garcia Ruiz
Hospital Universitario Reina Sofia de Cérdoba

Introduccion:

El sindrome de embolia grasa es una condicion potencialmente grave que ocurre cuando émbolos grasos entran
a la circulacion sanguinea. Clinicamente se manifiesta con la triada de alteraciones respiratorias, neuroldgicas y
cutaneas Aunque por lo general se debe a fracturas de pelvis y huesos largos, hay casos descritos en relacion a
procedimientos ortopédicos, como artroplastia de rodilla o cadera.

Objetivos:

Presentamos el caso de una paciente que presenta multiples infartos cerebrales bihemisféricos tras una artroplastia
de rodilla Material y Método: Mujer de 70 afios que presenta cuadro de disnea, focalidad neurolégica y desorient-
acién, con posterior deterioro de nivel de consciencia, en las horas posteriores a una artroplastia de rodilla.

Resultados:

- RM cerebral: Incontables y pequenos infartos recientes, de distribucién fundamentalmente cortico-subcortical
supratentorial, sugestivos de embolia grasa.

- Angio-TC de arterias pulmonares: sin signos de TEP. Consolidaciones en ambos Iébulos inferiores y medios, asi
como engrosamientos septales en [6bulos superiores.

- ETE: test de burbujas con paso tardio fisiolégico por shunt intrapulmonar. Se descarta foramen oval permeable.

Conclusiones:

El sindrome de embolia grasa es una entidad rara pero potencialmente grave. La alteraciones neuroldgicas pueden
ir desde un deterioro leve del nivel de consciencia a sintomas focales, crisis convulsivas o incluso coma. No existe
un tratamiento especifico. Su manejo se basa en medidas de soporte. A pesar de la gravedad del cuadro, la mayoria
de los pacientes evolucionan de manera favorable.

93



G OCIEDAD NDALUZA
& DE EUROLOGIA
20

94

POSTER 45

ISOTRETINOINA, EJERCICIO INTENSO Y ELEVACION EXTREMA DE CK:
UN IMITADOR DE ENFERMEDAD NEUROMUSCULAR

Maria del Carmen Redondo Ldépez; Andrea Irene Cienfuegos Fernandez; Lourdes Rodriguez-Piiiero Moreno;
Teresa Arabi Munoz; Lucia Lozano Calderon; Victoriano Romero Cantero
Hospital Universitario Virgen de Valme

Obijetivos:
La elevacién de creatincinasa (CK) durante tratamiento con isotretinoina se ha descrito en hasta un 16-51% de
pacientes, si bien la hiperCKemia marcada o rabdomidlisis clinicamente relevante es muy poco frecuente (1,5%).

Material y métodos:
Se describe un caso, poco habitual, sobre un paciente joven que presentd hiperCKemia asintomatica asociada a
isotretinoina, ejercicio fisico intenso y elevacidon concomitante de troponinas.

Resultados:

Varon de 15 afos, sin antecedentes relevantes salvo tratamiento con isotretinoina por acné juvenil y practica de-
portiva habitual. Dos semanas tras iniciar entrenamiento intenso de musculacién fue derivado a Urgencias por
hallazgo incidental de CK 'y troponina | (Tnl) elevadas en analitica rutinaria. Permanecia asintomatico, sin mialgias,
debilidad muscular, intolerancia al ejercicio, dolor toracico ni sindrome infeccioso. Presentoé CK inicial de 1129 U/L
y Tnl de 5688,2 ng/L, con ascenso hasta picos de 6600 U/L y 10057 ng/L, respectivamente. Se descartd cardiopatia
estructural o inflamatoria mediante ecocardiograma y cardiorresonancia, asi como afectacidn neuromuscular con
estudios neurofisioldgicos. La elevacidn de Tnl se interpretd en relacidn con daino muscular no cardiaco. Tras sus-
pender isotretinoina se objetivo descenso progresivo de CK, persistiendo elevacidn de Tnl, sugestiva de macrotro-
poninas pendientes de confirmacion.

Conclusiones:

La hiperCKemia asintomatica por isotretinoina asociada a ejercicio intenso es una entidad infrecuente y potencial-
mente infradiagnosticada, capaz de mimetizar miopatias y dano miocardico. Este caso, excepcional por la elevacion
marcada y persistente de biomarcadores en ausencia de clinica neuromuscular o cardiopatia estructural, subraya
la importancia de considerar causas iatrogénicas en el diagndstico diferencial.
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LA HORQUILLA LENTICULAR COMO HUELLA DE LA ENCEFALOPATIA UREMICA:
A PROPOSITO DE UN CASO

Mario Hernandez Iniesta; Renata Dodu; Patricia Urbaneja Romero; Maria Milagros Murga De Martino; Ger-
man Clementson Delgado; Beatriz Fernandez Rodriguez
Hospital Regional Universitario de Mdlaga

Obijetivos:
Describir el proceso diagndstico-terapéutico de un caso complejo de encefalopatia urémica, incluyendo la presen-
cia de imagenes caracteristicas en pruebas de imagen.

Material y métodos:
Presentamos el caso de una mujer de 79 afios diagnosticada de encefalopatia urémica con presencia del ‘signo de
la horquilla lenticular” en RMN.

Resultados:

Se trata del caso de una mujer de 79 afios ingresada por deterioro del estado general con pérdida del equilibrio
y temblor de reposo de una semana de evolucién. En el momento del ingreso se detectan una insuficiencia renal
(IR) aguda desarrollada sobre una IR cronica, anemia severa, hiperpotasemia y acidosis metabdlica. A pesar de
la correccién de dichas alteraciones metabolicas, la paciente continla deteriorando el estado general y el nivel
de consciencia, presentando EEGs compatibles con encefalopatia de grado Ill. En RMN se objetivan alteraciones
de la senal en ganglios basales y capsulas externa e interna bilaterales compatibles con el ‘signo de la horquilla
lenticular’, lo que, unido a la clinica y unos niveles de urea de entre 140-220 guiaron al diagnostico definitivo de
encefalopatia urémica. Se inicié hemodialisis, no evolucionando favorablemente dada la importante atrofia cortical
sumada a la baja reserva cognitiva presente en la paciente.

Conclusiones:
El ‘signo de la horquilla lenticular’ es un signo poco frecuente y relativamente especifico cuyo hallazgo puede
guiarnos de cara a orientar el diagndstico en pacientes complejos. La encefalopatia urémica es una patologia que
puede desarrollarse ante la presencia de multiples factores predisponentes, sin existir niveles exactos de urea que
la determinen.
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MAS ALLA DEL SINDROME PARANEOPLASICO: ,
MULTIPLES CAUSAS DE ATAXIA SENSITIVA EN UNA PACIENTE ONCOLOGICA

Ana Sanchez Gémez; Alvaro Laviana Marin
Hospital Universitario Virgen Macarena

Mujer de 62 afos con carcinoma microcitico de pulmdn metastasico en tratamiento con carboplatino, etoposi-
do y atezolizumab, que desarroll6 de forma progresiva inestabilidad de la marcha y disartria. A la exploracion,
presentaba arreflexia generalizada, alteracién de la sensibilidad profunda, alodinia y ataxia sensitiva. El liquido
cefalorraquideo revel6 hiperproteinorraquia, pleocitosis linfocitaria, bandas oligoclonales, positividad para anti-
cuerpos anti-Hu, anti-Ri y anti-recoverina, y cultivo positivo para M.tuberculosis. El cuadro se interpreté como
una neuronopatia sensitiva predominantemente paraneoplasica, con posible contribucion de la neurotoxicidad por
quimioterapia, la inmunoterapia y la infeccion tuberculosa. Presenté mejoria parcial con inmunoglobulinas intrave-
nosas, corticoterapia y tuberculostaticos, aunque requirié inmunomodulacién periddica por recaidas posteriores.
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MENINGOENCEFALITIS ASEPTICA COMO MANIFESTACION DE MOGAD:
UN RETO DIAGNOSTICO

Ignacio Lopera-Rodriguez; Loreto Martin-Ortiz; Javier Ciriero-Macias; Luis Fernandez-Espigares;
Jorge Roman-Rueda; Marta Correa-Vela
Hospital Universitario Virgen del Rocio

Introduccién:
Describir un caso de neuritis Optica anterior bilateral de etiologia autoinmune en una paciente con antecedente
reciente de crisis focal y pleocitosis linfocitaria e ilustrar la variabilidad clinica del MOGAD.

Material y métodos:

Paciente de 12 afios, ingresa en planta de Neuropediatria por un episodio de clonias en hemicuerpo derecho y
alteracion del nivel de conciencia, sin hallazgos patologicos en neuroimagen. El LCR muestra aislada pleocitosis
linfocitaria y estudio microbioldgico negativo. EI EEG mostré actividad epileptiforme frontal izquierda. Inicié pauta
de levetiracetam y acude a los dos meses por un cuadro agudo y doloroso de pérdida de agudeza visual binocular
asociado a papilitis.

Resultados:

Hiperintensidad extensa anterior en STIR y FLAIR de ambos nervios dpticos y afectacién mixta axonal y des-
mielinizante binocular en PEV. Se repitid estudio de LCR, anodino y con presidn de apertura normal. Tras descartar
etiologias toxico-metabdlica e infecciosa se detectaron anticuerpos anti-MOG en suero (anti-AQP4 negativo), no
solicitados previamente. Recibi6 tratamiento con corticoides y plasmaféresis ante el cuadro de neuritis dptica bi-
lateral anterior, secundario a MOGAD. Conclusion El debut de MOGAD puede mimetizar una meningoencefalitis
aséptica aislada. Es crucial un alto indice de sospecha e incluir los anticuerpos anti-MOG en el abordaje inicial, aun
en ausencia de lesiones corticales o desmielinizantes tipicas. Dado el riesgo de recurrencia y la falta de un consenso
estandarizado sobre el tratamiento de mantenimiento, un diagndstico precoz es indispensable para garantizar un
seguimiento estrecho y optimizar el pronostico.
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MENINGORROMBENCEFALITIS COMO FORMA DE PRESENTACION DE
PRIMOINFECCION POR HIV

Ana Campos Villegas; Carlos Segura Sanz; Antonio Javier Guzman Téllez; Julia Marin Hinojosa;
Marcela Alejandra Nieva; Ester Garcia Morales
Hospital Universitario Virgen de la Victoria

Obijetivos:
Las manifestaciones neuroldgicas como forma de primoinfeccion por VIH son infrecuentes (<1-5% de presentacio-
nes iniciales). Se presenta un caso de meningorromboencefalitis aséptica como forma de debut.

Caso clinico:

Mujer de 37 anos, sin antecedentes, con cuadro subagudo de disartria, alteracion de la marcha y movimientos ocu-
lares anomalos. Tres meses previos presentd sindrome pseudogripal con fiebre y diarrea. En urgencias, TC craneal
normal. LCR con pleocitosis mononuclear (30 células, 99%), hiperproteinorraquia (97 mg/dL) y glucosa normal.
FilmArray y microbiologia negativas. Se inicia aciclovir empirico. A la exploracion, afasia hipofluente, parafasias,
intrusiones sacdadicas, sacadas hipométricas, ataxia leve y reflejos exaltados. Durante ingreso se objetiva sindrome
oculomotor tipo flutter ocular, alteracién de persecucién sacadica y ataxia apendicular leve. Se realizd6 RM craneal
con realce leptomeningeo parieto-occipital con lesion pontina puntiforme inicial, compatible con proceso inflama-
torio-infeccioso. En control, desaparicidn de lesion pontina y progresidn del realce leptomeningeo con afectacion
subependimaria y troncoencefalica. Ante sospecha de romboencefalitis infecciosa se afade tratamiento empirico
frente a Listeria. La serologia VIH fue positiva confirmada por Western Blot, carga viral >5 log, cociente CD4/CD8
0,1. Estudio autoinmune, infeccios, paraneoplasico y onconeuronal negativo. Bandas oligoclonales positivas. Ad-
enopatias generalizadas y esplenomegalia leve. Evolucion clinica favorable con desaparicion del flutter ocular y
ataxia residual leve al alta e inicio de TAR.

Conclusiones:

La primoinfeccién por VIH puede manifestarse como sindrome neuroinflamatorio con afectacion del tronco ence-
falico y LCR inflamatorio, simulando encefalitis infecciosa o autoinmune. El diagndstico precoz es clave ante pre-
sentaciones atipicas.
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MIOPATIA LIPIDICA REVERSIBLE INDUCIDA POR EL EFECTO SINERGICO DE
SERTRALINA Y ESTATINAS: DE ENCONTRARSE EN SILLA DE RUEDAS A DEAMBULAR
DE FORMA AUTONOMA

Ignacio Garcia Soria; Eva Maria Martinez Fernandez; Yolanda Morgado Linares; José Miguel Molina Duran;
Soledad Pérez Sanchez; Joan Montaner Villalonga
Hospital Universitario Virgen Macarena

Obijetivos:
Describir un caso inusual de tetraparesia proximal subaguda progresiva secundaria a miopatia lipidica adquirida
por toxicidad farmacoldgica que simula clinicamente un déficit multiple de acil-CoA deshidrogenasa (MADD).

Material y métodos:

Se realiz6 una evaluacion diagnostica mediante estudio neurofisiolégico con electromiografia, resonancia mag-
nética (RM) muscular, biopsia muscular con tinciones histoquimicas, analisis del perfil de acilcarnitinas en suero,
acidos organicos en orina y secuenciacion del exoma lipidico.

Resultados:

Varoén de 73 anos, polimedicado con estatinas y sertralina, con evolucion de un ano desde una posible claudicacion
neurdgena a una tetraparesia proximal subaguda severa con dependencia de silla de ruedas eléctrica. La RM
mostré degeneracidn grasa muscular simétrica sin edema. El estudio neurofisiolégico confirmé un patrén miopati-
co. La anatomia patologica revel6 fibras necroticas, proliferacion mitocondrial y abundantes vacuolas lipidicas; la
ausencia de fibras citocromo C oxidasa (COX) negativas y de refuerzo subsarcolémico en la tincién de succinato
deshidrogenasa (SDH) descartaron una miopatia mitocondrial primaria. El exoma resultdé negativo. El perfil de
acilcarnitinas plasmaticas mostro elevacion significativa de cadenas medias y largas con acidos organicos en orina
normales, confirmando un bloqueo de la beta-oxidacién. Estudios previos demuestran que la sertralina inhibe la
cadena respiratoria mitocondrial y las estatinas deplecionan la coenzima Q10, justificando un mecanismo toxico
sinérgico. Tras suspender ambos farmacos e iniciar riboflavina (vitamina B2) a altas dosis, el paciente experimento
una drastica recuperacion, logrando la deambulacién auténoma.

Conclusiones:

La toxicidad farmacoldgica puede inducir un MADD adquirido que mimetiza trastornos genéticos graves. Ante
una miopatia lipidica con genética negativa, el perfil de acilcarnitinas es la herramienta diagndstica fundamental.
A diferencia de las miopatias genéticas, la retirada de sertralina y estatinas junto a la suplementacién con ribofla-
vina permiten una reversibilidad clinica completa, revirtiendo la tetraparesia y devolviendo al paciente la marcha
auténoma desde la dependencia de una silla de ruedas eléctrica.
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MONONEUROPATIA SUBAGUDA DEL HIPOGLOSO COMO FORMA DE PRESENTACION DE
UN BROTE DE VARIANTE MULTIFOCAL DE CIDP: A PROPOSITO DE UN CASO

Mario Hernandez Iniesta; Alejandro Sarmiento Pita; Guillermina Garcia Martin;
Maria Milagros Murga De Martino; German Clementson Delgado; Renata Dodu
Hospital Regional Universitario de Mdlaga

Obijetivos:
Describir la presentacion atipica de una variante de la polineuropatia desmielinizante inflamatoria crénica (CIDP).

Resultados:

Varon de 54 anos, fumador y con factores de riesgo vascular, con antecedentes de patologia autoinmune (colangitis
biliar primaria y hepatitis autoinmune) en tratamiento con azatioprina. Diagnosticado en 2008 de polineuropatia
sensitivo-motora créonica desmielinizante de etiologia indeterminada, presenté un nuevo brote en 2013. Ademas,
sufrio un ictus en territorio de ACP izquierda en 2014 y una paralisis del IV par craneal derecho en 2022, de eti-
ologia no aclarada. Acudié por debilidad progresiva de curso subagudo en hemilengua izquierda. La exploracion
mostré paralisis del XII par izquierdo con hemiatrofia lingual y fasciculaciones abundantes, sin afectacion de otros
pares craneales. No presentaba déficit sensitivo-motor en extremidades, objetivandose hiporreflexia global y arre-
flexia estilorradial. Entre las pruebas complementarias destaco la presencia de disociacion albumino-citolégica en
LCR. El estudio neurofisioldgico evidencid una polineuropatia desmielinizante asimétrica sensitivo-motora de pre-
dominio distal, con afectacion del hipogloso, bloqueos completos de conduccion y daiio axonal cronico secundario,
pudiendo filiar el cuadro definitivamente como brote de variante MADSAM de CIDP.

Material y Métodos:
Presentamos el caso de un paciente de 54 anos con un cuadro subagudo de afectacién del nervio hipogloso como
parte de la presentacion de un brote de CIDP.

Conclusiones:

La afectacién del nervio hipogloso de forma aislada es poco frecuente como forma de presentacién de un brote de
MADSAM, sin embargo, es necesario plantear esta entidad en el diagnostico diferencial ante la presencia de una
aparente lesion de un Unico par craneal.
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NEOPLASIA MIELOPROLIFERATIVA JAK2 POSITIVA COMO ETIOLOGIA ATIPICA DE
ICTUS ISQUEMICO: A PROPOSITO DE UN CASO

Leah Rivas Ramos; Carlos Segura Sanz; Ana Campos Villegas; Minerva Manez Sierra
Hospital Universitario Virgen de la Victoria

Objetivos:

Aungque la etiologia cardioembdlica constituye una de las principales causas de ictus isquémico, la presencia de
alteraciones analiticas significativas o una evolucién clinica desfavorable deben motivar la bisqueda de entidades
atipicas. Las neoplasias mieloproliferativas asociadas a la mutacion JAK2 presentan un elevado riesgo trombotico
que puede condicionar eventos cerebrovasculares graves.

Material y Métodos:
Presentamos el caso de un paciente con ictus isquémico en territorio de la arteria cerebral media (ACM) izquierda
como forma de presentacion de una neoplasia mieloproliferativa JAK2 positiva.

Resultados:

Varon de 75 aios, con fibrilacion auricular anticoagulada con apixaban, que debutd con afasia global, desviacidn
oculocefalica izquierda y hemiplejia derecha. La tomografia computarizada cerebral urgente evidencié oclusion
de rama M2 de la ACM izquierda con infarto establecido (ASPECTS 6), desestimandose tratamiento endovascu-
lar. Analiticamente destacd una trombocitosis extrema (>1.000.000/pL), leucocitosis con neutrofilia y elevacion
marcada de reactantes de fase aguda, sin evidencia infecciosa. Durante el ingreso present6 deterioro neurolégico
progresivo, evolucionando a infarto maligno con edema cerebral masivo y signos de herniacidn, sin indicacién
de craniectomia descompresiva. Ademas, desarrolld trombosis sistémicas multiterritoriales con infartos espléni-
cos, renales y hepaticos. El estudio molecular confirmé mutacion JAK2 V617F positiva, compatible con neoplasia
mieloproliferativa cronica. El manejo terapéutico estuvo limitado por el elevado riesgo hemorragico, evolucionando
finalmente a fallo multiorganico y exitus.

Conclusiones:

Las neoplasias mieloproliferativas JAK2 positivas deben considerarse ante ictus isquémicos con trombocitosis mar-
cada, fendbmenos trombdticos multiterritoriales o evolucion clinica atipica. Su reconocimiento precoz es determi-
nante para orientar el estudio etiolégico y optimizar el manejo terapéutico.
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NEUROPATIA MULTIPLE DE ORIGEN INFILTRATIVO, A PROPOSITO DE UN CASO

Claudia Ruz Aguilera; Sergio Carlos Navarro Conti; Lourdes Cobo Roldan ; Maria Luisa Bustos Moreno;
David Moreno Rey
Hospital Universitario Reina Sofia

Objetivos:
El carcinoma nasofaringeo es uno de los tumores mas agresivos de cabeza y cuello, con una tasa muy alta de in-
vasion locorregional y a distancia.

Materiales y métodos:

Presentamos a un vardn de 69 anos, fumador y bebedor, con antecedentes de multiples factores de riesgo vascu-
lar, arteriopatia periférica y cardiopatia isquémica, que debuta con clinica de proceso catarral de dos semanas de
evolucion. Posteriormente, inicio insidioso de diplopia, disartria, disfagia e inestabilidad en la marcha, sin cefalea
asociada.

Resultados:

A la exploracidn, afectacion de multiples pares craneales (VI, IX, XlII derechos y Ill, VI, V izquierdos), hipoestesia
distal en miembros, dismetria en ambos miembros superiores asi como datos de piramidalismo. En RM de craneo
con y sin contraste, se objetiva una gran tumoracion nasofaringea que se extiende a seno esfenoidal, clivus, senos
cavernosos y silla turca, con signos de infiltracién dural. Se amplia el estudio con PET-TC y biopsia de la lesién,
confirmandose el diagndstico de carcinoma epidermoide nasofaringeo. Diagnéstico final de cuadro de origen in-
filtrativo, instaurandose tratamiento con quimiorradioterapia. Previo al inicio del tratamiento, el paciente presento
proceso febril y crisis epilépticas asociadas. Se realizd puncion lumbar, con pleocitosis en LCR, sin datos de infec-
cion. Finalmente, fallecié debido a una parada cardiorrespiratoria en las siguientes 24 horas.

Conclusiones:
El carcinoma nasofaringeo puede debutar con sintomas neuroldgicos extensos en fases avanzadas, mostrando una
rapida progresion y mal pronostico, lo que resalta la importancia del diagnostico precoz.
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OFTALMOPLEJIA EXTERNA PROGRESIVA CON MUTACION GEN POLG:
A PROPOSITO DE UN CASO

Carlos Segura Sanz; Leah Rivas Ramos
Hospital Virgen de la Victoria

Objetivos:

Las mutaciones en el gen POLG, que codifica la ADN polimerasa mitocondrial, son la causa mas frecuente de
trastornos mitocondriales hereditarios y presentan un amplio espectro fenotipico. Estos pueden manifestarse desde
la infancia hasta la adultez, siendo responsables de sindromes como Alpers-Huttenlocher, miocerebrohepatopatia
infantil, epilepsia mioclonica miopatia ataxia sensorial y diversas formas de oftalmoplejia externa progresiva (PEO).

Caso clinico:

Hombre de 51 afios con una ptosis bilateral de caracter progresivo, de 6-7 anos de evolucidn, y antecedente familiar
de un trastorno similar. La exploracion neuroldgica manifesté una ptosis con miotonia palpebral junto a una oftal-
moparesia compleja sin fatigabilidad ni diplopia y paresia facial bilateral.Las pruebas complementarias, incluyendo
neuroimagen, estudios neurofisioldgicos y genética para canalopatias hereditarias y distrofias musculares, resul-
taron negativos. Sin embargo, un estudio genético ampliado identifico tres variantes patogénicas en el gen POLG
(c.2542G>A, ¢c.1760C>T, c.752C>T). El paciente fue tratado mediante colgajo frontal bilateral, con reparacion de la
blefaroptosis mediante suspension al masculo frontal.

Conclusiones:

Las mutaciones en POLG explican hasta el 25% de los casos de PEO, frecuentemente asociadas con encefal-
omiopatia. La debilidad progresiva de los musculos extraoculares causa ptosis bilateral simétrica y limitacién de la
mirada. Debido a su inicio lento, la diplopia es infrecuente. La progresién puede incluir miopatia proximal, ataxia,
parkinsonismo, sordera y fallo ovarico precoz. Aunque los avances diagndsticos han mejorado la identificacion de
estos trastornos, no existen tratamientos curativos, aunque algunas terapias en investigacidn muestran resultados
prometedores.
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PARAPARESIA ESPASTICA SUBAGUDA PROGRESIVA COMO MANIFESTACION INICIAL
DE NEUROSARCOIDOSIS

Luis Manzano-Hernandez; Luis Fernandez Espigares; Manuel Millan Vazquez; Andrés Hermosin Gomez;
Antonio Luque-Ambrosiani; Curro Hernandez Ramos
Hospital Universitario Virgen del Rocio

Objetivos:
Describir un caso de neurosarcoidosis con presentacion inicial como mielopatia progresiva, destacando las dificul-
tades diagndsticas y la utilidad de la integracién de hallazgos clinicos, radiolégicos, inmunoldgicos e histopatologicos.

Material y métodos:

Mujer de 74 afnos que presentd dolor dorsal seguido de deterioro progresivo de la marcha, paraparesia espastica,
nivel sensitivo T8, alteracion de la sensibilidad profunda e incontinencia urinaria. A su ingreso precisaba silla de
ruedas y ayuda para actividades basicas. La exploracién mostré debilidad predominante en miembros inferiores,
hiperreflexia generalizada, clonus aquileo bilateral y respuesta plantar extensora izquierda. Se realiz6 estudio eti-
olégico mediante resonancia magnética craneomedular (Imagen 1), potenciales evocados motores, tres punciones
lumbares, TC toracoabdominal, PET-FDG, electroneurografia-electromiografia, estudio autoinmune, infeccioso,
onconeuronal y biopsia ganglionar. Resultados: Las resonancias medulares seriadas no demostraron lesiones me-
dulares estructurales concluyentes, observandose focos intracraneales puntiformes con captacion de contraste y
realce meningeo nodular. EI LCR mostré bandas oligoclonales positivas, con citologias, citometrias y estudios mi-
crobioldgicos repetidamente negativos. Los anticuerpos anti-AQP4, anti-MOG y onconeuronales fueron negativos.
El PET-FDG evidencié adenopatias hipermetabdlicas supra e infradiafragmaticas (Imagen 2). La biopsia ganglionar
mediastinica y pulmonar mostro linfadenitis granulomatosa no necrotizante compatible con granuloma sarcoide
(Imagen 3). Se descartaron causas neoplasicas, infecciosas, compresivas, infiltrativas y desmielinizantes. Recibid
metilprednisolona intravenosa, inmunoglobulinas, ciclofosfamida mensual y posteriormente micofenolato mofetilo,
con estabilizacidn clinica y recuperacién funcional parcial.

Conclusiones:

El diagndstico de neurosarcoidosis se sustentd en la concordancia entre la anatomia patoldgica compatible con
granuloma sarcoide, la presencia de adenopatias mediastinicas, el realce meningeo nodular en resonancia mag-
nética y las bandas oligoclonales positivas en LCR, descritas en el 40-60% de los casos. Aunque la edad avan-
zada al inicio y la escasa respuesta inicial a corticoterapia constituian elementos atipicos, la evolucién mostro
una mejoria gradual tras inmunosupresion. La neurosarcoidosis debe considerarse en el diagnostico diferencial
de las mielopatias subagudas progresivas, incluso cuando la resonancia medular no demuestra alteraciones con-
cluyentes. Bibliografia 1. Stern BJ, Royal W 3rd, Gelfand JM, Clifford DB, Tavee J, Pawate S, et al. Definition and
consensus diagnostic criteria for neurosarcoidosis: from the Neurosarcoidosis Consortium Consensus Group. JAMA
Neurol. 2018;75(12):1546-53. doi:10.1001/jamaneurol.2018.2295. 2. Bradshaw MJ, Pawate S, Koth LL, Cho TA,
Gelfand JM. Neurosarcoidosis: pathophysiology, diagnosis, and treatment. Neurol Neuroimmunol Neuroinflamm.
2021;8(6):e1084. doi:10.1212/NX1.0000000000001084. 3. Murphy OC, Salazar-Camelo A, Jimenez JA, Barreras P,
Reyes MI, Mora CA, etal. Clinical and MRI phenotypes of sarcoidosis-associated myelopathy. Neurol Neuroimmunol
Neuroinflamm. 2020;7(4):e722. doi:10.1212/NX1.0000000000000722. 4. Voortman M, Drent M, Stern BJ. Neurosar-
coidosis and neurologic complications of sarcoidosis treatment. Clin Chest Med. 2024;45(1):91-103. doi:10.1016/j.
ccm.2023.08.005. 5. Berntsson SG, Kristoffersson A, Bostrom E, Fallmar D, Svenningsson A, Zetterberg H, et al.
A comprehensive diagnostic approach in suspected neurosarcoidosis. Sci Rep. 2023;13:7092. doi:10.1038/s41598-
023-33631-z. 6. Voortman M, Drent M, Baughman RP. Management of neurosarcoidosis: a clinical challenge. Curr
Opin Neurol. 2019;32(3):475-83. d0i:10.1097/WC0.0000000000000681.



22 AL 24 DE OCTUBRE 2026

www.saneurologia.org

POSTER 56

PARESIA OCULOMOTORA MULTIPLE EN EDAD AVANZADA Y VARIANTE GENETICA DE
SIGNIFICADO INCIERTO RELACIONADA CON OFTALMOPLEJIA EXTERNA PROGRESIVA

M? Begoina Gomez Gonzalez'; Nuria Rodriguez Fernandez? Beatriz Rosado Peia3 Miriam Sillero Sanchez’;
Ana Rodriguez Roman’

"Hospital Universitario Puerto Real, Servicio de Neurologia

2Hospital Universitario Puerta del Mar, Servicio de Neurologia

3Hospital Universitario Puerto Real, Servicio de Neurofisiologia

Objetivos:

A la oftalmoparesia de presentacion aguda le corresponde un amplio grupo de potenciales etiologias dentro del
diagndstico diferencial. Comorbilidades, edad de debut, evolucion clinica y la respuesta a distintos tratamientos
pueden estrechar el cerco en torno a un diagndstico frecuentemente presuntivo.

Material y Métodos:

Mujer de 73 afios hospitalizada en 2019 por diplopia de instauracion abrupta y progresiva en dias, sin déficit de
agudeza visual o apendicular. Dias antes se habia sometido a quimioterapia por neoplasia mamaria. Como ante-
cedentes se contaban: Hipertension Arterial, Diabetes, Hipercolesterolemia, portadora de virus de Hepatitis B. En la
exploracion habia disfonia ligera, paresia oculomotora completa, discreta ptosis palpebral y ataxia deambulatoria.

Resultados:

Se practicaron: RM craneal (isquemia cronica), Ecografia carotidea (ateromatosis), estudio de liquido cefalor-
raquideo (sin pleocitosis, hiperpresion o bandas oligoclonales), Analitica (anticuerpos antiganglidsidos, antineu-
ronales intracelulares y antirreceptor de acetilcolina, serologia de VIH, Treponema pallidum, Borrelia, negativos),
Electromiograma (sin polineuropatia ni enfermedad de transmision neuromuscular). Se administraron inmuno-
globulinas endovenosas y corticoides, con mejoria sélo de la ataxia. Los sintomas cedieron paulatinamente. En
2021 aparecieron dolor orbitario, disestesias orales y nuevamente ptosis palpebral. En 2022 se aftaden sincopes.
En 2026 comentaba astenia grave y cefaleas y se habia detectado coriorretinitis midpica. De nuevo fueron negati-
vos: antineuronales, antirreceptor de acetilcolina, antiMUSK, GAD. En panel genético se detecté una variante de
significado incierto en el gen DNA 2, relacionado con oftalmoplejia externa progresiva.

Conclusiones:
Entre las etiologias de una paresia oculomotora, aunque edad y factores de riesgo orienten a otras, debe contem-
plarse también la genética.
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PARTIAL FOGGING EFFECT: ) )
LA IMPORTANCIA DE LA CRONOLOGIA EN LESIONES ISQUEMICAS

Maria Del Carmen Robles Roman’; Lara Mauri Fabrega’; Bernardo Cueli Rincon'; Oscar Alvarez Belotto?
"Hospital Universitario Jerez de la Frontera
2Hospital Universitario Virgen de Valme

Obijetivos:

El efecto niebla o “fogging effect” es un fendémeno radiolégico que aparece durante la fase subaguda de una
isquemia cerebral y se caracteriza por la isointensidad de dichas lesiones en secuencias T2 y STIR y pseudonor-
malizacion en la secuencia DWI (Diffusion Weighted Imaging). Se atribuye a la resolucién del edema, infiltracion
macrofagica, reperfusion tisular y cambios en el contenido hidrico.

Material y métodos:

Mujer joven que tras crisis asmatica grave presenta parada cardiorrespiratoria extrahospitalaria con posterior ence-
falopatia hipoxico-isquémica. Ingresa en Unidad de Cuidados Intensivos donde se realiza RMN cerebral al octavo
dia en la que se evidencia en la secuencia de difusion una restriccidn bilateral y simétrica en cortex parietooccipital
y aislada en region frontal, sin afectacion de ganglios basales. Semanas después debuta con quejas cognitivas por
afectacion de la memoria y dificultad en la lectoescritura y meses mas tarde consulta por primera crisis comicial.

Resultados:

Tras la misma, se realiza neuroimagen en la que se aprecian lesiones hipodensas de nueva apariciéon en ambos nu-
cleos lenticulares y en nucleo caudado derecho, ademas de las ya visualizadas en RMN cerebral previa, compatibles
con secuelas de encefalopatia postandxica.

Conclusiones:

En lesiones multifocales la distinta severidad de la isquemia y los grados variables de reperfusion pueden condi-
cionar una desaparicion transitoria desigual. Por tanto, la correlacién temporal y de las secuencias de RMN es
fundamental para evitar interpretaciones erroneas.
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PRESENTACION HEMIPARETICA UNILATERAL DE ESCLEROSIS LATERAL AMIOTROFICA:
A PROPOSITO DE UN CASO

Yana Zabokrytskyy Mishchuk; Alejandro Molinero Marcos; Irene Serrano Garcia; Lorena Melero Mora;
Paola Estefania Pesantez Salinas; Blanca Romero Sayago
Hospital Universitario Puerta del Mar

Obijetivos:
Describir un caso de Esclerosis Lateral Amiotrofica con presentacion hemiparética unilateral progresiva, una forma
clinica infrecuente que puede dificultar y retrasar el diagndstico.

Material y métodos:

Se presenta el caso de un varén de 59 afos con debilidad progresiva de inicio en miembro inferior izquierdo y
posterior extensidn a miembro superior ipsilateral, sin afectacidn sensitiva, bulbar ni respiratoria. La exploracion
neuroldgica mostré hemiparesia espastica izquierda, hiperreflexia en hemicuerpo izquierdo y fasciculaciones en
la extremidad superior ipsilateral. Se realiz6 un estudio etioldgico amplio mediante resonancia magnética cerebral
y de neuroeje, analitica sanguinea con estudio infeccioso, autoinmune y onconeuronal, analisis de liquido cefalor-
raquideo y electroneuromiografia.

Resultados:

La resonancia magnética descartd patologia estructural relevante y los estudios analiticos y del liquido cefalor-
raquideo no mostraron hallazgos significativos. El estudio neurofisiolégico evidencié afectacion neurégena con
denervacidén activa y crénica en multiples segmentos, preservacion de las conducciones sensitivas y ausencia de
bloqueos de conduccidn. La coexistencia de signos de afectaciéon de primera y segunda motoneurona permitid
establecer el diagnostico de ELA variante hemiparética.

Conclusiones:

La variante hemiparética de la ELA constituye una forma de presentacién poco frecuente y puede plantear un am-
plio diagnostico diferencial con otras enfermedades de motoneurona y mielopatias estructurales. La integracién de
la evolucion clinica y los hallazgos neurofisioldgicos resulta esencial para un diagndstico precoz y la instauracion
temprana de un abordaje multidisciplinar especializado.
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PRESENTACIONES OROFACIALES DE LAS CEFALEAS PRIMARIAS:
LA MIGRANA CON AURA

Ana Tapia Barrantes; Norberto Sanchez Rodriguez; Hayar El Mouhajir Mohamed; Gonzalo Torres Sanchez;
Macarena Gonzalez Campos; Jorge Mederos Hernandez
Hospital Juan Ramén Jiménez

Obijetivos:
Hasta un 40% de pacientes con migrafa presentan dolor orofacial durante las crisis. Su similitud con patologias
locales dificulta el diagnéstico, por lo que reconocer sus caracteristicas permite evitar pruebas y tratamientos in-
necesarios.

Material y métodos:

Mujer de 42 afos, sin antecedentes, que consulta por dolor facial de un afio de evolucidn en regién frontal y maxilar
bilateral, continuo, moderado-severo y exacerbado por actividad fisica. Sin puntos gatillo, cefalea ni sintomas au-
tondmicos. Presenta episodios previos de fotopsias progresivas <60 min compatibles con aura visual. Refiere alivio
con naproxeno y dexketoprofeno, sin uso de triptanes ni sobreuso analgésico. Exploracion neuroldgica y fondo de
ojo normales. Se solicita TC craneal.

Resultados:

La TC descartd sinusopatia y otras lesiones. Se inicié tratamiento con propranolol 60 mg/dia y almotriptan 12,5 mg
con mejoria significativa. La ausencia de maniobras gatillo, dolor lancinante y sintomas autonémicos hizo improb-
ables la neuralgia del trigémino y las cefaleas trigémino-autonémicas. Sin datos de disfuncion temporomandibular
ni otros sindromes orofaciales. La exploracion normal y ausencia de signos de alarma redujeron la probabilidad
de causas secundarias. La presencia de aura visual, el empeoramiento con actividad fisica y la respuesta a AINEs
orientaron a migrana con aura.

Conclusiones:

Cumple criterios ICHD-3 de migrafia con aura salvo por la localizacion del dolor. La ICOP incluye estas presenta-
ciones como dolor facial en cefaleas primarias. Su reconocimiento es importante para evitar incurrir en un exceso
de pruebas complementarias y errores diagnosticos.
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RESPUESTA FAVORABLE A ROZANOLIXIZUMAB EN MIASTENIA GRAVIS POR
ANTICUERPOS ANTIMUSK

Maria Begona Gomez Goénzalez"; lvana Micheli% Ana Rodriguez Roman"; Alicia Sanchez Refolio’;
Miriam Sillero Sanchez’

"Hospital Universitario Puerto Real, Servicio de Neurologia

2Hospital Universitario Puerta del Mar, Servicio de Neurologia

Obijetivos:
Comunicacion de un caso de Miastenia gravis por antiMUSK respondedor a rozanolixizumab tras fracaso de la
terapia antiCD-20 con rituximab.

Material y Métodos:

Mujer de 65 afios que consultd por distorsion visual en vision binocular, ptosis palpebral vespertina y astenia,
diagnosticada de Miastenia gravis. Mejord con tratamiento de piridostigmina y se detectaron positividad de an-
ticuerpos antiMUSK y negatividad de los anticuerpos frente al receptor de acetilcolina. Administramos un ciclo
de inmunoglobulinas, a pesar del cual existié un deterioro significativo a los pocos meses del diagndstico, con
disfagia, ptosis palpebral permanente y disnea, que obligd a su hospitalizacion; durante la misma se tratd con cor-
ticoides e inmunoglobulinas nuevamente, y requirié finalmente plasmaféresis. No hubo alteraciones relevantes en
la RM craneoorbitaria o la TAC toracica. Desde la semana siguiente al alta médica, habiéndose administrado dos
dosis de rituximab, y comprobada posterior deplecién absoluta de linfocitos B, refirié un declive ligero/moderado
(diplopia, minimas disartria y disfagia; puntuacion de 11 en la escala MG-ADL). Se solicité entonces tratamiento
con rozanolixizumab.

Discusion:

Tras completado el ciclo de tratamiento de seis administraciones de rozanolixizumab, que fue bien tolerado (sélo
leve diarrea), refirio significativa mejoria de la deglucion, la disfonia y la disartria (8 puntos en la escala MG-ADL),
sin alcanzar no obstante su estado basal.

Conclusiones:

El arsenal terapéutico para la Miastenia por antiMUSK es limitado, y el predominio de la sintomatologia bulbar
multiplica la gravedad de sus descompensaciones. Habiéndose ensayado directamente rituximab antes que otros
inmunosupresores habida cuenta de la gravedad clinica, y sin haberse conseguido con este tratamiento una efec-
tividad suficiente, rozanolixizumab logré el control sintomatico deseado.
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SINDROME DE MILLER-FISHER COMO DESAFiO DIAGNOSTICO EN URGENCIAS

Alvaro Sanchez-Guijo Benavente; Paloma Gallego Fuentes; Mario Hernandez Iniesta;
German Clementson Delgado; Pablo Cabezudo Garcia; Esther Cancho Garcia
Hospital Regional Universitario de Mdlaga

Objetivos:
Describir dos casos de sindrome de Miller-Fisher inicialmente orientados como ictus de circulacion posterior y
destacar la importancia de la exploracién neuroldgica en el diagnostico diferencial precoz.

Material y métodos:

Describimos dos pacientes ingresados inicialmente por sospecha de ictus agudo. Se revisaron la historia clinica,
exploracion neuroldgica, pruebas de neuroimagen, estudio neurofisiolégico, tratamiento y evolucion clinica. Re-
sultados: El primer caso presentd disartria, diplopia y hemiparesia leve, con angio-TC inicialmente sugestiva de
oclusion arterial cerebelosa. Posteriormente desarroll6 diplejia facial, oftalmoparesia y arreflexia generalizada, con
RM craneal normal y ENMG compatible con polineuropatia desmielinizante aguda trigeminal y facial. El segundo
paciente consulté por diplopia, inestabilidad, hipofonia y temblor, con neuroimagen repetidamente normal. La
exploracion mostrd nistagmo, diplopia, debilidad distal, fasciculaciones en miembros superiores y abolicion de
reflejos en miembros inferiores; el ENMG confirmé polineuropatia desmielinizante motora. Ambos fueron diagnos-
ticados de probable sindrome de Miller-Fisher y tratados con inmunoglobulinas intravenosas y rehabilitacidn, con
mejoria clinica progresiva.

Conclusiones:

La exploracidn neuroldgica resulta esencial para poder realizar un diagnéstico diferencial precoz del sindrome de
Miller-Fisher que, dada su escasa frecuencia y caracter agudo, puede confundirse en un inicio con un evento vas-
cular posterior u otras enfermedades neuromusculares en el ambito de urgencias.
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SINDROME DE PARSONAGE-TURNER ATiPJCO ASOCIADO A SEROLOGIA POSITIVA PARA
VHE Y ANTICUERPOS ANTI-GM1: A PROPOSITO DE UN CASO.

Pablo Doblas Raez; Cristobal Munoz Marin; Jerénimo Cruces Parragas; Francisco Javier Serrano Garcia;
Lourdes Cobo Roldan; Alba Rodriguez Martin
Hospital Universitario Reina Sofia

Introduccion:

La neuralgia amiotréfica (NA) o sindrome de Parsonage-Turner es una plexopatia inflamatoria tipicamente dolorosa
y unilateral. El virus de la hepatitis E (VHE) es un detonante neuroldgico conocido, aunque clasicamente asocia
afectacion bilateral y simétrica. Presentamos un caso atipico de NA unilateral de debut indoloro asociado a anticu-
erpos anti-GM1 e infeccidn pasada por VHE.

Material y métodos:

Varon de 66 anos, agricultor, que ingresa por pérdida de fuerza progresiva e indolora en miembro superior izqui-
erdo (MSI) de 10 dias de evolucién. El protocolo de estudio incluyd evaluacion clinica seriada, analitica general
con perfil inmunoldgico, serologias, neuroimagen mediante resonancia magnética (RM), estudios neurofisioldgicos
(EMG/ENG) y un seguimiento ambulatorio prolongado de 6 afos.

Resultados:

La exploracién inicial mostr6 monoparesia proximal severa de MSI (deltoides 2/5, biceps 1/5). La RM de plexo
braquial evidencio plexopatia inflamatoria izquierda y el EMG confirm6 una lesién axonal del tronco superior.
Analiticamente destaco positividad para anticuerpos anti-GM1 IgM e IgG VHE positiva con IgM negativa (infec-
cion pasada). Tras tres ciclos de inmunoglobulinas intravenosas (iglV), se objetivd la resolucion completa del dolor
neuropatico diferido que aparecio a los 4 meses del debut, aunque con escasa recuperacion motora. Tras 6 anos, el
cuadro permanece estable en fase secuelar amiotrofica.

Conclusiones:

Este caso representa una manifestacién doblemente atipica de NA debido a su debut indoloro y a su estricta uni-
lateralidad pese al vinculo con el VHE. Los anticuerpos anti-GM1 IgM sugieren un mimetismo molecular donde el
VHE actu6 como detonante inmunoldgico, respondiendo el componente algido satisfactoriamente a las iglV.
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SI'NDROME DE PERSONA RiGIDA ANTI-GAD POSITIVO: DIAGNC')ST,ICO CLI'N,ICO-
INMUNOLOGICO EN AUSENCIA DE HALLAZGOS ELECTROMIOGRAFICOS TiPICOS

Paola Estefania Pesantez Salinas; Cecilia Coronado Puerto; Irene Serrano Garcia ; Lorena Melero Mora ;
Blanca Romero Sayago; Sonia Saéz Aguilar
Hospital Puerta del Mar

Obijetivos:

Describir una presentacion atipica del sindrome de persona rigida (SPR) asociado a anticuerpos anti-descarboxi-
lasa del acido glutamico (anti-GAD), destacando los criterios clinicos e inmunoldgicos que permiten establecer el
diagndstico ante la ausencia de los hallazgos electromiograficos caracteristicos.

Caso Clinico:

Varon de 76 afos que en 2024 inici6 un cuadro progresivo de lumbalgia irradiada a miembros inferiores, rigidez
muscular axial y deterioro de la marcha, con necesidad de andador durante los tres meses previos a la consulta.
Asociaba espasmos musculares desencadenados por estimulos auditivos y tactiles minimos, hiperhidrosis y sin-
tomatologia compatible con trastorno de conducta del sueio REM. La exploracion neuroldgica reveld marcada
rigidez en miembros inferiores, espasmos extensores axiales, abolicién de reflejos osteotendinosos en extremi-
dades inferiores y respuesta cutaneo-plantar extensora bilateral, sin déficit motor franco. La resonancia magnética
de neuroeje resulté normal. La administracion de Diazepam intravenoso (10 mg) produjo una mejoria inmediata
y significativa de la rigidez y de la capacidad deambulatoria. El electromiograma no demostré actividad muscular
continua. Los anticuerpos anti-anfifisina y onconeuronales fueron negativos, detectandose positividad de anticuer-
pos anti-GAD en plasma y liquido cefalorraquideo. Se instaur¢ tratamiento con Diazepam oral e inmunoglobulinas
intravenosas, con una mejoria funcional estimada del 80-90%.

Conclusiones:

Este caso ilustra que, en el SPR, la ausencia de actividad muscular continua en el electromiograma no invalida el
diagnostico cuando concurren una semiologia cardinal compatible —rigidez axial, espasmos de sensibilizacion
estimulo-dependientes y respuesta inequivoca a benzodiacepinas— junto con positividad anti-GAD en liquido ce-
falorraquieo, que refuerza el origen autoinmune. El caso subraya la importancia del reconocimiento precoz de for-
mas electromiograficamente incompletas y apoya el inicio temprano de inmunoterapia para mejorar el prondstico
funcional.
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SINDROME SLC6A1: EPILEPSIAYY TRASTORNO DEL NEURODESARROLLO ASOCIADOS A
UNA VARIANTE PATOGENICA DE NOVO

Gonzalo Torres Sanchez; Macarena Gonzalez Campos; Ana Tapia Barrantes; Jorge Mederos Hernandez;
Hayar El Mouhajir Mohamed; Gabriel Velamazan Delgado
Hospital Juan Ramén Jiménez

Obijetivos:
Buscar un conocimiento y reconocimiento precoz de la entidad para dirigir el estudio y el tratamiento de forma
precoz mejorando asi la calidad de vida de los pacientes.

Material y métodos:
Se realiza un a busqueda de bibliografia en bases de datos como Pubmed asi como se describe un caso clinico con
mutacién en gen SLC6A1 de novo.

Resultados:

El gen SLC6A1 codifica GAT1, transportador clave en la recaptacion de GABA. Sus mutaciones alteran la excitabi-
lidad neuronal y pueden causar epilepsia, retraso del neurodesarrollo y, ocasionalmente, trastorno del espectro
autista. El conocimiento de su fisiopatologia permite terapias dirigidas, destacando la dieta cetogénica por sus
buenos resultados clinicos descritos. Presentamos el caso de un varén de 39 afios que, desde los 2 afios presenta
episodios consistentes en desconexion del medio, con mirada fija y clonias de miembros superiores seguidos de
agitacion postcritica y otros donde durante la deambulacion presentaba pérdidas subitas del tono muscular con
caidas, consiguiéndose control de las crisis con tratamiento con acido valproico. Desde la infancia present6é un
retraso del desarrollo psicomotor, por lo que se realizé un estudio genético apreciando una variante patogénica de
novo del gen SLC6AT.

Conclusiones:

El reconocimiento de fenotipos de causa potencialmente genética facilita dirigir las pruebas diagndsticas y permite
el reconocimiento precoz de la entidad subyacente, abriendo la posibilidad de proporcionar terapias dirigidas para
cada paciente, que pueden proporcionar una mejoria tanto en su sintomatologia como en su desarrollo y calidad
de vida global.V.
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SOSPECHA DE ADRENOMIELONEUROPATiA EN UNA MUJER PORTADORA DE UNA
VARIANTE PATOGENICA EN ABCD1 IDENTIFICADA MEDIANTE CRIBADO FAMILIAR

Jimena de Maria Pérez Ceballos; José Carlos Lopez Madrona; Pedro Jesus Serrano Castro
Hospital Regional Universitario de Mdlaga

Introduccion:

La adrenoleucodistrofia ligada al cromosoma X (ALD-X) es una enfermedad peroxisomal causada por variantes
patogénicas en el gen ABCD1. Aunque las mujeres heterocigotas suelen presentar escasa afectacién clinica, pu-
eden desarrollar manifestaciones neurologicas compatibles con adrenomieloneuropatia (AMN), especialmente a
edades avanzadas. La identificacion de casos familiares permite detectar portadoras potencialmente sintomaticas y
reevaluar sintomas previamente atribuidos a otras causas.

Material y métodos:
Se presenta el caso de una mujer evaluada en consultas de Neurologia tras identificarse una variante patogénica en
ABCD1 en familiares de primer grado. Se realiz6 valoracion clinica, estudio genético y neuroimagen.

Resultados:

Mujer de 77 afios con diagnostico previo de sindrome de piernas inquietas por movimientos anormales en miem-
bros inferiores en reposo, sin clara relacién con el suefo ni respuesta al tratamiento especifico, asi como trastorno
cronico de la marcha y del equilibrio atribuido a patologia degenerativa vertebral. Tras el diagnostico de ALD-X
en una hermana y una sobrina, el estudio genético identifico en heterocigosis la variante patogénica ¢.359G>C
(p.Arg120Pro) en ABCD1. La exploracién neuroldgica mostréd una mielopatia crénica con signos de afectacion pi-
ramidal y de cordones posteriores. La resonancia magnética craneal y medular evidencié cambios degenerativos
vertebrales avanzados y estenosis de canal, sin hallazgos especificos de ALD-X.

Conclusiones:

La deteccion de una variante patogénica en ABCD1 mediante cribado familiar permitié reevaluar sintomas neu-
roldgicos cronicos previamente atribuidos a patologia degenerativa. Este caso resalta la importancia de los ante-
cedentes familiares para identificar mujeres portadoras potencialmente sintomaticas y evitar retrasos diagnosticos
en la ALD-X.



22 AL 24 DE OCTUBRE 2026

www.saneurologia.org

POSTER 66

TROMBECTOMIiA MECANICA EN ICTUS ISQUEMICO PEDIATRICO POR OCLUSION DE
ARTERIA CEREBRAL POSTERIOR DERECHA (P2): A PROPOSITO DE UN CASO

Irene Serrano Garcia; Cecilia Coronado Puerto; Lorena Melero Mora; Paola Estefania Pesantez Salinas;
Blanca Romero Sayago; Raul Rashid Abdul Rahim Lépez
Hospital Universitario Puerta del Mar

Obijetivos:

Se presenta un caso de ictus isquémico pediatrico secundario a oclusidon de arteria cerebral posterior (ACP) dere-
cha, tratado mediante trombectomia mecanica y se destaca la utilidad del tratamiento endovascular en pacientes
pediatricos seleccionados y con mas de 24 h de evolucion.

Material y métodos:

Varon de 11 afos, sin antecedentes relevantes, que iniciéd durante actividad deportiva cefalea intensa, mareo y
vomitos, asociando hemiparesia de miembro inferior izquierdo. En una primera valoracion no se detect6 focalidad
neuroldgica. Al dia siguiente, es reevaluado por empeoramiento clinico con alteracion de la marcha y extension
de la clinica a miembro superior izquierdo, realizandose TC craneal mostr6 infarto isquémico en territorio de ACP
derecha y la angio-TC confirmé oclusion del segmento P2 derecho. El estudio de perfusion evidenci6 area de pen-
umbra significativa, por lo que, tras valoracion multidisciplinar, se indico tratamiento endovascular.

Resultados:

Se realizé trombectomia mecanica bajo anestesia general, consiguiéndose reperfusion completa (eTICI 3) tras
aspiracién del trombo, sin complicaciones periprocedimiento. La evolucion clinica fue favorable, alcanzando una
puntuaciéon PedNIHSS de 1 al alta, con minima dismetria residual izquierda y sin otra sintomatologia.

Conclusiones:

El ictus pediatrico es una entidad infrecuente y de diagndstico complejo. Las técnicas avanzadas de neuroimagen
permiten seleccionar candidatos a terapias de reperfusion mas alla de las ventanas convencionales. La trombec-
tomia mecanica puede ser una opcidn segura y eficaz en pacientes pediatricos cuidadosamente seleccionados.
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TROMBOSIS DEL SENO LONGITUDINAL SUPERIOR EN PACIENTE CON PURPURA
TROMBOCITOPENICA AUTOINMUNE EN TRATAMIENTO CON AVATROMBOPAG
TRATADA MEDIANTE TROMBECTOMIA MECANICA: A PROPOSITO DE UN CASO

Lourdes Marquez Olmedo; Carlota Villar Rodriguez; Loreto Martin Ortiz; Fernando Soto Benitez
Hospital Universitario Virgen del Rocio

Objetivos:

Presentamos un caso de trombosis del seno longitudinal superior en una paciente con purpura trombocitopénica
inmune (PTI) en tratamiento con avatrombopag, que precisé realizacion de trombectomia mecanica (TM) en el
contexto de deterioro neuroldgico progresivo.

Material y métodos:

Mujer de 57 afios con antecedentes de PTI en tratamiento con avatrombopag, enfermedad de Parkinson y migrana
con aura. Acude a urgencias por cefalea intensa progresiva, refractaria a tratamiento y asociada a nauseas, seguida
de déficit motor en miembro inferior izquierdo. En neuroimagen se objetiva trombosis del seno longitudinal supe-
rior asociada a hematoma frontal derecho y hemorragia subaracnoidea.

Resultados:

Se inicié tratamiento con enoxaparina a dosis terapéuticas. Durante el ingreso, la paciente presentd una crisis fo-
cal hemisférica derecha con paso a tdnico-clonica bilateral objetivandose en neuroimagen aumento del hematoma
y edema vasogénico. Ademas, posterior deterioro neuroldgico progresivo hasta NIHSS 16. Se decidié realizacion
de TM de senos venosos que transcurrio sin incidencias. Tras el procedimiento, la paciente mostré una mejoria
neurolégica progresiva, alcanzando NIHSS 8 y mRS 3 al alta.

Conclusiones:

La trombosis venosa cerebral en pacientes con PTIl es una complicacién infrecuente y un reto diagndstico-terapéu-
tico, ya que tanto la propia enfermedad como algunos de sus tratamientos (avatrombopag) se han relacionado con
complicaciones protromboticas en estos pacientes, lo que refuerza la necesidad de una vigilancia individualizada
y un manejo conjunto de estos pacientes con Hematologia. La TM de senos venosos, aunque no es un tratamiento
estandarizado, puede considerarse en casos seleccionados con progresion clinico-radiolégica a pesar de terapia
anticoagulante.
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TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL PROFUNDA: EL RETO DIAGNOSTICO DE UNA
ENTIDAD INFRECUENTE

Ignacio Lopera Rodriguez; Jorge Roman Rueda; Luis Fernandez Espigares; Carlota Villar Rodriguez;
Andrés Hermosin Gémez; Diego Villagran Sancho
Hospital Universitario Virgen del Rocio

Obijetivos:
Describir un caso de trombosis venosa cerebral (TVC) cuyo diagnéstico inicial fue enmascarado por una present-
acién atipica en neuroimagen y destacar el reto diagndstico que supone la trombosis del sistema venoso cerebral
profundo.

Material y métodos:

Mujer de 60 afos con antecedentes psiquiatricos acude por somnolencia y debilidad faciobraquial izquierda no dis-
capacitante de horas de evolucion. El TC basal muestra una lesion hipodensa inicipiente tdlamo-capsular derecha.
Posteriormente, la paciente sufrié un empeoramiento clinico con estupor y focalidad bihemisférica a expensas de
NIHSS de 26 y se activo cddigo ictus.

Resultados:

La lesién del TC inicial parecia no corresponderse con un territorio arterial concreto. Tras el empeoramiento, el
TC con contraste en fase venosa revel6 un defecto de replecidn en vena cerebral interna y de Galeno y una lesion
talamica bilateral. Inicié enoxaparina en dosis terapéutica y el estudio reveld una mutacion heterocigota del factor
V Leiden. Al alta mejord a NIHSS 7, con nivel segun escala de Rankin modificada (mRs) de 4.

Conclusiones:

Destacamos como la TVC profunda puede simular otras patologias en neuroimagen, incluyendo la etiologia tu-
moral, especialmente cuando la neuroimagen inicial muestra afectacién unilateral o asimétrica. Una hiperdensidad
en territorio venoso profundo en el TC sin contraste, la extension de la lesion hipodensa mas alla de un territorio
arterial, la alteracion del nivel de conciencia y clinica bihemisférica son hallazgos que nos deben hacer sospechar
esta entidad, que se beneficia de un tratamiento precoz.
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