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Estimado compariero,

Te damos la bienvenida a la XXIV Reunién Anual de la Sociedad Canaria de Neurologia
(SOCANE) que se celebra este afo en Mogdn, en la isla de Gran Canaria.

Tras nuestra Gltima reuniéon, celebrada en San Cristébal de La Laguna, en el afio 2019, el
mundo ha pasado por una etapa complicada en la que todos nosotros nos hemos visto
obligados a dar lo mejor de nosotros mismos, mientras nos veiamos envueltos en un
ambiente de frustracién y desolacion.

Ademds, en este tiempo hemos visto como algunos comparieros, referentes de la
Neurologia de nuestro archipiélago, nos dejaban, o tenian que dar un paso a un lado
debido a graves problemas de salud, sin que hayamos podido despedirnos de ellos.

Por todo ello, nos hace especial ilusién organizar esta XXIV Reunién Anual de la SOCANE,
que hemos disefiado con el espiritu que antafio movia a nuestra Reunién: la unién de todos
los neurdlogos de Canarias en un espacio que atine Neurologia y socializaciéon. Para ello,
y atendiendo a los retos que presenta nuestra especialidad, la SOCANE ha desarrollado
un programa de actualizacién que aborde los aspectos mas relevantes de la practica
asistencial, sin olvidarnos de que la formacién del neurdlogo ha supuesto cldsicamente
una visién mas amplia que la puramente asistencial, por lo que hemos incluido sesiones
relacionadas con aspectos que profundicen en la visién mds integral de la neurociencia,
asi como una sesidn inaugural que defina el papel de los neurdlogos en la sanidad del
futuro, una sanidad en la que las enfermedades neurolégicas serdn protagonistas y en la
que, por lo tanto, debemos asumir nuestro papel como lideres sanitarios.

Esta es la Gltima reunién que esta junta organizard, por lo que no quiero despedirme
sin agradecer a todos los miembros de esta su implicacién y participacién durante
estos afos. Gracias a ellos, la Neurologia en nuestro archipiélago ha seguido creciendo,
alcanzando niveles de excelencia cada vez mayores. Asimismo, hacemos desde aqui un
llamamiento a la movilizacién para continuar impulsando el desarrollo de la Neurologia
en nuestra tierra: todos debemos ser participes del cambio; tal y como decia nuestro

recordado José Flores “lo Gnico que prevalece es el cambio”.

Desde el Comité Organizador y la Junta Directiva de la SOCANE esperamos que esta
Reunion cumpla tus expectativas, y que la disfrutes al menos tanto como nosotros lo
hemos hecho al organizarla. Porque la SOCANE es, y debe seguir siendo, la Sociedad de
todos los neurdlogos de las islas.

Recibe un cordial saludo, Pablo Eguia del Rio,

Presidente de la SOCANE, en nombre de toda la junta directiva.
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VIERNES 17 DE JUNIO

16:00 BIENVENIDA A LA REUNION ANUAL.
16:15-17:00 SESION INAUGURAL.

Los Neurdlogos en la Sanidad del Futuro.

José Manuel Baltar Trabazo. Hospitales Universitarios San Roque.
Pablo Eguia del Rio. Presidente de la Sociedad Canaria de Neurologia.

Moderador: Ayoze Gonzdlez Herndndez. Hospital Universitario de Gran
Canaria Dr. Negrin.

17:00-17:45 SIMPOSIO PATROCINADO: ROCHE FARMA.
NEUROBEATS

17:00-17:05 Neurociencias y Roche: Avanzamos a través de la
innovacion.

Dolores Ferrandez. Regional Healthcare Solutions Leader, Roche Farma.

17:05-17:25 Roche en enfermedad de Alzheimer: abriendo nuevos
caminos.

Norberto Rodriguez Espinosa. Hospital Universitario Nuestra Sefiora de la
Candelaria.

17:25-17:40 Roche en enfermedades neuromusculares, compromiso
con las enfermedades raras.

Antonio Gutiérrez. Hospital Universitario Insular de Gran Canaria.

17:40-17:45 Cierre.
17:45-18:15 PAUSA CAFE.

18:15-19:15 SESION DE POSTERS. Entrega del Premio Fernando Montén al mejor
péster de la XXV Reunién Anual de la SOCANE.

Moderadora: Nuria Ruiz Lavilla. Hospital Universitario Nuestra Sefiora de La
Candelaria.

19:15-20:15 SESION PLENARIA.
19:00-19:45 Neurobiologia de la improvisacion.

Ayoze Gonzdlez Herndndez. Hospital Universitario de Gran Canaria Dr.
Negrin.

@

Yeray Rodriguez Quintana. Universidad de Las Palmas de Gran Canaria.

19:45-20:00 Discusién.
20:15 REUNION ADMINISTRATIVA.
22:00 CENA DE BIENVENIDA.
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SABADO 18 DE JUNIO

9:30-11:00 ACTUALIZACION EN NEUROLOGIA CLINICA.

Moderadora: Amaranta Gonzélez Lépez. Hospital Universitario Nuestra
Sefiora de La Candelaria.

9:30-9:50 Actualizacion en Miastenia Gravis.

Maria Dolores Mendoza Grimén. Hospital Universitario de Gran Canaria Dr.
Negrin.

9:50-10:10 Actualizacién en ictus cardioembélico.
Oscar Fabre Pi. Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa.

10:10-10:30 Impacto de los Biomarcadores de Alzheimer en la
préctica clinica habitual.

Javier Olazardn Rodriguez. HGU Gregorio Marafién.
10:30 Discusién.
1:00 PAUSA CAFE.
11:30-12:15 SIMPOSIO PATROCINADO: BRISTOL-MYERS SQUIBB.

ATROFIA CEREBRAL Y COGNICION EN ESCLEROSIS MULTIPLE
RECURRENTEREMITENTE.

Moderador: Miguel Angel Herndndez Pérez. Hospital Universitario Nuestra
Seriora de la Candelaria.

11:30-11:45 Atrofia cerebral, cogniciony progresién de la discapacidad
en EMRR

Pablo Eguia del Rio. Hospital Universitario de Gran Canaria Dr. Negrin.
11:45-12:00 Ozanimod en EMRR: mas alla de los endpoints clasicos.
Lucienne Costa- Frossard Franga. Hospital Universitario Ramén y Cajal.
12:00 Discusion.
12:15-13:30 TRATAMIENTO DE PATOLOGIA NEUROLOGICA REFRACTARIA

Moderador: Abian Murfioz Garcia. Hospital Universitario Insular de Gran
Canaria.

12:15-12:35 Tratamiento del temblor refractario.

José Andrés Sudrez Murioz. Hospital Universitario de Gran Canaria Dr. Negrin.
12:35-12:55 Tratamiento de la cefalea refractaria.

Cristian Morales Hernandez. Hospital Universitario de Canarias.

12:55-13:15 Tratamiento de la epilepsia refractaria.



Pablo Costa Sdez. Hospital Universitario Insular de Gran Canaria.

13:30-14:15 SIMPOSIO PATROCINADO: LABORATORIO NOVARTIS
NUEVOS RETOS Y OPORTUNIDADES TERAPEUTICAS EN EM.

Moderador: Ayoze Gonzdlez Herndndez. Hospital Universitario de Gran
Canaria Dr. Negrin.

13:30-13:50 Siponimod, una nueva oportunidad en la EMSP. Mi
experiencia.

Rocio Lépez Ruiz. Hospital Virgen de la Macarena.

13:50-14:10 EMR tratamiento de alta eficacia, en el momento
adecuado.

Celia Oreja-Guevara. Hospital Clinico San Carlos.

14:10-14:15 Discusion.
14:15-14:30 CIERRE DEL CONGRESO
14:30-16:00 ALMUERZO DE TRABAJO
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ENFERMEDAD DE MOYAMOYA DE PRESENTACION TARDIA. %

Alejandro Rodriguez Vallejo. Ingrid Tejera Martin. Deborah Alonso Modino. Marta
Castellé Lépez. Antonio Medina Rodriguez. Nuria Ruiz Lavilla.

Servicio de Neurologia del Hospital de Nuestra Sefiora de Candelaria, Santa Cruz de Tenerife.

INTRODUCCION:

La enfermedad de Moyamoya es una arteriopatia cerebral infrecuente
caracterizada por una estenosis progresiva de la porcion terminal de las arterias
carétidas internas que genera una circulacion colateral anémala.

MATERIAL Y METODOS:

Descripcion y andlisis de un caso clinico.

RESUMEN:

Mujer coreana de 70 afios y sin antecedentes médicos. Acudié a urgencias
por diplopia stbita objetivandose una paresia del |V par craneal derecho. El
TC no mostrd alteraciones, por lo que se solicitd un estudio vascular, se inicié
antiagregacion y se remitié a consultas. A los dos meses la paciente acudié
nuevamente a urgencias por presentar cefalea y vomitos, identificndose una
HSA en region temporal derecha y cursdndose ingreso. El estudio por resonancia
magnética mostré un ictus isquémico temporal izquierdo silente y la arteriografia
puso de manifiesto multiples hallazgos vasculares, no solo los mas comunes de
la enfermedad de Moyamoya sino también un aneurisma en el seno etmoidal y
una fistula carétido-cavernosa derecha que explicaba la forma de presentacion

clinica.

CONCLUSION:

Laenfermedad de Moyamoya puede aparecer aedadestardias. La presentacion
etmoidal es mas frecuente en la infancia, pero puede evidenciarse en edad senil,
por lo que debemos aumentar su sospecha diagnéstica, especialmente en la
poblacién asidtica.
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DISTROFIAMUSCULARDE CINTURAS2LENHOMOCIGOSIS.
UNA NUEVA VARIANTE DE LA ENFERMEDAD

Severino Soares Almeida Junior, Maria Dolores Mendoza Grimén, Ayoze Nauzet
Gonzdlez Herndndez, Maria del Carmen Pérez Vieitez, Marina Martinez Sdnchez, Jesus
de la Nuéz Gonzdlez, Alicia Lépez Sanchéz.

INTRODUCCION Y OBJETIVO:

La distrofia muscular de cinturas 2L (LGMD2L) forma parte de un grupo
heterogéneo de enfermedades musculares genéticas y se debe a una mutacion
autosémica recesiva en el gen Anoctamina 5 (ANOS5) del cromosoma 11pl4,
siendo la variante c.191dupA, la mas frecuente. De forma caracteristica afecta
a varones con edad media de 33 afios y produce una debilidad proximal de
cintura pélvica con importante atrofia muscular asimétrica en extremidades
inferiores, de curso lentamente progresivo. Suele cursar con niveles de CPK
marcadamente elevados. El objetivo de este poster es relatar un caso clinico de
LGMD2L en homocigosis con una nueva delecion de la mutacion en el gen ANOS.

MATERIAL Y METODO:

Varén de 40 afos, natural de Bolivia, sin antecedentes personales ni familiares
de interés (no consanquinidad parenteral), con cuadro de debilidad en la cintura
pélvicay dificultad para la marcha, de 10 afios de evolucién con empeoramiento
lentamente progresivo. En la exploracion neurolégica, destaca atrofia muscular
proximal, con un balance motor psoas 4/5, glateos 3/5 y grupo posterior muslo
4. Gowers positivo. Marcha anserina.

RESULTADOS:

Durante el estudio del paciente, se objetivdé una hiperCkemia de hasta 9600
con test de isquemia negativa y electromiograma normal. En la resonancia
magnética de muslos se detectd atrofia severa y asimétrica de los musculos
de compartimientos posteriores con infiltracién grasa asociada. La biopsia
muscular mostré leves cambios de tipo miopdaticos inespecificos, con
inmunotincién negativa. El panel genético de distrofias de cinturas reveld una
variante ¢.1359C>G (p.Y453*) en homocigosis en el gen ANOS.

CONCLUSION:

En la literatura revisada, estan descritas varias deleciones distintas al ¢.191dupA
en el gen Anoctamina 5 que causan la distrofia muscular de cinturas 2L. En el
caso clinico presentado, se identificé una nueva variante - ¢.1359C>G (p.Y453*)
en homocigosis en el gen ANO5 ampliando asi el espectro genotipico de la
enfermedad.
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MIOTONIA CONGENITA RELACIONADA CON MUTACION DE
LOS CANALES DEL CLORO, REVISION DE UNA SERIE DE CASOS.

JesUs de la Nuez Gonzdlez, Maria Dolores Mendoza Grimén, Ayoze Nauzet Gonzdlez Herndndez,
Maria del Carmen Pérez Vieitez, Santiago Diaz Nicolds, Marina Martinez Sdnchez, Severino Soares
Almeida Junior, Alicia Lépez Sdnchez.

OBJETIVOS:

Descripcion de una serie de casos de miotonia congénita diagnosticados en
nuestro servicio.

INTRODUCCION:

La miotonia congénita es una enfermedad genética que puede tener una
herencia autosémica dominante o recesiva y que se produce por una mutaciéon
en el gen CLCNI1 (en el locus 7935) que codifica para el canal de cloro implicado
en la repolarizacién de la fibra muscular. Se trata de una miopatia hereditaria
que causa contracciéon ténica de los musculos especialmente al hacer algln
movimiento brusco tras el reposo, mejorando con la actividad fisica.

DESCRIPCION DE LOS CASOS:

Hay registrados 7 casos con diagnostico genético positivo para miotonia
congénita en nuestro centro. De ellos, cinco pertenecen a la misma familia (tres
hermanos y los dos hijos de uno de ellos). La mutacién encontrada en esta
familia fue la p.Met485Val. Dos de los tres hermanos resultaron homocigotos
para esta mutacion, mientras que el resto de miembros de la familia resultaron
heterocigotos. Sélo uno de los miembros no presenté clinica compatible con la
enfermedad a la anamnesis. Por otro lado, se encontraron dos casos aislados sin
antecedentes familiares pero con clinica compatible y estudio genético positivo,
uno homocigoto y otro heterocigoto (éste Ultimo presenté dos mutaciones,
una descrita como relacionada con la enfermedad -p.Arg894Term- y otra de
significado clinico incierto pero con andlisis in silico compatible con productora
de enfermedad -p.Val473Clu-).

CONCLUSIONES:

Describimos una serie de casos de miotonia congénita relacionada con
mutacion de los canales de cloro, con una prevalencia en nuestra poblaciéon
dentro de lo esperado segln lo descrito en la literatura. También cabe destacar
la presencia de individuos afectos por la enfermedad tanto homocigotos como
heterocigotos dentro de la misma familia. Asimismo, es remarcable la presencia
de un caso con una mutacién de significado clinico incierto (que en principio no
estd descrita clinicamente como productora de enfermedad pero que el andlisis
experimental parece sefialar como patolégica).
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VIRUS VARICELA ZOSTER, PRESENTAQION ATIPICA COMO
SINDROME UVEOMENINGEO.

Alejandro Rodriguez Vallejo (1). Deborah Alonso Modino (1). Hugo Hernédndez Tost
(1. Ingrid Tejera Martin (1). Isabel Fabelo Hidalgo (2). Ruyman Rodriguez Gil (2). Marta
Castellé Lopez (1).

(1) Servicio de Neurologia del Hospital de Nuestra Sefiora de Candelaria, Santa Cruz de Tenerife.

(2) Servicio de Oftalmologia del Hospital de Nuestra Sefiora de Candelaria, Santa Cruz de Tenerife.

INTRODUCCION:

Los sindromes uveomeningeos son un grupo heterogéneo de trastornos que
comparten la afectacién de Gvea, retina y meninges. Entre las etiologias se
incluyen procesos infiamatorios, infecciosos y neopldsicos.

MATERIAL Y METODOS:

Descripciéon y andlisis de un caso clinico.

RESUMEN:

Varén de 59 afios con antecedentes de aclfenos y presbiacusia. Comenzé con
clinica de astenia, artromialgias, fiebre y cefalea de caracteristicas organicas.
Tras dos semanas del cese de la sintomatologia, presenté miodesopsias, vision
borrosa y sensacidon de pérdida auditiva bilateral con predominio derecho,
siendo valorada por Oftalmologia, diagnosticado de panuveitis bilateral y
derivado a Neurologia. El paciente no presenté focalidad neurolégica, alteracion
cutdnea, ni hubo cambios en la funciéon auditiva, aunque si mantenia una
astenia generalizada. La neuroimagen fue anodina y se objetivdé una infeccion
activa por virus varicela zoster en sangre. El andlisis del LCR, realizado mas de
un mes después del inicio de la clinica, presentd hiperproteinorraquia y serologia
negativa para VVZ. Se inici6é tratamiento antiviral y corticoideo topico con
mejoria de la cinica y de la afectacién ocular.

CONCLUSIONES:

La buena respuesta al tratamiento antiviral confirman el curso atipico de este
sindrome que se presentd como una complicacién parainfecciosa tardia de una
meningitis por virus varicela zéster.
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NEUROVISION; REHABILITA?ION DE LA HEMIANOPSIA
TRAS EL DANO CEREBRAL

Carmen Bahamonde Romanl, Daida Graffigna Garcial, Manuel Murie-Fernandez1

1. Unidad de Neurorrehabilitacién. Hospital Ciudad de Telde. Grupo ICOT. Las Palmas de Gran Canaria

INTRODUCCION:

El 65% de los supervivientes de un ictus quedara con un defecto visual, siendo
la afectaciéon mas frecuente la hemianopsia homénima . A pesar de lo cual, a
menudo no se contemplan dentro de los programas de rehabilitacion. Puede
producirse una recuperacion espontdnea aunque suele ser parcial y ocurre en
un 20-30% de los casos.

MATERIALES Y METODOS:

Se disefid un dispositivo al que llamamos Neurovision. El estudio consto de dos
fases prospectivas;

Una primera fase en la que se comprueba la concordancia de las campimetrias
realizadas por el dispositivo con las realizadas por el servicio de oftalmologia;
un total de 127 campimetrias. Una segunda fase donde incluyeron de forma
prospectiva 19 pacientes con dafo cerebral adquirido. Tras la campimetria
inicial se establecen 40 sesiones de 20 min en cada ojo y una campimetria final.

RESULTADOS

La campimetria resultdé en concordancia con la del servicio de oftalmologia
en un 88%, siendo catalogada como muy buena. Los pacientes que recibieron
tratamiento rehabilitador mejoraron hasta en un 11% por campo visual

CONCLUSIONES

Presentamos el disefio del primer dispositivo capaz de plantear una
recuperacion en la hemianopsia. Es preciso continuar el ensayo para poder
aumentar el numero de pacientes evaluados.
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MIELITIS LONGITUDINALMENTE EXTENSA COMO DEBUT
DE NEUROSIFILIS

Rodriguez Garcia, Pablo; Hernandez Tost, Hugo; Aleman Diez, José; Gonzdalez Gonzélez
Beatriz.

OBJETIVO:

Presentar un caso clinico de un paciente afecto de una mielitis longitudinalmente
extensa como forma de debut de neurosifilis.

MATERIAL Y METODO:

Andlisis de la historia clinica y revision de la literatura.

RESUMEN:

Varén de 46 afios de edad, sin antecedentes personales de interés, que
acudidé a urgencias por un cuadro clinico progresivo de dos meses de evolucion
consistente en dolor lumbar y pérdida de sensibilidad en las extremidades
inferiores acomparnado de una paraparesia espdstica y alteracion esfinteriana.

En la RM medular se objetivo una mielitis transversa longitudinalmente extensa
que se extendia desde C4 hasta el cono medular.

En la analitica de sangre destacéd la presencia de RPR e IgG positivos para
sifilis y en el LCR una pleocitosis linfocitaria e hiperproteinorraquia con FTA-ABS
positivo.

El resto de pruebas serolégicas y de imagen fueron normales, incluyendo RM
cerebraly TC cuello-térax-abdomen-pelvis.

Se traté con Penicilina G sdédicaintravenosa asociado a una pauta de megadosis
de corticoides. La respuesta clinica y radiolégica fue favorable.

CONCLUSIONES:

La mielitis sifilitica es una patologia extremadamente rara. Debe considerarse
cuando existe una lesién medular longitudinalmente extensa y es primordial un
diagnodstico y tratamiento precoz ya que se trata de una causa potencialmente
reversible.
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AUTOINMUNE ENCEPHALITIS AS A DIFFERENTIAL
DIAGNOSIS OF DEMENTIA.

Cardona Reyes Daniel; Martin Santana Idaira, Sanchez-Miranda Roman Irene, Perez
Navarro Laura Maria, Perez Hernandez Azuquahe, Fernandez Perez Laura, Pinar Sedefio
Guiomar.

Department of Neurology. Complejo Hospitalario Universitario Insular Materno Infantil. Las palmas
de Gran Canaria, Spain.

INTRODUCCION:

La encefalitis autoinmune es una entidad infrecuente, mediada por anticuerpos,
cuya presentacion puede simular un deterioro cognitivo rapidamente progresivo.
Describimos un caso de encefalitis autoinmune que debuta como un deterioro

cognitivo progresivo.

METODOS:

Mujer de 47 afos totalmente independiente hasta 2019, remitida por “despistes
importantes” de afio y medio de evolucién, que la han obligado a dejar su

trabajo. Sus familiares la notan apatica, irritable y repetitiva.

RESUMEN:

A la exploracién destaca alteracion del lenguaje de perfil logopédico, alteracion
de la memoria episdédica sin recuperacion con pistas e imposibilidad para praxias
bimanuales. Tras algo mas de un afo de evolucion, presenta movimientos de
chupeteo vy fiuctuaciones sintomaticas. Estudio: Analitica normal; RM cerebral
sin hallazgos; EEG normal; estudio de LCR con biogquimica normal, estudio de
biomarcadores con niveles disminuidos de beta-amiloide y elevados de TAU y
TAU-fosforilada. Ac anti-NMDA positivos en suero y LCR (dos determinaciones).
Se inicia tratamiento inmunosupresor con Rituximab, objetivdndose ligera

mejoria clinica.

CONCLUSION:

es importante sospechar una encefalitis autoinmune ante un deterioro cognitivo
con datos atipicos dado que es una patologia potencialmente tratable. La co-
patologia es muy infrecuente, aunque probablemente de gran relevancia en la
respuesta al tratamiento.
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GANGLIONOPATIA SENSITIVA PARANEOPLASICA
ASOCIADA A MELANOMA

Crespo Rodriguez, M; Gonzdlez Toledo, GR; Mendoza Plasencia, Z; Hernandez Javier, C;
Lobato Gonzalez, M; Bartolomé Yumar, AE; Carrillo Padilla, FJ.

INTRODUCCION

Los tumores malignos, tipicamente el microcitico de pulmén, pueden ser causa
de ganglionopatia sensitiva (GS).

MATERIAL Y METODOS

Presentamos un caso de GS paraneopldsica.

RESUMEN

Varén de 67 afos que ingresa por cuadro de 1 afio de evolucion de
adormecimiento, dolor y torpeza inicialmente en manos, que progresé a pies
con incapacidad para caminar y dependencia para las actividades bdsicas.
Presentaba una hipoestesia tacto-algésica y vibratoria distal y simétrica en las
cuatro extremidades, con ataxia sensitiva, movimientos pseudoatetdsicos de
miembros superiores y arrefiexia.

En el perfil inmune solo destacaron unos anticuerpos ANA vy anti-Ro52
positivos, sin clinica de Sjégren. Los anticuerpos onconeuronales fueron
negativos. Una minima linfocitosis fue el Unico hallazgo en LCR. La resonancia
de columna objetivé una hiperintensidad cordonal posterior cérvico-dorsal en
T2. El EMG fue sugestivo de GS. La TC total-body encontré una adenomegalia
axilar derecha cuya anatomia patologica fue compatible con infiltracion por
melanoma. Un ensayo terapéutico con bolos de metilprednisolona IV resulté
ineficaz. Actualmente lleva 1 afio en tratamiento con Nivolumab sin evidencia de
enfermedad (nunca se encontr el melanoma primario).

CONCLUSIONES

Aportamos un caso de GS como primera manifestacion de enfermedad %

neopldsica. La asociacién a melanoma, si bien esta descrita, resulta excepcional.
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INTERACCION FARMACOLOGICAENANTI(}OAGULANTES g
ORALES DIRECTOS (ACOD) EN FIBRILACION AURICULAR

NO VALVULAR (FANV) COMO CAUSA DE ICTUS, A 5‘%

PROPOSITO DE UN CASO. y

Bartolomé Yumar, AE; Padilla Leén, DA; Herndndez Garcia, MJ; Gonzdlez Toledo GR;
Hernéndez Javier C;Crespo Rodriguez M; Lobato Gonzalez M,Carrillo Padilla FJ. %

INTRODUCCION %

Los ACOd son de eleccidon en prevencion de tromboembolismo en FANV.
No precisan monitorizacién de niveles, por farmacocinética predecible.
Una desventaja es la incapacidad en urgencias de determinar el nivel de
anticoagulacién y sus potenciales interacciones.

Comunicamos un caso de ictus en paciente con apixaban e inductores
enzimaticos.

METODOS

Revisamos un caso clinico y literatura al respecto.

RESULTADOS

Varén, 83 afios, antecedentes de FANV y epilepsia en tratamiento con apixaban,
fenobarbital y fenitoina.

Presenté clinica de TACI tras toma de medicacién. Se realizé trombectomia
mecanica efectiva (TICI-2b), con infarto occipital y taldmico derecho.

Tras descartar otras causas de ictus, y puntuando 5 en Drug Interaction
Probability Scale, se considerd como probable interaccion causal entre apixaban
(objeto) y fenitoina-fenobarbital (precipitantes). Se anticoaguldé con HBPM
ajustada a actividad anti-Xa y se inicié levetiracetam, retirada de fenitoina y
fenobarbital en 2 meses para posterior reinicio de apixaban.

CONCLUSIONES

A pesar de la adecuada toma y dosificacion de ACOd, su uso con inductores
potentes del CYP3A4 y glicoproteina-P disminuye en mas del 50% el
AUC vy la Cmax debiéndose utilizar cautelosamente y pudiendo causar
eventos tromboembdlicos. En estas circunstancias consideramos prudente
anticoagulacion parenteral durante el cambio a FAE no inductor, como paso
previo a reinicio de ACOd.



TRANSIENTLESIONOFTHEENTIRECORPUSCALLOSUMAND
ADJACENT WHITE MATTER: A CASE OF MARCHIAFAVA-
BIGNAMI DISEASE.

Ferndndez Pérez Laura; Martin Santana Idaira; Pérez Navarro Laura Maria; Sdnchez-
Miranda Roman Irene; Jiménez Bolafios Rayco; Malo de Molina Zamora Rocio; Cardona
Reyes Daniel; Hernadndez Concepciéon Adrian; Pinar Sedefio Maria Guiomar.

Department of Neurology. Complejo Hospitalario Universitario Insular Materno - Infantil, Las Palmas

de Gran Canaria, Spain.

INTRODUCTION:

Marchiafava-Bignami disease (MBD) is a rare disorder associated with
alcoholism and malnutrition, characterized by symmetric demyelination and
necrosis of the corpus callosum. It usually has an acute onset with nonspecific
symptoms, having a poor prognosis. The objective of this poster was to describe

the clinical presentation and MRI findings of a case of MBD.

METHODS:

A 64-year-old male with personal history of chronic enolic intake, was admitted
for sudden onset of limb weakness and speech impairment, associating a
progressive course of neuropsychiatric symptoms in the previous months. On
physical examination, the patient was conscious, inattentive, having severe

dysarthria and spastic tetraparesis with greater left-side involvement.

RESULTS:

Brain CT-scan showed a hypodense lesion affecting almost the entire corpus
callosum. MRI showed lesions in the entire corpus callosum and adjacent white
matter, hyperintense with central hypointense region in T2-FLAIR sequences, with
diffusion restriction and heterogeneous contrast enhancement. After 4 months,
the patient gradually and spontaneously improved, although having residual
neurocognitive impairment, while follow-up neuroimaging showed residual
cavitated cystic areas and haemosiderin remnants, compatible with sequelae
of previous MBD.

CONCLUSION:

In this poster we describe a rare form of MBD presentation with favorable
clinical course and atypical initial neuroradiological findings.
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SARS-COV-2 INFECTION AS THE MOST LIKELY CAUSE OF
A CASE OF DYSIMMUNE MENINGOENCEPHALITIS AND
CRYPTOGENIC ISCHAEMIC STROKE.

Ferndndez Pérez Laura; Amela Peris Rall; Diaz Diaz Abel; Martin Santana Idaira;
Ruano Herndndez Arminda; Pérez Navarro Laura Maria; Sdnchez-Miranda Roman Irene;

Cardona Reyes Daniel; Pinar Sedefio Maria Guiomar.
Department of Neurology. Complejo Hospitalario Universitario Insular Materno - Infantil, Las Palmas

de Gran Canaria, Spain.

INTRODUCTION:

Since 2020, numerous publications have described the neurological
complications of SARS-CoV-2 infection, including cases of ischaemic stroke and
parainfectious meningoencephalitis. However, in our literature search we have

not found any cases in which both complications occurred in the same patient.

METHODS:

We present the case of a 74-year-old male who abruptly presented fever,
altered mental status, tonic position of the left arm and oculocephalic deviation

to the right, compatible with status epilepticus requiring admission to the ICU.

RESULTS:

PCR for SARS-CoV-2 indicated past infection. Two cerebrospinal fiuid samples
were extracted, with only 36 cells in the second, both of which were sterile,
suggesting parainfectiousdysimmune meningoencephalitis. Following these
findings treatment with corticosteroid pulses was decided with satisfactory
evolution. On discharge from ICU the neurological examination revealed
motor aphasia, right campimetric defect and right hemiparesis. An urgent CT
scan showed two lesions in the parietal and left occipital lobes (initial MRI was
normal), which appeared to be of vascular etiology. Heart, supra-aortic trunk
and cerebral artery studies showed no pathological findings.

CONCLUSION:

This is a unique case of sequential presentation of meningoencephalitis without
causative germ and cryptogenic ischaemic stroke, the only noteworthy detail

being a history of SARS-CoV-2 infection to date.
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MIOPATIA AUTOINMUNE INDUCIDA POR ESTATINAS

Marta Castellé Lopez, Juan Carlos De Ledn Herndndez, Hugo Herndndez Tost, Victoria

Castro Lépez-Tarruella, Adan Bello Baez, Alejandro Rodriguez Vallejo

INTRODUCCION:

Las estatinas son agentes hipolipemiantes ampliamente utilizados. En sus
posibles efectos secundarios encontramos la miopatia, que puede cursar desde

mialgias a rabdomidlisis con dafo renal.

MATERIAL Y METODOS:

Se describen dos casos de miopatia infiamatoria con presencia de anticuerpos

a HMGCoAR en contexto de uso de estatinas

RESUMEN:

Presentamos dos pacientes con antecedentes de factores de riesgo vascular,
tratados con estatinas, que desarrollaron un cuadro subagudo de debilidad
muscular, con dolor, en los que se objetivaron parédmetros de rabdomidlisis
severa en suero, EMG con hallazgos miopaticos y presencia de miotonia, y un
estudio RM muscular con hallazgos de miopatia infiamatoria. Serolégicamente
presencia de anticuerpos anti-HMGCoAR y ausencia de otros anticuerpos
de miositis. La biopsia muscular objetivé una miopatia con frecuentes fibras
necroéticas con infiltrado infiamatorio. Como tratamiento se usaron esteroides
orales con muy buena respuesta, si bien uno de los pacientes precisé de

Azatioprina como cérticoprotector.

CONCLUSIONES:

La miopatia autoinmune asociada al uso de estatinas es poco frecuente y
debe sospecharse en un paciente con debilidad muscular subaguda, presencia
de importante citélisis muscular en suero y uso de estatinas, cuya retirada no

revierte el cuadro. El uso de tratamiento inmunosupresor mejora la prognosis. %
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NEUROACANTOCITOSIS, COMO OCULTARSE DURANTE ANOS

Marta Castellé Lépez, Deborah Alonso Modino, Juan Carlos De Leén Herndndez, Beatriz

Gonzélez Gonzdlez, JesUs Norelis Lorenzo Brito, Alejandro Rodriguez Vallejo

INTRODUCCION:

La neuroacantocitosis es un grupo de enfermedades caracterizadas por
sintomas neuromusculares, acantocitosis y degeneraciéon progresiva de los

ganglios basales.

MATERIAL Y METODOS:

Descripcion de un caso de corea-acantocitosis y revision bibliografica.

RESUMEN:

Mujer de 38 aros, con antecedentes de epilepsia y prematuridad, a los 33
afnos con trastornos del movimiento hipercinético consistentes en elevacion
de hombros, protusidon lingual, expulsion de saliva y rascado cefdlico; en
seguimiento por neurologia por posible touretismo, sin hallazgos relevantes
en pruebas complementarias, incluyendo frotis de sangre periférica y RM
craneal. Ante empeoramiento clinico, aparicién de clinica cognitiva, se ingresé
para completar estudio. En sangre destacé la elevacion de creatinkinasa y la
presencia de acantocitos en el frotis de sangre periférica. La RM cerebral mostré
atrofia bilateral y simétrica de las cabezas de los caudados, con hiperintensidad

en T2 y FLAIR. El estudio genético revel6 afectacion en homocigosis en VPSI13A.

CONCLUSIONES:

La corea-acantocitosis es una enfermedad neurodegenerativa poco frecuente
que requiere un alto nivel de sospecha, especialmente con la apariciéon de
movimientos orolinguales. La ausencia de acantocitos en un frotis aislado no
excluye el diagnédstico, siendo necesario repetirlo si la clinica progresa o es
compatible. Muchos de éstos pasan afios con el diagnéstico de touretismos.

SR

©



SINDROME DE ANTON: PRESENTACION INUSUAL DE UN
CARCINOMA NASOSINUSAL

Laura Maria Pérez Navarrol; Idaira Martin Santanal; Irene Sdnchez-Miranda Romanl;
Laura Ferndndez Pérezl; Daniel Cardona Reyezl; Adridn Herndndez Concepciénl;
Guiomar Pinar Sedefiol.

1. Servicio de Neurologia, Complejo Hospitalario Universitario Insular-Materno Infantil, Las Palmas de
Gran Canaria

INTRODUCCION/OBJETIVOS:

El sindrome de Anton-Babinsky constituye una infrecuente entidad
caracterizada por ceguera cortical, anosognosia y confabulacién, ocasionada
por lesiones occipitales bilaterales.

MATERIAL/METODOS:

Varén de 90 afios hipertenso, operado de cataratas bilaterales (con déficit
visual residual), independiente y sin deterioro cognitivo diagnosticado, que es
remitido por sospecha de pérdida de vision tras caida accidental y traumatismo
craneoencefdlico.

RESUMEN:

Convivientes del paciente evidencian mayor torpeza y tropiezos al caminar,
sin quejas por parte del paciente, quien niega sintomatologia. A la exploracion
neurolégica destaca: imposibilidad de evaluar refiejo fotomotor por
antecedentes de cirugia y sospecha de ceguera bilateral por refiejo de amenaza,
posteriormente confirmada por Oftalmologia. Ante la sospecha de ceguera
cortical de origen vascular, se solicita TC craneal, donde se objetiva: lesion
s6lida con captacion heterogénea de contraste a nivel de ambas fosas nasales
con extensiéon intracraneal e invasion de ambas orbitas. Anatomia patolégica
de biopsia de lesién nasal, confirma carcinoma de células escamosas. Dada
extension tumoral, se decide tratamiento paliativo, falleciendo el paciente dos

meses tras el diagnéstico.

CONCLUSION:

Lainvasion orbitaria del carcinoma nasosinusal, pudiera explicar agravamiento
del déficit aferente visual del paciente, finalmente manifestado como Sindrome
de Anton, en un cerebro con atrofia occipito-temporo-parietal, predisponente a
la anosognosia y confabulacion
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SINDROME DE GUILLAIN-BARRE DURANTE LA PANDEMIA
DE COVID-19

Lobato Gonzdalez M; Herndndez Garcia MJ; Gonzdlez Toledo GR; Herndndez Javier C;

Crespo Rodriguez M; Bartolomé Yumar, AE; Carrillo Padilla FJ.

INTRODUCCION

Describimos las caracteristicas de los pacientes diagnosticados de SGB durante
la pandemia COVID-19 en el HUC.
METODOS

Revisamos y analizamos retrospectivamente los datos demograficos, clinicos y
neurofisioldgicos de los SGB entre febrero/20-enero/22.
RESULTADOS

Analizamos 23 pacientes: 56% varones, edad media 54 afios. La incidencia fue

6.8/100000 (2.66/100000 en 2018-2019).

9/23 pacientes ingresaron durante la primera semana, 6/23 en UCI, 4
necesitaron |OT.

11/23 pacientes presentaron disociacién albdmino-citolégica y 15/23 estudio
neurofisiolégico compatible. La variante predominante fue AIDP (12), seguido de
Miller-Fisher (2), AMAN (2), y AMSAN(1). 22/23 pacientes recibieron IglV.

En 2 pacientes se confirmé infeccion por SARS-CoV-2, 3 presentaron clinica
respiratoria previa con test negativo. 6 fueron vacunados contra SARS-CoV-2 el
mes previo, de los que 3 asociaron otro antecedente infeccioso.

Al alta 15/22 deambulaban auténomamente. 1 paciente fallecié.

CONCLUSIONES

Objetivamos un incremento en la incidencia de SGB en nuestra drea desde el
inicio de la pandemia, con caracteristicas similares a nuestra serie histérica.

No podemos establecer causalidad con factores como la COVID-19 o
vacunaciéon masiva.

Precisamos mas estudios que permitan replicar estos hallazgos y caracterizar
dicha relacion.
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ESTUDIO EXPLORATORIO DE LA PREVALENCIA DE DEPRESION
Y/O DETERIORO COGNITIVO TRAS ICTUS ISQUEMICO EN EL
AREA NORTE DE TENERIFE

Lépez Santana A.l, Gonzdlez Toledo GR.2, Pueyo Morlans M.2, Pérez Vieitez MC.1.

I. Servicio de Neurologia, Hospital Universitario de Gran Canaria Doctor Negrin; 2. Servicio de
Neurologia, Complejo Hospitalario Universitario de Canarias.

OBJETIVOS:
Explorar la prevalencia de depresion y/o deterioro cognitivo tras ictus isquémico y su

posible relacién con factores concurrentes en pacientes del drea norte de Tenerife.

MATERIAL Y METODOS:

Estudio observacional descriptivo transversal de una muestra de pacientes un afio
después de la aparicién aguda del ictus isquémico (NIHSS 1-7) mediante un cribado
de depresion y deterioro cognitivo con el Patient Health Questionnaire-9 (PHQ-9) y el

Minimental State Examination (MMSE) respectivamente.

RESULTADOS:

Se aplico el cuestionario a 36 pacientes, obteniendo resultados de depresion en un 47,2%
y de deterioro cognitivo en un 13,9%.

La prevalencia de depresién resultd mayor en mujeres vs hombres
(68,8%-30%;p-valor=0'021), asi como en pacientes en inactividad laboral vs
actividad (60%-11,1%;p-valor=0,04) y ante alteraciones del suefio vs sin alteraciones
(64,7%-31,6%;p-valor=0,047). El deterioro cognitivo, en cambio, tuvo una mayor
prevalencia en edades avanzadas vs jévenes (media 80 afos-60 afos;p-valor=0'01) y
en personas con un menor nivel de estudios vs con formacién (40%-5,3%;pvalor=0,02). _

Asimismo, destacé una mayor prevalencia de ambas en pacientes con déficits
sensitivo-motores vs sin déficits (depresion: 80%-34,6%;p-valor=0,02; deterioro cognitivo:
40%-3,8%;pvalor=0,01), y en aquellos con alteraciones sensoriales-conductuales
vs sin alteraciones (depresion: 83,3%-29,2%;p-valor=0,002; deterioro cognitivo:
33.3%-4.2%;p-valor=0,03). En cambio, no hubo diferencias significativas segin las
caracteristicas del ictus, el apoyo sociofamiliar, la comorbilidad o los antecedentes
psiquiatricos/neuroldgicos-cardiovasculares.

CONCLUSION:

Tras un afio del ictus isquémico, un 47,2% de los pacientes presentd depresiony un 13,9%
deterioro cognitivo, ambos concentrados en determinados grupos de riesgo. Estos datos
sugieren la posible utilidad de implementar cribados en pacientes que han sufrido ictus,
especialmente en cuanto a la depresion por la gran prevalencia encontrada y el arsenal
terapéutico disponible.
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