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Pablo Eguia del Rio
Amaranta Gonzalez Lopez
Mercedes Pueyo Morlans
Raul Amela Peris

Ayoze N. Gonzalez Herna
Azuquahe Pérez Hernand
Shahim Mirdawood

Fernando Cabrera Naranj
Pablo Eguia del Rio
Ayoze N. Gonzalez Herna
Ioanna Hadjigeorgiou
Claudia Villar Van den We




Estimado amigo:

a XXI Reunién Anual de la
e las gracias por tu asistencia
rtido en el nexo de union de

En nombre del comité organi
Sociedad Canaria de Neurologia
a esta reunién que, afio a afio, s
todos nosotros.

ntensa labor asistencial se ha
idos por las dificultades en la
uroldgica de calidad, se hace
n el que podamos compartir
isefiar un programa cientifico
s diferentes areas de nuestra
s que dificultan la equidad en
lago.

En estos tiempos dificiles, en lo
unido a la presion a la que nos v
obtencion de recursos para una
imprescindible tener un punto d
nuestras inquietudes. Asi, hemos
que aborde las novedades apar
especialidad, asi como aquellas ¢
la asistencia neuroldgica en nues

entado modernizar nuestra
s que corren. Es por esto que
ara presentar en sociedad las

Ademas, en los ultimos afos
Sociedad, para poder amoldarla
también queremos contar con tu
lineas maestras de la SOCANE d

Espero que la reunion sea de
orgulloso de la SOCANE, porq
nosotros.

y que al acabarla te sientas
NE es la Sociedad de todos

Un abrazo,

Pablo Eguia del Rio. President
(SOCANE)

edad Canaria de Neurologia



JUE!

TALLER DE NEUROL
PRI

»16:45.Bienvenida y presentacid

ARA ATENCION

»17:00.Abordaje del paciente a breve del nivel de

conciencia.

Raul Amela Peris. Hospital sular de Gran Canaria.

»17:30.Abordaje del paciente co
Pablo Eguia del Rio. Hospit; .de Lanzarote.

»18:00.Abordaje del paciente cc

Ayoze Gonzéalez Hernandez San Roque.
018:30.DESCANSO.
»19:00.Abordaje del paciente cc on|cognitiva.
Azuquahe Pérez Hernandez spital General de La Palma.

»19:30.Prevencion secundaria d

Amaranta Gonzalez Lépez.
la Candelaria.

»20:00.Trastornos afectivos e
neuroldgicas.

José Luis Hernandez Fleta.
Dr. Negrin.
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XX REUNIC AL DE SOCANE

»15:00.Recogida de docu
»15:45.Presentacion.
»16:00.ACTUALIZACION

Moderador: Ayoz
Las Palmas.

DAD VASCULAR:
srnandez. Hospitales San Roque

De:id

+16:00.Manejo en fase : iente con ictus en tratamiento

con anticoagula
David Padilla Le6

+16:20.Manejo del ps
tratamiento co

Oscar Fabre Pi. Hq
*16:40.Tratamientos de
Shahim Mirdawod
»17:00.SIMPOSIOS EN EP

+17:15.Simposio Bial/Eisal binix, Factores determinantes en
calidad de vida.

Javier Criséstomo|Pardillo ital Universitario Nuestra Sefiora
de La Candelaria.
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hemorragia intracerebral en
ntes directos.

itario de Gran Canaria Dr. Negrin.

BT

on mas alla de las 6 horas.
iversitario Insular de Gran Canaria.

*17:45.Simposio Eisai Perampanel: un FAE de amplio
espectro.

Lucas Lacampo Le : niversitario de Canarias.
018:15.PAUSA CAFE / Ex
»18:45.TALLER EN DE DGNITIVO. APRENDIENDO A

VALORAR LA ME

Moderador: Juan arcia|Rodriguez. Hospital Universitario
Insular de Gran C3

+18:45.Bases neurobiol emoria.

Abian Mufioz Gar
Canaria.

*19:00.Test de cribado.

Maria del Carmen
Canaria Dr. Negri

niversitario Insular de Gran

Hospital Universitario de Gran



*19:15.Evaluacion formal. TA

Maria Yaiza Pérez Martin. ersitario Nuestra Sefora de

La Candelaria.

»19:45 SIMPOSIO EXELTIS. Vent
de la depresion del paci

prdaje Glutamartérgico
gico.

Cecilio Alamo Gonzélez. Alcala de Henares.
»20:15.PRESENTACION PLAN ESTRA SOCANE.

»20:30.REUNION ADMINISTRA
»21:30.CENA.

NTelo)

»9:00.TOP 5 COMUNICACIONES

Moderadora: Helena Pér
Canarias.

»10:00.ESCLEROSIS MULTIPLE B
+10:00.Simposio Roche. Escle

y esclerosis miiltiple p
temprano de la esclera

spital Universitario de

le recurrente-remitente
pgresiva. Hacia un control

Claudia Villar Van Den W¢ yspital Universitario Nuestra
Sefora de La Candelaria.

+10:30.Simposio Merck. Camb paradigma en el tratamiento de
la esclerosis multiple.

Virginia Arafia Toledo. Hagspita! sitario de Gran Canaria Dr.
Negrin.

011:15.PAUSA CAFE / Exposicié
»11:30.ESCLEROSIS MULTIPLE B

*11:30.Simposio Novartis. Bic
actualizacion en neuro

en esclerosis maltiple:

Luisa Maria Villar Guimers niversitario Ramén y Cajal.

+12:00.Simposio Sanofi-Gen
planificacién familiar
multiple leve-moderad

posible una correcta
acientes con esclerosis

sitario La Paz.
versitario Doctor Peset.

Pilar Lafuente Gonzélez.
Lamberto Landete Pascua



+12:30.Encuentro con el experto.
uimerans. Hc
Pilar Lafuente Gonzalez. Hospitz
Lamberto Landete Pascual. Hos
»13:00.ACTUALIZACION EN ENFERME

Moderador:Ayoze Gonzalez He
Las Palmas.

Luisa Maria Villar

spital Universitario Ramon y Cajal.
| Universitario La Paz.

pital Universitario Doctor Peset.
DAD DE PARKINSON.

rnandez. Hospitales San Roque

+13:00.Actualizacion en la enferm

precoz y tratam

José Andrés Suarg

Dr. Negrin.
+13:30.Estimulaciéon cerebral profun

Sara Bisshop Alfo
Negrin.

nso. Hospital U

Adam Szolna. Hos

»14:00.SIMPOSIO BIAL. O
clinica.

pital’Universit

Jesus Norelis Lorenzo:BritosHos

de La Candelaria.

¢14:30.ALMUERZO DE TRABAJO:

»16:15.ACTUALIZACION EN'ENFERME

Moderador:Antonio-Gutiérrez |\
Insular de Gran Canaria.

+16:15.Revolucion en las terapias de

Fernando Montén Alvarez.-Hos
de La Candelaria.

dad de Parkinson: Deteccion

ento médico de las fluctuaciones.
z Mufoz, Hospital Universitario de Gran Canaria

a en la EPA.

niversitario de Gran Canaria Dr.

ario de Gran Canaria Dr. Negrin.

ngentys; un aino con Opicapona. Experiencia

pital Universitario Nuestra Sefiora

DADES NEUROMUSCULARES.

Vartinez. Hospital Universitario

las atrofias espinales.
ital Universitario Nuestra Sefora

+16:30.Enfermedad de Pompe del adulto.

Maria Dolores Mendoza Grimon
Canaria Dr. Negrin.

»17:00.SIMPOSIO CEFALEA NOVAR]
prevencion de la|migrana: pa
monoclonales.

Miguel Hervas Garcia. Hospital
Canaria.

»17:30.TALLER DE NEUR
»18:30.CASOS PRACTIC
»19:30.CIERRE DE REUNION.

-OFTALMOI
EN NEUROLOGIA GENERAL.

. Hospital Universitario de Gran

I''S. Nuevo Paradigma en la
pel del CGRP y los anticuerpos

Universitario Insular de Gran

| OGIA.




»10:00.REUNION DE LOS G

PO 13

N TRABAJO DEL PLAN
ESTRATEGICO DE LA SO

*Grupo de formacion con

stigacion.

*Grupo de excelencia y ed
neurolégicos.

asistencia a los pacientes

*Grupo de relaciones instit

*Grupo para la promocio
habitos saludables para I

medades neuroldgicas y



TROMBOSIS VEN
HIPOTENSION LICI

Blazquez Medina, E.; Jimé
Garcia, A.; Martin Santana,
A, Pinar Sedefo, G.; Garcia
Neurologia. Complejo Ho
(Gran Canaria).

Introduccién: La hipotens
produce por una fuga LQ
puncién dural, aunque pu
las causas infrecuentes de
la HTL.

Objetivo: Exponer el caso ¢
a HTL.

Historia: Mujer 30 afios,
mutacioén de proteina S, q
cefalea urente occipital y
bipedestacion. Niega de
exploracién.

Resultados: Andlisis y es
resonancia se objetiva TVQ
izquierdo, asi como desd
venas corticales, convexid
bihemisféricos y desplaza
HTL segun criterios diagn
lumbar por riesgo de he
HBPM y tratamiento sint
concluye que la TVC pudi
causa espontanea, sin pod
favorablemente.

Conclusion: En base a la
podemos establecer el dia
Se describe que hasta el
TVC por congestién venos

OSA CER
JORAL.

3nez Bolafos,
I; Diaz Diaz, A
Rodriguez, J.R
spitalario Univ

on licuoral (H
R, mayormen
2de presentars
trombosis ve

€ una gestant

gestante de
J1e consulta po
nauseas-vomit
sencadenante

tudio de coa
aguda de-sen
enso de ami
ad-de senos
miento ventr.
Osticos de la
rniacion. Inici
omatico. Habi
ora estar justif
er localizar |a fi

clinica y los s
gnostico sin n
2% de los pa
a.

FBRAL SECUNDARIA A

R.; Castellano Santana, J.; Mufoz
; Mirdavood, S.; Gutiérrez Martinez,
. Complejo hospitalario Servicio de
ersitario Insular — Materno Infantil

TL) es una entidad infrecuente, se
e relacionada con traumatismo o
e de forma espontanea. Dentro de
nosa cerebral (TVC), se encuentra

e que presenta una TVC secundario

13 semanas, cuya madre tiene
r cuadro de 1 mes de evolucion de
0s que empeora con sedestacion-

No focalidad neuroldgica a la

gulacion completo normal. En la
o longitudinal superior y transverso
gdalas cerebelosas, dilatacion de
transversos, higromas subdurales
al protuberancial; compatible con
ICHD-3. Se desestima la puncion
a tratamiento anticoagulante con
endo descartado otras causas, se
cada por una HTL, en principio de
uga de LCR. La paciente evoluciona

gnos radiologicos por resonancia
ecesidad de medir presion de LCR.
tientes con HTL pueden presentar




AFASIA ,ANOMICA COl
FONOLOGICO. UNA VAR
AFASIA LOGOPENICA C
DE ALZHEIMER.

fAigo Rodriguez Baz (1), Zaira Gon
Norberto Rodriguez Espinosa (1)

1.- Servicio de Neurologia. Hos
Candelaria.

2.- Facultad de Psicologia. Univers

Introduccién: La variante logopén
caracterizada por anomia e incay
palabras complejas. Un porcenta
patologia Alzheimer presentan un
propuesto que la afectacion de la
bucle fonoldgico puede identificar

Objetivo y Método: Estudio neuro
y neuroimagen de un paciente
consentimiento al paciente y cuidz

Resultados: Paciente de 58 afios
de animo vy dificultades atencion
neuropsicolégico: MMSE 24/30.
para la generacién espontanea, co
de pausas y conservacién de la co
del span directo (4) e inverso
adquisicién de la curva de memg
reduccién de la fluencia verbal fon
ml; AB1-42 441pg/ml. FDG-PET: hi
posteriores de predominio izquie
y occipital) y afectacion también
anterior.

Conclusion: Paciente con afasia p
Alzheimer. El espectro de la afasia
que el definido por los criterios d
la memoria operativa puede ser

pacientes.

N DISRUP
IANTE PO
OMO DEEH

zalez Amador

pital Univers

dad de La Lag

ica de la afasi
vacidad, para

je de pacient
subtipo exclu
memoria ope
a estos pacie

vsicoldgico co
con anomia
dor.

que-consulté

CION DEL BUCLE
CO FRECUENTE DE
3UT ATIPICO DE E.

(2), José Barroso Ribal (2),
tario Nuestra Sefora de

una.

a progresiva primaria esta
repeticiébn de oraciones o
es con afasia progresiva y
sivamente andémico. Se ha
rativa, particularmente del
ntes.

h apoyo de biomarcadores
progresiva. Se solicitd el

por cambios del estado

ales, déficit

nésico y anomia. Estudio

Lenguaje anomico, predominantemente

(2). Alteracio
ria y la mem
ética y semant
bometabolism
rdo (temporal
de ambos pol

ogresiva com
asociada a la
e la afasia log
una caracteris

n alteracion de la fluidez por la presencia
mprension'y de la repeticion. Reduccién

en la secuenciacién, la
dria inmediata de dibujos;
ica. LCR: tau total 1097pg/
o de las regiones corticales
temporoparietal, parietal
Ds temporales y cingulado

o forma atipica de la E. de
EA puede ser mas amplio
jopénica. La afectacion de
tica identificativa de estos




DISFUNCION  EJE
DETERIORO COGN

Jorge Luis Cabrera Marre
Rodriguez Sosa? Yesica M
Maria Altagracia Guzman R

1.Universidad de Las Palma
2.Servicio de Neurologia y
3.Servicio de Psiquiatria. H

Introduccién: Diversos es
con deterioro cognitivo le
funciones ejecutivas.

Objetivo: El principal obje
de pacientes con DCL que
sujetos con envejecimientd

Material y métodos: Se h
transversal de casos y cont
atendidos en una consult
practica clinica habitual.

(FAB), El test de Isaacs, test
Wisconsin.

Resultados: Se incluyeron 1
una puntuacion <27 en e
Un 81% de los casos tuvd
controles, p=0,004). Un 93
la categoria palabras-colo
p=0,04). La media de tiemp
controles —115+96 frente
fue también mayor en lo
frente a 201,69+192,26—.

Conclusiones: Hasta 9 de
de al menos 1 funcion ej
inhibicién y planificacion, y

CUTIVA
[TIVO LEVE

ro". Ayoze GO
iranda Bacall
ernandez?

s de Gran Car
Neurofisiolog
ospital Univers

tudios han 1
ve (DCL) pod

tivo de este t
presentan dis
cerebral norn

a disenado u
roles. Los caso
3 de neurolog
Se utilizaron
de Stroop, el

6 casosy 16 ¢
test de Isaad
una puntuac

% de los caso

res del test d

oenel TMT-A
a45,56+18 —

5 Casos que e

cada 10 pacie
ecutiva, -princ
en menor me

EN  PACIENTES CON

nzalez Hernandez? Juana Teresa
ado?, Fernando Cabrera Naranjo?,

aria.
a Clinica. Hospitales San Roque.
itario de Gran Canaria Dr. Negrin.

mostrado que en los pacientes
ria existir deterioro precoz de las

abajo es comparar la proporcién
funcion ejecutiva en relaciéon con
nal.

n estudio analitico observacional
s se seleccionaron entre pacientes
ia general, diagnosticados segun
la Bateria de evaluacién frontal
test del trazado (TMT) y el test de

ontroles. Un 26% de los casos tuvo
s (0% en los controles, p=0,001).
i6n <11 en el FAB (31,3% en los
5 obtuvo una puntuacion (£25) en
e Stroop (62,5% en los controles,
fue mayor en los casos que en los
~La media de tiempo en el TMT-B
n los controles —475,44+238,73

ntes con DCL presenta afectacién
palmente en las capacidades de
dida la fluencia verbal.




SINDROMEDECEFALEACONDEFICI]
TRANSITORIOS Y PLEOCITOSIS LIN

Hernandez Garcia MJ1, Fernandez Sanfiel M
Gonzalez Fernandez T1, Gonzalez Toledo GR1, C

1 Servicio de Neurologia, Complejo Hospitalario

Introduccién: El sindrome de cefalea con déficits
y pleocitosis linfocitaria, (HaNDL, por sussiglas
causa poco frecuente de focalidadpeurologica ac

Método: Presentamos el caso de un-paciente
antecedentes personales de fumador, ex.consu
depresivo, valorado en nuestro | centro, hosp
hemihipoestesia derechas y alteracion | del e
acompanadas de cefalea intensa, nauseas. y
inicialmente como cdédigo ictus,| siendo dese
NIHSS baja. La neuroimagen y el estudio neuro
En los 5 dias previos al ingreso habia prese
déficits neuroldgicos autolimitados en horas, de
y asociados a cefalea intensa, valorades/ en S
concertado con diagnésticos al [alta de crisis
ansioso, respectivamente. Durante|el ingreso el
y se realiza punciéon lumbar, obteniéndose pl
linfocitario (68 leucocitos/mm3, 95% linfocitos)e
mg/dL) con estudio infeccioso nedativo:

Resultado: Cumpliendo criterios de la ICHD-IIL; s¢

HaNDL.

Discusion: EI HaNDL es una entidad poco fred
varones jovenes y etiologia descorocida:=Se cara
cefalea intensa de caracteristicas migrafosas.que
neuroldgicos reversibles y recurrentes-en un pe
de localizacion variable. Su tratamiento es sint
un curso benigno y autolimitado. [Dentro/de su
encuentran urgencias neurologicas que requiere
los eventos vasculares agudos o la meningoence
se tratara de un diagnostico de exclusién.

'SNEUROLOGICOS
FOCITARIA.

L1, Villar Martinez MD1,
arrillo Padilla FJ1

Universitario de Canarias.

neurologicos transitorios
en inglés) constituye una
juda.

varon de 30 afos, con
mo marihuana y trastorno
talario por hemiparesia-
nguaje de inicio brusco
vomitos. Fue valorado
stimado tratamiento por
vascular fueron normales.
ntado dos episodios de
2 diferentes caracteristicas
de Urgencias de centro
hipertensiva y trastorno
aciente presenta febricula
eocitosis con predominio
hiperproteinorraquia (174

2 establece diagndstico de

uente, de predominio en
cteriza por la presencia de
> se acompania por déficits
2riodo inferior a 3 meses,
bmatico y suele presentar
diagnéstico diferencial se
ntratamiento precoz como
falitis, por lo cual siempre




DISFUNCION.DIUR
CON MIGRANA EP

Maria Victoria Sainz de
Montesdeoca Godoy2, A
Bacallado3, Maria Guzman

1. Unidad docente de Med
2. Universidad de Las Palm
3. Servicio de Neurologia y

Introduccién: Diversos tral
la migrafia y el mal descar
vida de los pacientes, sino

Objetivos: El objetivo de €
autopercibido de los pac
individuos sanos.

Material y Métodos: Se di

transversal de casos y controles. Los casa

atendidos en una consu
seleccionaron entre poblag
clinicas. Se utilizé el cuesti
para establecer el rendimig

Resultados: Se incluyeron 1
refirieron nula o leve afect:
de los controles (p<0,001
moderado grave de su ren
(p<0,001). No hubo relacig
de crisis al mes. Al analiza
malos dormidores fue de 7
(p=0,0001), con una OR de

Conclusiones: Los pacient
funcionalidad diaria que
explican por el niUmero de
fisiopatoldgicos propios q

NA AUTOR
[SODICA.

Aja Curbelo1
yoze Gonzal
Fernandez3,

icina Familiar
as de Gran Ca
Neurofisiolog

bajos han pue
SO nocturno.
a su rendimie

ste trabajo’es
entes con m

sefid un estud

[ta de neurd
ion sana. Se re
onario de calig
2nto diario aut

12 casosy 18
acion de su rer
. Un 28,6% d
dimiento diari
n lentre-un pe
r la puntuacio
3,5% entre lo
5,26 (IC 95%:

es con migra
los individuo
crisis, porlo @
Je influyan en

'ERCIBIDA EN PACIENTES

, Andrés Cano Yepes2, Cristina
ez Hernandez3, Yesica Miranda

Comunitaria Las Palmas norte.
naria.
jia Clinica. Hospitales San Roque.

sto de manifiesto la relacion entre
Esto afecta no solo a la calidad de
hto diario.

determinar el rendimiento diario
graifa episoddica, comparado con

io piloto, analitico, observacional,
s se seleccionaron entre pacientes
dlogia general; los controles se
cogieron variables demogréficas y
ad de suefio de Pittsburgh (CCSP)
opercibido

6 controles. Un 71,4% de los casos
dimiento diario, frente a un 90,4%
e los casos refirid una afectacion
0, frente a un 9,6% de los controles
or rendimiento diario y el nUmero
h total del CCSP, la proporcion de
5 casos y 33,7% entre los controles
3,35-9,42).

fia episddica perciben una peor
s sanos. Estas diferencias no se
ue es posible que existan factores
el rendimiento diario.




DISTONIA GENERALIZ
MUTACION EN EL GEN T

Loscertales Castafios, Juan Bautist

Javier; Costa Séez, Pablo; Pareja He

Introduccién: La DYT 6 es una disto
sobre el gen TPHA1 cuya herencig
cursar clinicamente en la adolescer
de comienzo en territorio craneal ¢
cervical y miembros superiores. En
como distonia focal o segmentari
una mutacién patogénica no des
distonia generalizada de inicio foc

Caso clinico: Mujer de 37 afos sin antecedente

comenzd con clinica de disfonia a
anadio torpeza y posturas anorma
rapida extensién hacia cabeza y d
resultd negativo asi como resonan
incluido metabolismo de cobre y ¢
gue resultd negativo. Fue tratad
tetrabenazina no fue autorizada. R
generalizada primaria a los 17 a
empeoramiento franco de la dis
comenzd con tratamiento con toxi
del movimiento ni otros trastorn
deseos genésicos, por lo que se pl

Material y métodos: En la explora
presencia de disfonia y tic espan
superior izquierda, siendo los m
exploracién neurologica dentro
genético objetivandose mutacion e
(p-Arg160*) una nueva mutacion
un codoén de parada prematuro
diagnostico, la paciente se encu
informa del riesgo de 50% (penetr3
el mismo.

Conclusiones: Presentamos por t
TPHAT la c478A>T (p.Arg160*
generalizada DYT 6 con distonia la

ADA PO

a Co-autores:
Cabrera Naranjo, Fernando; Ledesma Velazquez,

nia hereditaria

PHA1 (DY

rrero, Javier

es autosomiq
cia (8-69) con
jue posteriorn
un porcentaje
2 (hasta 83%).
crita anteriorn
al craneal.

los 13 afos, 3
es en extremic
uello. Se reali
cia cerebral, e
studio-genétic
a con. pimoz
inalmente fue
nos. Desde h
tonia laringe
na botulinica.
0s neuroldgic
antea nuevo e

cion neurolég
nodico en cue
embros infer
de la norma
n heterocigos
no descrita,
con pérdida
entra embara
ncia 60%) y la

anto un nuevi
que produc
ringea como f

R UNA NUEVA
T6)

Berganzo Corrales, Koldo;

que, se debe a mutaciones
a dominante y que puede
una distonia generalizada
nente se extiende a region
amplio puede presentarse
Exponemos un caso con
nente que cursd con una

s médicos de interés, que
la que posteriormente se
dad superior izquierda con
76 test con levodopa que
studio despistaje analitico
o en el gen TOR1A (DYT1)
ide y anticolinérgicos, la
diagnosticada de distonia
ace cinco anos, presentd
h, motivo por el que se
No asocid otros trastornos
ps. Acude a consulta con
studio.

ica llamaba la atencion la
llo, distonia en miembro
ores normales. Resto de
lidad. Se realiza estudio
sengen THAP1: c478A>T
patogénica que produce
de estructura proteica. Al
7o de 13 semanas, se le
paciente decide continuar

a mutacién sobre el gen
e un cuadro de distonia
orma de inicio.




PSEUDOANEURISM
INFRECUENTE DE U

Morales Hernandez, Cristia
Mota Balibrea, Victoria Car

Objetivos: Los pseudoaneu
secundaria de la pared va3
frecuentes son la arteria ag
pseudoaneurisma micotica
casos descritos.

Caso clinico: Mujer de 42
carotidea izquierda tras ictu
normales. Ingresa por PACI
se evidencié unaimagen hiy
A la anamnesis describia
lenguaje, dolor, inflamacio
desde hacia 2 meses. Exp
zona quirdrgica y estudio

angioTC de TSA, objetivandase lesion

posterolateral de carétida
micdtico. La RM cervical cq
daptomicina y se interving
hemocultivos convencional
gue no se pudo conocer el

Discusion: En este caso sd
celulitis cervical y manipul
e infeccion de la protesi
con endarterectomia hac
la responsable, obviandg
los pseudoaneurismas mi
morbimortalidad e importa

Conclusiones: Los pseudd
extracraneal son infrecue
ocasiones, la Unica pista de
lo que es especialmente re
y una exploracion detalladz

A MICOT
NA PATO

n. Rojas Pérez,
ota. Gonzalez

rismas micotic
scular por ba
rta y las arter
carotideo, Ia

? afos, con &
s aterotrombd
izquierdo-trat
boecoica adya
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oracion’con ¢
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nterna izquier
onfirmo los ha

con bypass
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spechamos u
acion dentarig
de dacrén.
e pensar en
> otras etiol
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nte fuente em
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aneurismas
1tes en pacie
SuU presencia €
evante en est
s.

agente causal.

[1CO: UNA ETIOLOGIA
| OGIA FRECUENTE

Maria Esther. Alonso Pérez, Jorge.
Coello, Violeta.

os se producen por la colonizacion
cteriemia. Las localizaciones mas
as iliacas. Describimos un caso de
calizacion infrecuente con pocos

ntecedentes de endarterectomia
tico en 2010, controles ecograficos
ado con rtpa iv. En ecodoppler TSA
cente a la zona de endarterectomia.
Os transitorios de alteracion del
ento de la zona de la intervencion
adenopatias laterocervicales en la
eucocitosis persistente. Se realizo
nipodensa heterogénea en pared
da sugestiva de pseudoaneurisma
llazgos. Se tratd con imipenem +
rarotideo, sin complicaciones. Los
e hongos fueron negativos, por lo

na relacidn entre los episodios de
, con la consiguiente bacteriemia
Un nuevo ictus en un paciente
etiologia aterotrombdtica como
ogias menos frecuentes como
ad clinica con elevada tasa de
boligena.

nicoticos en la carédtida interna
ntes con endarterectomia y, en
s dolor cervical y adenopatias, por
e tipo de pacientes una anamnesis




NEUROSARCOIDOSIS...

Hernandez Tost, Hugo; Alonso P
Morales Hernandez, Cristian. Hos
Candelaria

Objetivos: Presentar el caso clinic
linfocitaria cronica cuya principal s

Material y métodos: Analisis de his

Resultados: Varén de 67 afios con
Optica aguda anterior y una pol
dafio axonal; un carcinoma vesica
de recidiva); varias intervenciones

de un sindrome oclusivo intestin
alteraciones renales (diabetes insi
eosinofilia y una ECA en sangre elé
tardio de la cirugia digestiva. En
bajas dosis. El paciente ingreso en
subagudo (inmunodeprimido con
linfocitaria, hiperproteinorraquia,

tratado con antibioterapia de amg
estudio etiopatogénico sistémico 2
laboratorio, pruebas de imagen y
neurotropos, agentes oportunist
y otros agentes como Treponem
determin6 un realce lineal de as
con proceso inflamatorio no pidgeé
hematol6gica. Dada la mala evo
iniciar tratamiento empirico con 3
semanas después por no obtener

patologiainfecciosa, y ante la posib
crénica autoinmune, se inicié trat
gue condiciond una clara mejoria

Conclusion: De entre las enferme
la neurosarcoidosis posiblemente
y a los antecedentes neuroldg
polineuropatia periférica, menign
una neurosarcoidosis posible al se
podido demostrarla histolégicame
WASOG).

WHAT ELSE?

érez , Jorge; |Gutiérrez Naranjo, Jorge;
oital Universitario Nuestra Sefiora de la

0 de un paciente afecto de meningitis
ospecha clinica es la neurosarcoidosis.

toriazclinica y revision de la literatura.

antecedentes personales de una neuritis
neuropatia aguda desmielinizante con
| (Pt1 alto grado) tratado (sin evidencia
quirdrgicas abdominales a consecuencia
al; y una sospecha de sarcoidosis con
pidaizhipercalcemia con PTH suprimida,
2vada)en el.cantexto del postoperatorio
tratamiento actual con corticoides a
neufologia 'por un sindrome meningeo
corticoides) con un LCR de pleocitosis
hipoglucorraquia y ADA positivo y fue
lio espectro-de forma empirica. Tras un

mplio-se desd
biopsias lapr
as (Criptococ
a, Borrellia y
pecto leptom
2no. Se descar
ucién con la
ntituberculosc
os resultados
ilidad de que s
amiento con

linica y del LC

dades autoinn
sea la que mé
cos del pac
itis cronica). |
- un diagnosti
nte (segun lo

arté mediante pruebas de
esencia de bacterias, virus
b, Listeria), micobacterias
Whipple. La RM cerebral
eningeo (pial) compatible
té patologia neoplasica y
antibioterapia se deicidio
bs, que fueron retirados 4
esperados. Tras descartar
e tratase de una meningitis
corticoides a dosis plenas
R.

nunitarias mas frecuentes,
s se aproxime a la clinica
ente (neuropatia Optica,
No obstante, se considera
ro de exclusion y no haber
5 criterios de Zajiceck o el




EFECTIVIDAD DE FINGOLIM

ESCLEROSIS

MULTIPLE

EN LA PRACTICA
RESULTADOS D
MULTIVARIADO D

Yessica Contreras’, José

Martinez* , Guillermo Izqu
Lucia Forero® , Javier Rig
investigadores de los estu

Afiliaciones:

1. Servicio de Neurologis
Candelaria. Santa Cruz de

2. Servicio de Neurologia.
3. Servicio de Neurologia.
4. Servicio de Neurologia.
5. Servicio de Neurologia.
6. Servicio de Neurologia.
7. Servicio de Neurologia.
8. Servicio de Neurologia.
9. Novartis Farmacéutica S

Introduccién: Fingolimod
una vez al dia es un mog
aprobado para el tratamie
(EMRR). Fingoview es un
observacionales, multicér
SECOND LINE GATE y MS
EM en Espafa.

Objetivo: Describir las cg
en pacientes con EMRR se
indicadores de riesgo inde
brotesy progresiéndelad

Resultados: Fingoview incl
y 666 después de los DM
3 afios de tratamiento, la
un 76,5%, 82,4% y 86,3%
p <0,0001). A los 12 mese

CLINICA
NOMINA

eca-Lallana?,
ierdo5 , José
art® , Daniel
dios MS NEXT

. Hospital de
Tenerife

Hospital de Vi
Hospital La Pr
Hospital’Greg
Hospital Virge
Hospital Unive
Hospital-Clinic
Hospital Unive
A Barcelona

(Gilenya®, N
ulador dél re
nto de la escle
analisis 'agrup
tricos, de re
NEXT, realize

racteristicas b

pendientes a
scapacidad du

1y6 988 pacien

tasa anual de
respecto a la
s, el 89,6% de

DD EN PACIENTES CON
REMITENTERECURRENTE
HABITUAL EN_ESPANA:
ANALISIS  AGRUPADO
DO FINGOVIEW.

irginia Meca-Lallana®, Maria Luisa
Ramoén Ara6, Celia Oreja-Guevara’,
Santos® enrepresentacion de los
y MS Second Line Gate.

Universitario Nuestra Sefiora de

rgen de la Arrixaca. Murcia.
ncesa. Madrid

orio Marafién. Madrid

n Macarena, Sevilla.

arsitario Miguel Servet. Zaragoza.
o San Carlos. Madrid.

ersitario Puerta del Mar. Cadiz.
Espafia

ovartis Pharma AG) administrado
ceptor de la esfingosina 1-fosfato
rosis multiple remitente-recurrente
ado multivariado de dos estudios
vision grafica retrospectiva, MS
ados en centros especializados de

asales y la eficacia de fingolimod

guidos durante >12 meses, asi como determinar

hivel basal de un mayor nimero de
rante el primer afio de tratamiento.

tes (70 naive, 252 post-natalizumab

I inyectables de primera linea). Después de 1, 2,

brotes media (TAB) disminuyd en
TAB basal, respectivamente (todos
los pacientes presentaba un EDSS




de los pacientes a los 24
dependientes a nivel basal
DSS durante el primer afio

estable o mejorado que continud
meses. Se identificaron marcadore
para el nUmero de brotes y la pu
de tratamiento.

Conclusién: Tras un afio de tratamie
la TABy mantuvo estable el EDSS e
de riesgo mostraron una mayor ef
que lo recibieron de forma més te

d redujo significativamente
pacientes. Los indicadores
ngolimod en los pacientes



EL TRATAMIENTO
MEJORA LOS RES
Y 4 ANOS EN PACI
REMITENTE-RECU

Daniel Santos’, Ludwig
DiegoSilva*, Kathrin Ringw

Afiliaciones: " Novartis Far
Suiza;*Ludwig-Maximilians
Systems Neurology (SyNe
Basel, Suiza; > DATAMAP (
Lodz, Lodz, Polonia

Objetivo: Comparar el ef
actividad de enfermedad a
en pacientes naive versus |
modificadores de la enfern

Material y Métodos: Dat
FREEDOMS-II comparand
extensiones. Pacientes en
(N=683), 1 TME (N=515), 3

Resultados: clinicos (tasa a
enfermedada 6 meses [6m]
(lesiones T2 y porcentaje d

Resultados: Previo ajuste d
libre de brotes, 6mPCE, les
fingolimod versus placebo
p<0,007, respectivamente
>2 TME (2,03; 1,35 [p=ns];
Comparando pacientes co
mas frecuentemente libres
afios, 60,2% versus 33,3%
versus 44,4% vy 31,8% vers

Conclusiones: Estos dato
fingolimod da mejores res
4 anos versus pacientes ca

NOTA: El profesor Kapp
presentados previamente

TEMPRA
LTADOS L[
NTES CO
RENTE

appos?, Rein
Id*, Daniela P

acéutica, S.A
University o
rgy), Munich,
smbH, Freiburg

acto_de -fingo
2 y 4 afos de
0s que cambiz
nedad (TME) p

os agrupado
b fingolimod
3 grupos, s¢
22 TME (N=35

nualizada-de
PCE]) y relaci
e pérdida de

e diferencias
ones T2:0-PV(
favorables al
versus un TN
4,06; 1,75; res
1 fingolimod e
de brotes qu
a 4 afos) y li
us 22,0%); p<0

S sugieren qu
ultados clinico
mbiados a fing

o0s autoriza
on el congreso

NO CON_FINGOLIMOD
DE LA ENFERMEDAD A 2
N ESCLEROSIS MULTIPLE

hard Hohlfeld?, Davorka Tomic?,
iani Meier*, Krzysztof Selmaj®

.2 University Hospital Basel, Basel,
f Munich y Munich Cluster for
Alemania; “*Novartis Pharma AG,
, Alemania; *Medical University of

limod en las cuatro variables de
iniciar tratamiento con fingolimod
aron entre uno o mas tratamientos
revios a fingolimod.

s de los estudios FREEDOMS vy
0,5 mg/dia versus placebo y sus
2gun tratamientos previos: naive
8).

brotes y progresion confirmada de
pnados con resonancia magnética
olumen cerebral [PV(C]) a 2 afios.

asales, las probabilidades de estar
" fueron mayores en pacientes con
grupo naive (3,75; 2,11, 4,48; 1,57,
AE (2,1; 1,74; 4,15; 2,51; p<0,05) y
ultados restantes p<0,03) a 2 afios.
ntre grupos TME, los naive estaban
e >2 TME (76,0% versus 53,3% a 2
pres de lesiones T2 activas (48,7%
,05 para todas las comparaciones.

e el tratamiento temprano con
s y de resonancia magnéticaa 2 y
olimod después de multiples TME.

a presentacién de estos datos,
de la AAN de 2017.




"HOMBRE EN BARRI
PRESENTACION ATIPIC/
AMIOTROFICA.

Castellano Santana, J.; Jiménez Bol3
Zamora R.; Diaz Diaz, A.; Pinar Sed
Neurologia. Complejo Hospitalari
(Gran Canaria).

Introduccién: El sindrome de cal
de musculatura extensora del cu
neuromuscular. El sindrome de
bilateral, generalmente causado
también presenta etiologia heterd
frecuentes y ambas se describen p
de la esclerosis lateral amiotrofica

Objetivo: Exponer un caso de sing
cabeza caida como presentacion 3

Paciente y método: Varon de 76
adenocarcinoma de prostata inte
cervicalgia con dificultad progres
la cabeza erguida, asociando disf
exploracién destaca disartria, cabe
cervical extensora y también de
superiores (MMSS) conformando

n

" CON
A DE ESC

nos, R.; Muno
leno, G.; Garcia
o Universitaric

beza caida pu
ello de divers
"hombre en

por isquem
bgénea. Se tra
or separado ¢
(ELA).

lrome_de “ho
tipica-de ELA.

anos, con fac
rvenido, que

iva para elev
agia ‘a liquido
za caida pord
la musculatu
el "hombre er

cintura escapular, musculatura prioximal-de M)

de miembros inferiores. Fascicula
Arreflexia en MMSS y aquileos, ¢
clonoide izquierdo.

Resultados: Se realiza analitica
serologia, sin alteraciones significz
muestran signos de afectacién de |
un patrén neurdgeno crénico cor
bulbar, cervical y lumbar, compa
inferior. Ante estos hallazgos cli
diagnéstico de ELA definitiva.

Conclusiones: El "hombre en ba
infrecuentes como manifestaciond
combinada. Por tanto, ante el h
plantear la enfermedad de moton

ciones genera
on reflejo rot

rompleta, incl
tivas. La reson
a via piramidal

presencia de
tible con enfe
nicos y elect

rril” y la cab
eELA, siendoe
allazgo de es
surona en el d

CABEZA CAIDA:
LEROSIS LATERAL

7 Garcia, A.; Malo de Molina
Rodriguez J.R. Servicio de
Insular —Materno Infantil

ede ocurrir por debilidad
o origen, como patologia
barril” o diplejia braquial
a cerebral bihemisférica,
ta de dos entidades poco
bmo manifestacién inusual

mbre en barril” asociado a

tores de riesgo vascular y
desde hace 2 afios refiere
ar los brazos y mantener
5 y "lengua pesada”. En la
ebilidad de la musculatura
ra proximal de miembros
1 barril” con amiotrofia de
MISS y, en menor medida,
izadas incluyendo lengua.
Lliano exaltado derecho y

uyendo autoinmunidad y
ancia craneal y cervical no
El electromiograma revela
denervacién en territorio
rmedad de motoneurona
rofisioldgicos se concluye

eza caida son sindromes
xcepcional su presentacion
tos sindromes se deberia
iagnostico diferencial.




RASGOS DE IN/
IMPULSIVIDAD E
EPISODICA.

Andrés Cano Yepes', Ayoz
Sosa’, Yesica Miranda B
Altagracia Guzman Fernan

1.Universidad de Las Palm
2.Servicio de Neurologia y
3.Servicio de Psiquiatria. H

Introduccién: La relacion
atencion e hiperactividad

Objetivo: El objetivo prin
de sintomas compatibles
migrafia episddica frente 3

Material y métodos: Se disg
de casos y controles. Los ¢
en una consulta de neurolg
poblacion sana. Se utilizarn
impulsividad de Plutchik.

Resultados: Se incluyeron
casos obtuvo =2 rasgos
controles,p<0,05). Un 16,29
(0% de los controles, p<0,
impulsividad (8,6% de los
con 4 o mas items de frecu
entre los casos (2,8% entr|
de impulsividad de Plutchi
entre los controles (p<0,01

Conclusiones: Aunque en
significativas en las puntusg
observan datos de mayor
sugiere un perfil de persor

ATENCION
N PACIE

e Gonzalez He
acallado® Fer
dez*>

3s de Gran Car
Neurofisiolog
ospital Univer

entre la migr
TDAH) se ha s

Cipal de! este
zon el TDAH ¢
individuos sa

Aé un estudio
asos se selecc
dgia general; I¢
on las escalas

30 casos y

de frecuenci
6 de los casos |
05). Un 35,5%
controles, p<
encia dela‘es
e los controle
k fue de de 15

).

tre la poblaci
aciones totales
natencion, hig
alidad diferen

|, HIPERACTIVIDAD _E
NTES CON MIGRANA

~

2rnandez?, Juana Teresa Rodriguez
nando Cabrera Naranjo?, Maria

naria.
ia Clinica. Hospitales San Roque.
sitario de Gran Canaria Dr. Negrin.

afia y el trastorno por déficit de
ugerido en diversos estudios.

trabajo es comparar la presencia
la impulsividad en pacientes con
nos

analitico observacional transversal
onaron entre pacientes atendidos
bs controles se seleccionaron entre
ADHD-RS 1V, ASRS y la escala de

35 controles. Un 25,8 % de los
a de inatencién (5,7% entre los
buntud >3 rasgos de hiperactividad
de los casos tuvo algun rasgo de
0,05). La proporcion de personas
cala ASRS del adulto fue del 13,3%
5, p=0,1). La mediana en la escala

+ 6.5 entre los casos y de 12 + 5

6n migrafiosa no hay diferencias

de que sugieren TDAH, si que se
yeractividad e impulsividad, lo que
te al de la poblacién sana.




EXPERIENCIA  PRELIMII
EN PACIENTES CON ES
HOSPITAL UNIVERSITAR
CANDELARIA.

Mota Balibrea, Victoria Carlota; Vil
Miguel Angel, Rodriguez Alvare
Violeta; Rodriguez Baz, Ifigo.

Objetivos: Ocrelizumab es un
recombinante que actla de forma
CD20. En 2017, se comercializé p
remitente-recurrente grave de ra
esclerosis multiple primaria progre

Material y métodos: Revision de his
multiple en tratamiento con ocreli

Descripcién: Se seleccionaron 3

esclerosis multiple remitente-reg
actividad radioldgica, EDSS 1.5, sin
dos pacientes con forma primaria
anos de evolucién de la enfermede
6 afios de evolucion de la enferme
por inicio de tratamiento como
brotes ni progresién de su enfer
tres meses aproximadamente. No
infusion ni infecciones oportunista

Conclusiones: En los ultimos afios
papel de los linfocitos B en la pa
multiples estudios ponen de mar
linfocitos B en el liquido cefalorra
de la enfermedad y mayor inflar
consecuencia, el uso de anticuerp
alza como una potente arma tera
sino también en las formas primar
encontraban huérfanas en cuanto

NAR CO
>CLEROSIS
IO NUEST

lar Van den W
z- Cienfuego

anticuerpo

selectiva contr
ara el tratamie
pida evolucior
siva con activ

torias clinicas
zumab y revisi

pacientes: un
urrente de r

progresiva: un
dyEDSSde5
dad y EDSS de
ISO compasivc
medad desde
se observaro
s.

ha cobrado
togenia de la
ifiesto que u
quideo. se aso
nacién del sis
0s monoclong
béutica, no so
as progresivas
a opciones te

N
R

OCRELIZUMAB
MULTIPLE EN EL
A SENORA DE LA

eygaert, Herndndez Pérez,
s, Juan; Gonzalez Coello,

monoclonal humanizado
a linfocitos B que expresan
nto de esclerosis multiple
1 sin tratamiento previo y
dad.

de pacientes con esclerosis
on de la literatura.

a mujer de 31 afos con
pciente diagndstico, gran

tratamiento’inmunomodulador previo; y

a mujer de 51 aflos, con 5
y un varén de 39 afios, con
7; en estos Ultimos se optd
. Ninguno ha presentado
el inicio del tratamiento,
n reacciones adversas a la

in mayor protagonismo el
esclerosis multiple, donde
n aumento en el titulo de
Cia a una mayor actividad
tema nervioso central. En
les, como ocrelizumab, se
o en las formas en brotes,
, que hasta el momento se
apéuticas.




UNA CAUSA INFRECUENTE [
MEDULAR.

Jiménez Bolanos, R, Diaz Diaz, A, Pin
Mufoz Garcia, A.; Castellano Santana, J
Hospitalario Universitario [Insular Mate
Palmas de Gran Canaria.

Introduccién: El sindrome de conolmedu
de sintomas neuromusculares y urogeni
de la médula terminal. Las etiologias' ma
discal degenerativa, traumatismos;, t
infecciosos o inflamatorios. Presentamos

Material y método: Varén| de 47 ahos ¢
dislipemia, que refiere historiardes5=me
adormecimiento en plantas de pies‘que s
raiz de muslos. Asociado a estorpresenta
que, en los Ultimos dos mgses, le limita
dirigido admite urgencia miccionaly dist
clinica. En la exploracién neurologica-se
psoas, isquiotibiales y tibial anterior
disestesias en ambas piefnas; e hipoes
diagnéstico de sindrome de cono medu
la que se objetiva focos de aumento de
T2 de bordes imprecisos hastaregién inft
tubulares periféricas que se extiend
concordantes con edema |intramedular

Discusién: La fistula arteriovenosa’ du
vascular mas frecuente que afecta a I
incidencia en torno a 5-10 pacientes po
Generalmente son lesiones solitarias-que
(80% entre T6 - L2) que se hacen

Fisiopatolégicamente se daracteriza-po
radiculomeningea y la vena radicular que
retrégrada. Esta congestign venosa, pro
progresiva (hasta un 74% superior a pres
flujo venoso de salida en regiones to
congestivo se transmite en direccion cau
sintomas iniciales reflejen una disfuncion

DE SINDROME DE CONO

ar Sedeno, G.; Armas Melian, K;
; Garcia Rodriguez, J.R. Complejo
rno-Infantil de Gran Canaria, Las

lar define un patron caracteristico
tales que resultan de la afectacion
s frecuentes incluyen enfermedad
umores medulares y procesos
un caso de etiologia infrecuente.

in antecedentes de interés, salvo
ses de evolucion de sensacion de
se extiende progresivamente hasta
debilidad de miembros inferiores
su vida diaria. En el interrogatorio
uncioén eréctil desde el inicio de la
bbjetiva debilidad de los musculos
a 4+/5, clonus aquileo derecho,
tesia en silla de montar. Con el
ar se realiza RMN dorsolumbar en
intensidad de sefal en secuencia
erior de L1- L2, asi como imagenes
en hasta zonas mas inferiores,
y vasos andmalos intradurales. La

istula dural dependiente de arteria

iseccion quirdrgica de la fistula sin
ente en planta hasta solicitar alta
> la marcha y leves parestesias.

ral espinal es la malformacién
2 médula espinal (70%), con una
r cada millon de personas al afio.
> afectan a la regién toracolumbar
sintomaticas en la edad adulta.
[ un cortocircuito entre la arteria
produce una hipertensién venosa
duce hipoxia crénica y mielopatia
5ion normal) y, debido a un menor
racicas que cervicales, el edema
do-craneal, lo cual explica que los
del cono medular.




inal es una causa infrecuente de
emos tenerla siempre presente en
es su tratamiento precoz mejora el

Conclusion: La fistula arteriovent
afectacion de cono medular; no
el diagnéstico diferencial de este
prondstico funcional de los pacie




LA ENFERMEDAD DE HIRAY
DE ESCLEROSIS MUETIPLE:

Jorge Alonso Pérez, Vicente Martin G
Miguel Angel Hernandez [Pérez, Hugo

Coello, Ifigo Rodriguez Baz. Hospital U
Candelaria, Santa Cruz de [enerife.

Introduccién: La enfermedad de Hirayar
segunda neurona motora que afecta‘a va
muscular limitada a una extremidad, de in
con estabilizacion tras 105 anos. Serpue
en RM cervical, caracteristicamente-un d
RM cervical en flexion.

Descripcion: Se trata de unazmujer=de

Esclerosis Mdltiple tras el hallazgo®de ur
por debilidad a la abduccign deliquinto d
RM cerebral y LCR sin hallazgos patologi
17 aflos con una evolucion lentamente

la exploracién destacaba debilidad-a la
mano derechay a la extension de los:ded
y de la musculatura extensora; Sesalici
mostré desplazamiento anterior de'la-du
desaparicidn del espacio subaracnoideo
de neuroimagen y la historia clinica’se ll¢

Conclusiones: La EH es una enfermeda
gente joven y que puede dar lugar’ a
cervicales, como sucede en una enferme
la historia clinica y los hallazgos de-la.RN
de ésta. Dado que se trata
benigno, es de vital import
y tratamientos errdneos.

ancia su recon

AMA EN LA CONSULTA

arcia, Fernando Montén Alvarez,
Hernandez Tost, Violeta Gonzalez
niversitario Nuestra Sefora de la

na (EH), es una enfermedad de la
rones joven con atrofia y debilidad
icioy curso lentamente progresivo
de asociar a alteraciones de sefal
esplazamiento dural anterior en la

23 afios derivada a la Unidad de
a lesiéon en RM cervical, solicitada
edo de la mano derecha. Se realizé
cos. La debilidad se inici6 sobre los
progresiva hasta el Ultimo afio. A
abduccion del quinto dedo de la
os, junto con amiotrofia hipotenar
t6 una RM cervical en flexion que
ramadre en segmentos C50C7, con
anterior. Con los nuevos hallazgos
2g6 al diagndstico de una EH.

J rara que afecta generalmente a
lesiones hiperintensas medulares
dad desmielinizante; sin embargo,
/ cervical en flexidon no son tipicos

de'una enfermedad con un curso relativamente

ocimiento para evitar diagndsticos




ANTICOAGULACION O
SECUNDARIA EN EL
IBRILACION AURICULAR:
DE PRESCRIPCION

Pareja Herrero FJ, Cabrera Narar
Velazquez J, Costa Saez P. Hospit
Negrin.

Introduccién: Lafibrilacién auricula
de aproximadamente el 15% de ¢
orales constituyen el tratamienta
antivitamina K y los anticoagulant
presentan perfiles farmacoldgico
interacciones farmacoldgicas y con

Material y Métodos: Se revisd
Neurologia del Hospital Universite
un ictus isquémico por fibrilacion g
obtuvo un total de 51 pacientes y
sexo) y datos clinicos de los mismg

Resultados: En el momento del i
estaba anticoagulado. De estos,

Warfarina, y el 40% (8) con ACOD (
momento del alta, el 92.16% (47) ¢
Sintrom, 1 con Warfarina, 1 con He
(30) con ACOD (13 Apixaban, 7 Da

Conclusiones: En los afios estudiad
pautado en el momento del ingres
un incremento de ACOD frente a
sugieren una tendencia a sustitu
antivitamina K por ACOD en este p

RAL CON
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jo F, Loscert:
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)s ictus,isquén
de eleccién
es de accion ¢
s mas prede
nplicaciones h

2| tratamientg
rio de"Gran @
auriculan durarn
se recogieron
S.

greso el 39.2
el 55%. (11)- ¢
5 con Apixaba
stan-anticoag
parina de Bajo
bigatran, 6 Ed

0s el anticoagu
» fue el Acenoc
os farmacos 3
ir el _tratamie
erfil de pacier

V10 PREVENCION
ISQUEMICO POR
N\ NUEVO MODELO

ales Castanos J, Ledesma
b de Gran Canaria Doctor

ia asociada es responsable
nicos. Los anticoagulantes
e incluyen los farmacos
lirecta (ACOD). Los ACOD
Cibles, menores tasas de
emorragicas.

al alta del Servicio de
anaria Doctor Negrin tras
te los afos 2016-2017. Se
datos de filiacion (edad y

1% (20) de los pacientes
on Acenocumarol, 1 con
n 3 con Rivaroxaban). En el
ulados, el 31.91% (15) con
Peso Molecular, el 63.83%
pxaban, 4 Rivaroxaban).

lante mas frecuentemente
umarol. Al alta, se observé
ntivitamina K. Estos datos
nto clasico con farmacos
tes.




SINDROME DE LA

Autores: Gutiérrez Naranjo
Jorge; Mota Balibrea, Victo

AL

an den W., Claudia; Alonso Pérez,
ez Baz, Ifigo.

Objetivo: describir un cas
se trata de un paciente ¢
consumo de tdxicos, ent
presenta desde octubre de
de manera constante, de
de la TV", especialmente @
estudios que se realizaron,
ictus migrafioso, quedandy

e de la nieve visual Descripcion:
es de migrafia con aura visual y
encuentra el LSD y hachis, que
racion visual en todos los campos,
pazos y algo parecido a “la nieve
ad, acompanado de fotofobia. Los
atologia vascular, comicial, Leber e
o como sindrome de nieve visual.

Discusion: el sindrome de |
criterios diagnosticos bien
presenta, de manera co
situaciones, visién de pu
television queda sin sefia
lo que se deben realizar |
una anamnesis correcta,
migrafia y epilepsia. Aunc
no ha demostrado ser mu
suponer un alivio para u
comprometida.

unque no sea frecuente, tiene unos
s un cuadro en el que el paciente
ue potenciada en determinadas
los campos, similar a cuando la
un diagnéstico de exclusion, por
mplementarias precisas, asi como
otras patologias, esencialmente
ento propuesto por los expertos
ocimiento del diagndstico puede
uya calidad de vida puede verse



CALCIFICACION CASEOS
UNA, CAUSA INFRAD
EMBOLICO.

Villar MD, Fernandez ML, Hernand

Introduccioén: La calcificacién del ¢
prevalencia aumenta con la edac
(CCAM) es una rara (<1%) varian
perianular, menos ecodensa, con U
acustica. Contiene un material p
colicuativo, eosindfilos, macréfaga
relacionado con factores de riesga
preciso realizar diagndstico difere
trombo intracavitario.

Métodos: Caso clinico.

Resultados: Varon de 77 afos,
hipertension, enfermedad renal cré
trasplantado en 2003, ictus isquém
episodios transitorios de isquemia
micofenolato de mofetilo, tacrolin
alopurinol. Acude por alteracién
inicid con somnolencia, sensacién
sistémica anodina. En la explor
aumento de la base de sustentacid

Pruebas complementarias: desta
insuficienciarenal leve. EKG y radio
duplex TSA/TCy TC craneal sin ca
cerebral con hasta 18 areas milimé
sin alteraciones en angio-RM. ETT/

>A DE LA
[AGNOSTI

ez M, Gonzéle

anillo mitral es
1. No obstant
te. Suele apa
na zona centr
astoso, constit
s, linfocitos y

2ncial con abs

independien
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cerebral. En tr
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conductual ¢
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ca anemia n
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mbios respect
tricas bihemis
ETE: masade b

VALVULA MITRAL:
CADA DE ICTUS

7z T, Gonzalez G, Carrillo FJ.

un hallazgo comun, cuya
e, la calcificacion caseosa
recer como una masa lisa
al ecolucente y sin sombra
uido por tejido necrético
microcalcificaciones. Se ha

vascular y enfermedad renal crénica. Es

ceso miocardico, tumor o

te, con antecedentes de
erulonefritis mesangial IgA,
e etiologiaindeterminaday
atamiento con clopidogrel,
, b-bloqueantes, estatinas,
e 12h de evolucién, que
esorientacion. Exploracion
bgica destaca inatencion,
estable.

ormocitica-normocrémica,
sin alteraciones resefables,
o a estudios previos y RM
féricas de isquemia aguda,
ordes ecodensos e interior




SINDROME DE [
DIAGNOSTICO PRE

Silvia Maniscalco Martin’,
Gil?, Laura Toledo-Bravo d

1. Servicio de Neurofisiolog
Doctor Negrin. Las Palmas

2. Servicio de Neurofisiold
Insular-Materno Infantil. L2

3. Servicio Pediatria. Com
Infantil. Las Palmas de Gra

Fundamentos y Objetivog
severa de la infancia), es
incidencia estimada de 1
a mujeres y hombres en
en 1978 y descubriendo y
SCN1A). Los nifios afectos
el comienzo de las crisis, g
comienzan con una crisis
pruebas de imagen sin alt
(CGTC, CPS...)), aumentan ¢
tratamiento; ademas se as
piramidalismo, etc. Antes d
hay un enlentecimiento d
organizacion, pudiendo ag

Observaciones clinicas: Va
de edad por crisis febriles
y posteriormente se asoci
pruebas de imagen sin ha
persisten crisis frecuentes
tratamiento con multiples
uso de corticoterapia aden
Alos 13 afios se deriva a ot
y deciden realizar una am
realizan nuevos EEGs deted
trazado de base (Figura 1),
estudio genético (no dispd
c.602+1G>Aen el gen SCN
farmacos antiepilépticos p
con una frecuencia menor

Conclusiones: El Sindrome

farmacorresistente de comienzo tempra

)RAVET,
COZ

Maria J. Alemz
> Laguna’®

yia Clinica. Hos
de Gran Cana

gia Clinica. C
s Palmas de G

blejo Hospital
n Canaria.

. El Sindrome
una epilepsia
15.700-40.00
gual proporci
na base gené
tienen un-de
eneralmente ¢
febril, con un
eraciones. Pos
an frecuencia
ocian a retras
e los dos anos
e la actividad
arecer paroxis

ron de 34 afio
que aumentar
an a crisis afel
llazgos patold
que alcanzan

1as se observa
o centro dond
igdalohipocar
tando un enle
sin paroxismo|
nible previam
1A. Actualme
ara el control
a una crisis pa

de Dravet se

A IMPORTANCIA DEL

ny Rodriguez', Eva Maria Amador

pital Universitario de Gran Canaria
ria.

omplejo Hospitalario Universitario
ran Canaria.

ario Universitario Insular-Materno

de Dravet (epilepsia mioclénica
de comienzo temprano con una
) recién nacidos vivos, afectando
on. Descrito por Charlotte Dravet
tica en 2001 (mutaciones del gen
sarrollo neurolégico normal hasta
antes del afio de vida. Tipicamente
estudio electroencefalografico y
teriormente, las crisis son variadas
y generalmente son refractarias al
o del desarrollo, hipotonia, ataxia,
el EEG es normal, y posteriormente
de base asociada a una escasa
mos epileptiformes interictales.

s, valorado a los 4 meses y medio
on progresivamente en frecuencia
oriles. Se realizan multiples EEGs y
gicos. En edad preescolar-escolar
una frecuencia diaria, a pesar del

farmacos_antiepilépticos, benzodiacepinas y el

un retraso psicomotor progresivo.
e filian crisis temporales izquierdas
npectomia, sin mejoria clinica. Se
ntecimiento y desorganizacién del
s epileptiformes. En 2008 se realiza
ente) descubriendo una mutacion
nte el paciente permanece con tres
optimo de las crisis, que ocurren
r afio.

caracteriza por ser una epilepsia
no con retraso psicomotor tras el




comienzo de las crisis.

s antes de los dos anos
es frecuente encontrar
la actividad de base, y

formes interictales.

Los estudios electroencefalografis
de vida suelen ser normales. P
un enlentecimiento con desorgsq
ocasionalmente aparicién de paro

La mutacién del gen SCN1A (29
encuentra en el Sindrome de Drg
Otras mutaciones mucho menos fr
(5g34), SCN2A (2g24.3), etc.

> mas frecuentemente se
siendo el 90% de novo.
PCDH19 (Xg22.1), GABRG2

Es necesario una sospecha cli
electroencefalografia, ademas de
nos ayudaran a un mejor manejo @

en base a la clinica y
Jjenético que, en conjunto,
pacientes.



AFECTACION REVE
NEUROLUPUS. ;UN

Abel Diaz Diaz, Shahin N
Estefania Blazquez Medin
Bolafios.

Introduccién: La afectacid
complicacién seria y re
sistémico (LES). Su manifes
la presencia de microinfart
cerebral. Presentamos un
con notable mejoria tras tr

Material y métodos: Mujer
de 8 afos de evolucion y
antes. Ingresada en servici
empeoramiento de artra
(T°:37.6°C). Durante este i
objetivandose a la explore
practicamente iniciativa T
ordenes, con cierre palpeb
otra focalidad neurolégica
hiperintensidad muy exten
B100 y ADC con focos aisla
contraste. El estudio analiti
anticuerpos anti-DNA SS,

los anti-cardiolipina y bet
mostro leve hiperproteino
razonablemente la presern
vasculitis. Se pauto tratam
se objetivo una resolucién
aunque persistieron leves

Discusion: Las lesiones de
intersticial causado por m
presencia de vasculopatia 1
neuropsiquiatricas que pre
con la presencia de anticug

Conclusion: La realizacion
la comprensién de la pato
papel significativo en el pri

RSIBLE DE
\A PATOG

viohammad M
a, Jennifer Ca

n del sistema
ativamente f
tacion tipica ¢
os multifocale
caso que mue

de 28 anos ca
embarazo-ec
o de medicing
gias y lesion
Ngreso se req
cién'una‘pac
1 actividad v
al voluntario y
objetivable. S
sa en los'gangl
dos de restric
co mostro titu
anti-DNA DS,

a-2:glicoprote
rraquia, la ang
cia de tromb
ento concorti
practicamente
secuelas neurg

alta intensida
croangiopatia
eversible com
sentd la pacie
2rpos anti-ribg

de RMN con
génesis del ne
onostico.

GANGLIOS BASALES EN
ENIA DIFERENTE?

flirdawood, Abidn Mufoz Garcia,
stellano Santana, Rayco Jiménez

nervioso central representa una
recuente del lupus eritematoso
2n resonancia magnética (RMN) es
s en la sustancia blanca y la atrofia
stra hallazgos peculiares en RMN

atamientorinmunosupresor.

n antecedentes personales de LES
topico que precisé cirugia 3 anos
interna por decaimiento general,
es dérmicas previas y febricula
Jiere la valoracion por Neurologia
ente alerta, pero que no muestra
oluntaria, mutista, sin obedecer
resistencia a la apertura pasiva, sin
e realiz6 RMN craneal que mostro
ios basales en secuencias T2, FLAIR,
tion de la difusion sin captacion de
los ANAs: 1/640, positividad frente
anti-SM y anti-ribosomal P, siendo
cina negativos. El andlisis de LCR
ioRMN vy arteriografia descartaron
osis venosa cerebral profunda o
coides y ciclofosfamida con lo que
> completa de las lesiones en RMN
psiquiatricas.

d de sefial en ADC indican edema
inflamatoria. Este caso sugiere la
O patogenia de las manifestaciones
nte y que podria estar en relacién
somales P.

secuencias de difusion es util para
urolupus y puede desempefiar un




CUANDO, UNA CEFALE/
A, PROPOSITO DE UN
SEPTICA DEL SENO CAVH

Rodriguez Alvarez-Cienfuegos, J. N
J. Mota Balibrea, V.C Hospital Univ
Santa Cruz de Tenerife. Santa Cruz

Objetivo: Describir la forma de pre
bilateral del seno cavernoso

Material y métodos: Revision de la

Descripcion del caso: Varén de 4
ni antecedentes neurolégicos que
hemicraneal derecha de inicio re
derecho y refractaria al tra
complementarias obtenidas en

puncién lumbar, no presentaban a
tratamiento con corticoides a dosis
anadiéndose a los pocos dias @
conjuntival y limitacién de la m
pesar de no haberse evidenciad
Craneal de caracteristicas subépti
de arterias cerebrales identificand
y venas oftadlmicas bilateral de p
antibioterapia de amplio espectro
lugar la resolucion del cuadro, @
dentario incisivo superior 0 a una
posteriormente en una RM de con

Conclusiones: Las infecciones dg
pueden complicarse con una trom
consecuencias a pesar de un corr
caracteristicas de organicidad y a
descartar razonablemente esta er
sintomas tipicos, haciendo uso pa
necesarias estrictamente supeditac
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lorales Herna
arsitario Nues
de Tenerife.

sentacion de

historia clinicz

O afos sin his
ingresa por
ciente acomp
tamiento sin
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uemosis palf
ovilidad ocula
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mas, se. realiza
ose una tromk
redominio de
esteroides y
atribuyéndose
inupatia maxi
trol.

2| macizo fag
boflebitis del's
ecto tratamie
nomalias ocul
tidad a pesa
ra ello de las
as y superada

!

LO
TRO

UE PARECE:
BOFLEBITIS

dez C. Gutiérrez Naranjo,
a Sefora de la Candelaria.

una tromboflebitis séptica

2y la literatura.

torial de cefalea primaria
una cefalea estrictamente
afada de un enoftalmos
tomatico. Las pruebas
e incluian TC Craneal y
nificativas. Se instaura un
etacina sin mejoria clinica,
ebral derecha, inyeccién
r vertical y horizontal. A
previamente en una RM
de forma urgente un TC
posis de senos cavernosos
recho. Con el empleo de
anticoagulacion oral tiene
éste bien a un absceso
ar y esfenoidal objetivada

ial, aunque inadvertidas,
eno cavernoso con graves
nto. Ante una cefalea con
ares asociadas se deberia

de la ausencia de otros
pruebas complementarias
s por la clinica.




ENCEFALOPATIA D
A CONSIDERAR

Costa Séaez, P; Diaz Nicola
Loscertales Castanos, J.; Pa

Introduccién: La encefalo
estimada de 2:100000, se
neurologicos y psiquidtri
Presentamos tres casos.

Material y Métodos: Tres
derivadas al hospital por
precisando ingreso en la
orotraqueal. Las prueba
resonancia magnética) no
de posible afectacion vasg
detectaron un enlentecimi
(PL) resulté normal. Se detg
a 1000 UI/ml en dos de log

Resultados: Todos los exar
estructurales y paraneop
arrefléxica tras el coma y
corticoideo, aligual queelc
siendo manejado inicialn
asintomatologia tras una r

Conclusiones: Los tres cas
convulsivas, sintomas fre
revisados. La EH es una

grave y suele tener buena
paciente con deterioro de
sin foco y PL sin datos infe
diagnostico diferencial y re

E HASHIM

s, S; Cabrera

patia de Hash
caracteriza pa
cos en conte

2

mujeres de
bajo nivel de

unidad de
s del imager
mostraron alte
ular no aguda
ento sin focos
actaron anticu
casos y de 97

nenes realizad
lasicas. El- ca
evolucion6
aso 1.Elcasore
nente con a
ecaida y poste

0S presentaro
cuentemente
patologia poc
evolucién'co
nivel de con
cciosos o de n
2alizar un estu

reja Herrero, J.

OTO: UN DIAGNOSTICO

Naranjo, F; Ledesma Velazquez, J;

imoto (EH), con una prevalencia
r un amplio abanico de sintomas
2xto de una alteracion tiroidea.

2, 56 y 80 afios de edad fueron
2 consciencia y crisis convulsivas,
tuidados intensivos e intubacion
" (tomografia computerizada vy
2raciones estructurales salvo datos
. Los electroencefalogramas (EEG)
epileptégenos. La puncién lumbar
erpos antimicrosomales superiores
Ul/ml en el restante.

os descartaron causas infecciosas,
so 3 presentd una tetraparesia
hacia la mejoria con tratamiento
2stante debuto con hipertiroidismo,
htitiroideos. Evolucioné hacia la
rior adicion corticoidea.

n bajo nivel de consciencia y crisis
descritos en las series de casos
o frecuente pero potencialmente
h tratamiento esteroideo. Ante un
sciencia, crisis epilépticas con EEG
nalignidad debemos incluirlo en el
dio autoinmune.




ENCEFALOPATIA INDUC
PROCEDIMIENTO ENDO

Castellano Santana, J.; Martin San
N.; Aguilar Tejedor, Y.; Malo de M
Servicio de Neurologia. Comple]
Materno Infantil (Gran Canaria).

Introduccién: La encefalopatia

complicaciénrara(<1%)eidiosincra
en procedimientos endovascular
hematoencefalica. Se manifiesta

como encefalopatia, focalidad neurologica o cr

neuroimagen puede ser normal,
hiperintensidad cortical. Ante la
es factible tratar (sueroterapia, m
expectante, con buen prondstico a

Objetivo: Exponer un caso de EIC
cavernosa técnicamente complicad

Paciente y método: Mujer de 44 a
semanas una cefalea intensa hem
ipsilateral, visién doble horizont
hemicara. En la exploracién neu
ocular con limitacién para abducci
derecho e hipoestesia facial ipsilat

Resultados: En TC cerebral se ¢
ingurgitacion del seno cavernoso ¢
fistula carotidocavernosa derecha,
adquisiciones con contraste. Poca
hemianopsia homonima izquierd
izquierdas con afectacién de

(clinicamente TACI). En TC cerebr
derecho con realce de surcos cortid
ipsilateral; TC perfusion y angioTC
presentar crisis comicial, se trata cq
antiedema cerebral con mejoria ¢
horas solo sintomatologia ocular.

Conclusiones: Ante aparicion de fq
endovascular, la EIC deberia ser
factores de riesgo ausentes/escas
por lo que, si existe alta sospech
es razonable tanto el tratamiento
dado el buen pronéstico habitual.
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CONTRASTE TRAS

Sedefo, G.; Garcia Garcia,
, R.; Garcia Rodriguez J.R.
o Universitario Insular -

contraste (EIC) es una
granvolumende contraste
a la rotura de barrera
s después, generalmente
sis epilépticas. Aunque la
craneal suele objetivarse
protocolos establecidos,
ema) o mantener actitud
ero posible recurrencia.

acion de fistula cardtido-

dentes, que inicia hace 2-3
ha con edema periocular
cién de sensibilidad en
ca quemosis y proptosis
versién y aduccion en ojo

osis ocular derecha con
mediante arteriografia una
oliza requiriendo multiples
és presenta somnolencia,
ial central y hemiparesia
rortical parietal derecha
ema cerebral hemisférico
nsidad del nlcleo estriado
te sospecha de EIC y tras
), antiepilépticos y agentes
iva, persistiendo a las 48

I6gica tras procedimiento
ad diagndstica incluso si
magen puede ser normal
n la evidencia disponible
pbmo la actitud expectante




LEUCOENCEFALOP
NO SIEMPRE ES JC

Martin Santana, I, Garcia @
Cabrera M;

Introduccién: La leucoend
enfermedad desmielinizar
inmunodeprimidos, por rg
el virus BK se relaciona
descrito casos de LMP
inmunosupresoras. En RN
realce de contraste y pued
basa en PCR en LCR. Mal
paciente en menos de 1 af

Objetivo: Presentar un cas

Paciente y métodos: Muje
inmunodeficienciavariable
varios ingresos por infecci
patologia deficitaria y sind
disartria leve, pardlisis

izquierda y paresia4/5 de
extensor izquierdo. En TC
cortical parietal derecha,
lesion frontal subcortical
evolucién clinica no impre
estudio.

Resultados: Se realiza anali
se confirmanlas lesiones p
restriccion de difusion ni ¢
aparicion de nuevas lesio
las lesiones iniciales; angi
sin evidencia de lesién ma
de LMP, se solicita virus JC
orina: PCR positiva, no sier
a nueva PL. Mala evolucior

Conclusiones: La LMP es
pacientes inmunodeprimi
patégeno es el virus JC,
El comportamiento clinicg
prondstico son superponi
debe ser estudiado ante al
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ractivacion de
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bor virus BK
VI presenta le
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0.
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lescritas-com
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tica completa:
resentes en T
aptacion de ¢
nes de similari
oTC: sin altera
croscopica. An
en LCR: nega
do posible su
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una complic
dos por divers
también pue
y radioldgic
bles a los des
ta sospecha d

| TIFOCAL PROGRESIVA.

de Molina Zamora, R; Hernandez

iltifocal progresiva (LMP) es una

te del sistema nervioso central en pacientes

poliomavirus (JC y BK). Aunque
cuencia a otros cuadros, se han
asociados a distintas patologias
siones subcorticales difusas, sin
fusion. El diagnostico definitivo se
orto-medio plazo, con muerte del

virus BK.

con antecedentes personales de
nodeficienciacombinadagravecon
or cuadro progresivo (3 meses) de
cional. En exploraciénneuroldgica:

izquierda, hemiplejia espastica
rior derecho con cutaneo-plantar
hte:lesiones en tadlamo derecho y
b lesiones vascularessubagudas, y
ta como crénica. Sin embargo, la
logia vascular por lo que se inicia

normal; LCR: negativo; RM craneal:
C (hiperintensas en T2 y FLAIR, sin
ontraste). En resonancias seriadas:
es caracteristicas y progresion de
ciones; PET-TC cuerpo completo:
te la sospecha clinica y radiolégica
tivo y posteriormente, virus BK en
confirmacion en LCR por negativa
endo a los 4 meses.

acion relativamente frecuente en
as causas, y aunque su principal
>de ser producida por virus BK.
0, los factores de riesgo y el mal
critos en LMP por JC, por lo que
e LMP con virus JC negativo.




SINDROME DE LEUCOFR
REVERSIBLE ASOCIADO /

Ledesma Javier, Cabrera Fernand
Saez Pablo, Pareja Javier. Hospital

Introduccioén: El sindrome de leuco
tipicamente

Incluye: cefalea, alteracion de c
comiciales y afectacion de la sustan
hemisferios cerebrales. La patogen
de autorregulacion del flujo cereb
producirse por hipertension arte
sepsis, vasculitis, etc.

Descripciéon del caso: Mujer de
grave que comienza el tratamien
presenta de formaxsubaguda HTA
crisis tonico-clénicas y ceguera

hipodensidades simétricas en regi
Dada la inmunosupresion se valord
multifocal progresiva u otras encé
instauré tratamiento hipotensor
y se sustituyd la ciclosportina

cefalorraquideo fue normal, con gr
En la resonancia magnética se o
hiperintensas en T2 y Flair sugesti
de la paciente se resolvieron totaln

Discusion: La elevacion de la pres
inhibidores de la calcineurina, con
de PRES. En este caso, se atribuyo
presién arterial, por inhibicion de
efecto citotoxico sobre la pared va

Conclusiones: EI PRES es un sindro
de ciclosporina. Debemos sospech
clinica y neuroimagen tipica, ya qu
total en la mayoria de los casos.

70 afios ingre
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Introduccién: La enfermedad de Alzheimer se considera de inicio precoz
(EAIP) en menores de 65 afios, grupo en el cual predominan sintomas no
amnésicos o atipicos respecto al inicio tardio (EAIT): mayor preservacién de
memoria al inicio, mayor alteracién de funcion ejecutiva, atencion y praxias,
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