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16.00 h

17.30 h

18.00-19.40 h

19.40 - 20.00 h

20.00 - 21.00 h

21.30 h

viernes

Acreditacion y entrega de documentacion. 2 7

Inauguracion de la Reunién.
enero

SESION DE COMUNICACIONES LIBRES
Moderadores:
DR.IGNACIO CASADO NARANJO
Servicio de Neurologia. Hospital San Pedro de Alcdntara. Cdceres.
DR. VICTOR PEREZ DE COLOSIA RAMA
Servicio de Neurologia. Hospital de Mérida.

Exposicién cientifica. Café.

GILENYA, UNA NUEVA PERSPECTIVA EN EL ABORDAJE DE
LA ESCLEROSIS MULTIPLE. Entendiendo los nuevos farmacos,
mecanismo de accion. Patrocinado por Novartis.

EVIDENCIAS DE EFICACIA CLINICA DE GILENYA.
DR. GUILLERMO IZQUIERDO. Hospital Virgen Macarena. Sevilla.

MANEJO DEL PACIENTE. ASPECTOS PRACTICOS.

DR. OSCAR FERNANDEZ. Hospital Carlos Haya. Mdlaga.
Modera:

DRA. CARMEN DURAN HERRERA

Hospital Universitario Infanta Cristina. Badajoz.

Cena de inauguracién. Restaurante Eustaquio Blanco.
Concesién de Premios y Becas de la SEXNE.

9.30-10.00 h

sabado

CURSO:
MANIFESTACIONES NEUROLOGICAS

DE ENFERMEDADES PSIQUIATRICAS. 2 8
enero

1* PONENCIA:
GESTION, BIOETICA Y MEDICINA LEGAL EN NEUROLOGIA.
Moderador:

DR. BERNARDO CUELI RINCON.

DR. FERNANDO CASTELLANOS PINEDO

Hospital Virgen del Puerto. Plasencia

ORGANIZACION DE LAS UNIDADES DE NEUROCIENCIAS.
EQUIPOS MULTIDISCIPLINARES.
DRA. M.D. JIMENEZ HERNANDEZ
Neurdloga. Directora de la Unidad de Gestion Clinica de
Neurociencias de Hospital Universitario Virgen del Rocio. Sevilla.

10.00-10.30 h

10.30-11.00 h

11.00-11.30 h

11.30 - 12.00 h

12.00-12.30 h

12.30-13.00 h

13.00-13.30 h

13.30-14.00 h

14.30-16.30 h

16.30 h

MEDICINA LEGAL EN NEUROLOGIA: PROTECCION DE DA-
TOS CLINICOS.

DR. CARLOS VAZQUEZ ESPIERREZ.

Neurdlogo. Inspector Médico INSS.

DILEMAS ETICO-LEGALES EN NEUROLOGIA.
DR. MARIANO CASADO BLANCO.
Meédico Forense. Jefe de Laboratorio del Instituto de Medicina
Legal de Badajoz. Profesor en la Facultad de Medicina de la
Universidad de Extremadura.

Discusién.
Descanso. Café.

22 PONENCIA:
MANIFESTACIONES NEUROLOGICAS DE ENFERMEDADES
PSIQUIATRICAS.
Moderadores:
DRA. CARMEN DURAN HERRERA.
DR. JOSE LUIS PARRILLA RAMIREZ
Hospital Universitario Infanta Cristina. Badajoz.

TRASTORNOS DEL MOVIMIENTO PSICOGENOS.
DR. JAVIER LOPEZ DEL VAL.
Servicio de Neurologia. Hospital clinico Universitario. Zaragoza.

PSEUDOCRISIS EPILEPTICAS.
DR. JUAN RODRIGUEZ URANGA.
Unidad de epilepsia. Instituto de especialidades neuroldgicas.
Hospital Sagrado Corazon. Sevilla.

HISTERIA, UNA PERSPECTIVA NEUROLOGICA.

DR. SANTIAGO GIMENEZ ROLDAN.

Servicio de Neurologia. Hospital Gregorio Maranén. Madrid.
Discusién.

Almuerzo. Hotel Extremadura

Asamblea General de la Sociedad Extremenia de Neurologia.



HORARIO

18.00 h | ENCEFALITIS LIMBICA NO-PARANEOPLASICA POR ANTICUER-
POS ANTI LGI1.

18.10 h | FRECUENCIA DE GENOTIPOS Y POLIMORFISMOS DE APO £ Y
SUBTIPOS DE DETERIORO COGNITIVO LEVE.

18.20 h | RELACION ENTRE EL POLIMORFISMO DE LA APOLIPOPROTEINA
E Y LA ATEROESCLEROSIS CAROTIDEA SUBCLINICA, EN PACIEN-
TES CON DETERIORO COGNITIVO LEVE.

18.30 h | EXPERIENCIA CLINICA EN PACIENTES CON ESCLEROSIS
MULTIPLE TRATADOS CON NATALIZUMAB.

18.40 h | ENFERMEDAD DE BEHCET CON AFECTACION DEL SNC. A
PROPOSITO DE 2 CASOS.

18.50 h | APRAXIA BUCOLINGUOFACIAL ASOCIADA A LESION ISQUEMICA.

19.00 h | SITUACION ACTUAL DE LOS TIEMPOS DE LATENCIA EN EL
MANEJO DEL ICTUS AGUDO EN EL AREA SANITARIA DE MERIDA

19.10 h | ESTUDIO DE LOS PACIENTES DIAGNOSTICADOS DE MUERTE
ENCEFALICA EN HOSPITAL DE MERIDA EN EL ANO 2011.

19.20 h | CEGUERA CORTICAL SECUNDARIA A INFARTO OCCIPITAL BI-
LATERAL POR HIPERTENSION INTRACRANEAL AGUDA EN PA-
CIENTE CON QUISTE COLOIDE DE III VENTRICULO.

COMUNICACIONES 19.30 h | EPISODIOS DE AIT COMO PRESENTACION DE UNA TROMBOSIS
ORALES VENOSA CEREBRAL.




18.00 h
ENCEFALITIS LIMBICA NO-PARANEOPLASICA POR ANTICUERPOS ANTI LGI1.

Autores: ML. Calle Escobar, I Gémez Bragado, T Gavilan Iglesias, G. Gamez-Leyva, JC
Portilla-Cuenca, PE Jiménez Caballero, I Casado Naranjo.

Seccion de Neurologia. Hospital San Pedro de Alcdntara. Cdceres.

Introduccién / objetivos: La encefalilitis limbica (EL) es un sindrome de diagndstico
complejo que puede ocurrir en el contexto de una enfermedad maligna o no. Su diagnéstico
precoz es esencial ya que puede mejorar con terapia autoinmune o del tumor de base.
Presentamos el caso de una EL no paraneopldsica asociada a anticuerpos (Ac) anti LGI1.

Material / metodos: Varén de 57 a., ingresado por presentar episodios multiples de sensacién
de opresién en su brazo izquierdo y postura anormal en su mano y antebrazo izquierdo
acompanado de mueca facial. Tras la realizacién de un EEG, RMN cerebral y analitica de
rutina con resultados normales, se diagnostica de distonia segmentaria y es tratado con
clonacepam 1 mg/dia. Los movimientos anormales (MA) persistieron, apareciendo un mes
después hipersomnolencia, apatia, confusiéon y pérdida de memoria. Se reingreso al paciente
y se administré levetiracetam y lacosamida sin éxito.

Resultados: Se realizaron multiples estudios analiticos en sangre y LCR con resultados
negativos. El panel de Ac onconeuronales y antineuropilo fue negativo salvo por la presencia
de Ac anti LGI1. Se administro inmunoglobulina intravenosa seguida de prednisona que se
asocié a una mejoria dramatica de los MA y del estado cognitivo.

Conclusiones: La EL por Ac anti LGI1 es una entidad recientemente descrita, cuyo interés
descansa en que dos sintomas: trastornos del suefio y multiples episodios de MA descritos
como “crisis distonicas faciobraquiales” o crisis tonicas pueden preceder el sindrome de EL,
por lo que el reconocimiento del fenotipo clinico y la inmunoterapia podrian potencialmente
prevenir la progresion del proceso.

18.10 h

FRECUENCIA DE GENOTIPOS Y POLIMORFISMOS DE APO £ Y SUBTIPOS DE
DETERIORO COGNITIVO LEVE.

Autores: J.A Fermin Marrero, RM Romero Sevilla, B Duque San Juan, T. Gavilan Iglesias,
S Romero Chala*, A Serrano Cabrera, M Gémez Gutiérrez, M. Caballero Munoz, L. Fernandez
Pereira*, I Casado Naranjo.

* Seccion de Neurologia y Seccion de Inmunologia. Hospital San Pedro de Alcantara. Cdceres.
Introduccion / objetivos: Evaluar en una cohorte de pacientes con deterioro cognitivo leve

(DCL) su genotipo APO ¢, la frecuencia de los subtipos de DCL y su asociacién con los distintos
polimorfismos de la APO .

Material / métodos: Pacientes consecutivos diagnosticados de DCL. Los subtipos de DCL:
amnésico aislado (DCL-a), amnésico multidominio (DCL-amd), no amnésico aislado (DCL-
na) y no amnésico multidominio (DCL-namd), se determinaron tras la aplicaciéon de una
bateria de test cognitivos que incluia el MMSE, evaluacion de la memoria episédica y de
trabajo, el lenguaje, la abstraccion, la velocidad de procesamiento y atencidn, la funcién
ejecutiva y capacidad visuoespacial. Se determinaron los distintos alelos del APO & mediante
la técnica INNO-LIPA.

Resultados: Se incluyeron 60 pacientes, edad media 77,08 afnos (rango: 67-88); 34 mujeres
(56,6%). Frecuencia de genotipo APO €2 6,66 %, APO €3 58,34 % y APO ¢4 35 %. Frecuencias
de los alelos de la ApoE: €3 = 0,775 4= 0,183 2= 0,041. Dieciocho pacientes (30%) presentaban
un DCL-a, 40 (66.7%) un DCL-amd y 2 (3.3%) un DCL-namd. Se observ que todos los alelos
APO ¢ se asociaban més con el DCL-amd, siendo mayor con &-3 con n=24(40%) seguido del
e-4 con n=12(20%) y luego el &-2 con n=4(6.7%), sin alcanzar significaciéon estadistica.

Conclusiones: El genotipo APO &3 fue el mas frecuente. El subtipo de DCL mas frecuente
fue el DCL-amd, observandose al igual que otras series una asociacién predominante con el
alelo e-3 seguido del -4 de la APO ¢. Estudio financiado por el ISCIIT PS09/00727.

18.20 h

RELACION ENTRE EL POLIMORFISMO DE LA APOLIPOPROTEINA E Y LA
ATEROESCLEROSIS CAROTIDEA SUBCLINICA, EN PACIENTES CON DETERIORO
COGNITIVO LEVE.

Autores: RM Romero Sevilla, J.A Fermin Marrero, A Falcén Garcia, B Duque San Juan, S
Romero Chala*, PE Jiménez Caballero, JC Portilla Cuenca, C CaAmara Hijén* ,JM Ramirez
Moreno**, I Casado Naranjo.

* Seccion de Neurologia e Inmunologia. Hospital San Pedro de Alcantara, Cdceres.
** Seccion de Neurologia, Hospital Infanta Cristina, Badajoz.

Introduccion / objetivos: Diversos estudios han evaluado de forma independiente la
asociacion entre los polimorfismos de la apolipoproteina E (ApoE), la ateromatosis carotidea
subclinica (ACS) y el Deterioro Cognitivo leve (DCL). El objetivo de este estudio es determinar
la relacién entre la ApoE y la ACS en pacientes con DCL.

Material / métodos: Estudio prospectivo, longitudinal en 60 pacientes consecutivos
diagnosticados de DCL, en los que se evaluaron las caracteristicas basales, subtipo de deterioro
cognitivo, determinacién del genotipo de la ApoE y el grosor intima - media carotideo (GIM).

Resultados: Las frecuencias de los alelos de la ApoE fueron: €¢3 = 0,775 4= 0,183 €2= 0,041.
Se dividieron en tres grupos de acuerdo al genotipo de la ApoE: E3 (¢3/e3) 58.3%, E4 (e4/e3;
e4/e4) 35%, E2 (£3/£2) 2,66%. No se encontraron diferencias estadisticamente significativas
entre los genotipos de la ApoE y el subtipo de deterioro cognitivo (p= 0,568). El nivel medio
del colesterol LDL del genotipo E2 fue de (80,75 +/- 19,7) significativamente inferior que en
el genotipo E3 y E4 (p [10,05). No hubo diferencias significativas entre el genotipo de la apoE
y los niveles de colesterol total, HDL y triglicéridos. E1 GIM carotideo no mostré diferencias
entre E3: (1,00 +/- 0,22) E4 (1,07+/-0,36) E2 (1,16 +/- 0,51) p [10,05.



Conclusiones: En nuestro estudio no se encontré relacion entre la ApoE y el GIM en pacientes
con deterioro cognitivo leve. Estudio financiado por el ISCIII PS09/00727.

18.30 h
EXPERIENCIA CLINICA EN PACIENTES CON ESCLEROSIS MULTIPLE TRATA-
DOS CON NATALIZUMAB.

Autores: Maria Martin del Viejo, Ana Maria Roa Montero, Javier Aguirre Sanchez, José
Maria Ramirez Moreno, Maria Rosa Querol Pascual, Carmen Duran Herrera.

Seccion de Neurologia, Hospital Infanta Cristina, Badajoz.

Itroduccioén / objetivos: Evaluar el beneficio y los efectos adversos del Natalizumab en
pacientes con Esclerosis Multiple.

Material / métodos: Evaluamos a 20 pacientes con EM tratados con Natalizumab. Se les
realiz6 una exploracion clinica antes y después, puntuada mediante la escala de EDSS. La
Escala de Impresién Clinica Global (CGI). Se contabilizaron los brotes antes y después del
periodo de tratamiento. Se realiz6 RM de Craneo. Ademas de los analisis de hemograma y
bioquimica, se determiné el anticuerpo anti virus JC y en algunos pacientes estudio de ADN
del virus JC mediante rt-PCR. Se preguntaron los efectos adversos.

Resultados: Todos los pacientes habian recibido previamente tratamiento inmunomodulador
y 1 (6%) también Mitoxantrona. EDSS previa fue de 5,2(1,3) y pos tratamiento de 4,9(1,7),
El estudio de ADN del virus JC fue negativo en sangre y LCR y positivo en orina en un
paciente. Los anticuerpos IgG antidC fueron positivos en 10 de los 17 realizados (65%). Solo
1(5%) paciente continuaba con actividad en resonancia. De los 20 pacientes hubo dos retiradas
del tratamiento por efectos adversos, y otras dos por falta de eficacia. Efectos adversos
frecuentes: disminucion de la Hemoglobina 6, infeccién de orina en 4, pérdida de peso en 3.

Conclusiones: Los pacientes mostraron una reduccién de brotes, mejoria en la progresion
de la enfermedad y en los parametros de resonancia al igual que en otras series. En efectos
secundarios destacar la pérdida de peso que no hemos visto resefiada en otros estudios.

1840 h
ENFERMEDAD DE BEHCET CON AFECTACION DEL SNC. A PROPOSITO DE 2
CASOS

Autores: Bejarano Parra, M (¥); Zurdo Hernandez, M(*); Torresano Andrés, M (**); Hernandez
Bayo, J.M?*(***); Gonzalez Soltero, E (*); Cueli Rincon, B(*); Castellanos Pinedo, F(¥).

* Unidad de Neurologia. ** Unidad de Reumatologia. *** S°de Radiologia. Hospital Virgen
del Puerto, Plasencia. Cdceres.

Introduccion /objetivos: La enfermedad de Behget (EB) es un trastorno inflamatorio
sistémico de base autoinmune. Suele manifestarse en forma de aftosis orogenital recurrente,
poliartritis, alteraciones cutaneas y oculares (uveitis anterior o posterior, vasculitis retiniana).
El sistema nervioso central se ve afectado entre el 5-48% casos, en diferentes series.

Material / métodos: Presentamos 2 casos de Neuro-Behget con afectaciéon de tronco cerebral
predominantemente, diagnosticados en nuestro centro (1999 y 2011) con respuesta muy
dispar a tratamiento inmunosupresor

Resultados: Caso 1: Mujer de 47 afnos. Antecedentes de aftas orales de repeticién y artralgias
no estudiadas. Presenta uveitis del ojo izquierdo seguida en los meses sucesivos de bradipsiquia,
tetraparesia, con empeoramiento clinico y de neuroimagen inexorable a pesar de megadosis
esteroideas, ciclofosfamida e infliximab. Caso 2: Vardon con diagnéstico de probable enfermedad
de Behget en 1995 (uveitis, artralgias y ulceras de repeticién) en tratamiento con ciclosporina.
En 1999 (con 45 afos) presenta cefalea, hemiparesia derecha, disartria, disfagia y afectacién
de VI par craneal derecho. La RMN muestra una lesién en protuberancia izquierda. Presenta
respuesta favorable a metilprednisolona. Estable hasta 2002, que sufre 2° episodio de afectacién
de tronco cerebral con secuelas de tetraparesia de predominio izquierdo. En tratamiento con
clorambucil y dosis bajas de prednisona hasta 2008. No ha vuelto a presentar nuevos episodios
y mantiene secuelas estables.

Conclusiones: El Neuro-Behcet presenta en general uno de estos patrones: 1) Meningoen-
cefalitis; 2) compromiso de tronco cerebral; 3) infarto cerebral; 4) HTIC secundaria a trombosis
venosa. El compromiso parenquimatoso (80% casos), especialmente de tronco, diencéfalo y
ganglios basales (como el caso de nuestros 2 pacientes) es de mal prondstico. La afectacién
no parenquimatosa o vasculo-Behget presenta en general mejor prondstico.

18.50 h
APRAXIA BUCOLINGUOFACIAL ASOCIADA A LESION ISQUEMICA.

Autores: Bernardo Cueli Rincén, Martin Zurdo Hernandez, Beatriz Rodriguez Funez,
Macarena Bejarano Parra, Esther Gonzalez Soltero, Fernando Castellanos Pinedo.

Unidad de Neurologia, Hospital Virgen del Puerto, Plasencia.

Introduccion /objetivos: La apraxia bucolinguofacial se define como la dificultad para
realizar movimientos voluntarios de los musculos de la laringe, faringe, lengua, labios y
mejillas. Se asocia habitualmente con lesiones en la insula y a veces en el opérculo frontal
y central izquierdos. Puede confundirse con alteraciones psicégenas del habla y deglucion.

Material / métodos: Varén de 51 anos, fumador, diabético e hipertenso, diestro, que consulté
por dificultad para sacar la lengua o movilizarla al ordenarselo, de soplar y hacer una mueca
junto con disatria importante de inicio ictal. En la exploracién destacaba la presencia de
disociacién automatico-voluntaria de la motilidad facial.

Resultados: En los exdmenes realizados destaco la presencia en la resonancia magnética
(IRM) craneal de un infarto reciente insular derecho, obstruccién completa carotidea izquierda
y estenosis del 50% derecha en el duplex que no se confirmaron en angioTAC posterior.

Conclusiones: Este trastorno puede relacionarse con lesiones contralaterales a la esperada,
y debe tenerse presente en el diagnostico diferencial de los trastornos psicégenos del habla
y deglucion.



19.00 h
SITUACION ACTUAL DE LOS TIEMPOS DE LATENCIA EN EL MANEJO DEL
ICTUS AGUDO EN EL AREA SANITARIA DE MERIDA.

Autores: Ramirez Manchén, V.; Pérez de Colosia, V.; Sanz Forcallo, FdJ; Velicia Mata R.;
Marcos Toledano, M.; Sanz de la Torre, J.C.

Seccién de Neurologia del Hospital de Mérida, Badajoz.

Introduccién / objetivos: El ictus supone una de la primeras causas de muerte en el mundo
occidental y la primera causa de incapacidad en adultos. Su prondstico y tratamiento han
mejorado en los Gltimos afos, sobre todo con el ingreso en unidades de ictus y la practica de
la trombolisis. El objetivo del estudio es conocer la situacién actual de los tiempos de latencia
en la atencién generalista y especializada de los pacientes con ictus del area.

Material / métodos: Se han considerado los pacientes valorados en la Seccién de Neurologia
a lo largo del ano 2011. La recopilaciéon de datos se inicié de forma prospectiva el 1/8/2011.
Los datos previos se han obtenido del archivo Jara y/o de la historia clinica.

Resultados: De un total de 780 pacientes ingresados en Neurologia, 166 pacientes sufrieron
un ictus: 157 procedieron de Urgencias , 7 trasladados de otras areas y 2 ingresados desde
consultas. Ademas 10 pacientes fueron valorados en interconsultas. De los pacientes ingresados
desde Urgencias, el 81.5% fueron ictus isquémicos, el 56.7% hombres y la edad media 72.44
anos. Los tiempos de latencias fueron conocidos en 87 de estos pacientes, siendo el tiempo
medio desde el inicio de los sintomas hasta la llegada a Urgencias de 6:44 horas y el de ser
atendidos por Neurologia de 29:56 horas. En las primeras 4.5 horas llegaron a Urgencias 61
pacientes sin embargo sélo 3 fueron vistos por el neurdlogo en ese tiempo, 2 de ellos recibieron
tratamiento trombolitico iv.

Conclusiones: Una gran proporcién de los pacientes no recibieron atencién especializada
en tiempo adecuado. Solamente el 3.4% fueron atendidos por el neur6logo en las primeras
4.5 horas mientras que el 70.1% de los pacientes llegaron al hospital en ese tiempo.

19.10 h
ESTUDIO DE LOS PACIENTES DIAGNOSTICADOS DE MUERTE ENCEFALICA
EN HOSPITAL DE MERIDA EN EL ANO 2011.

Autores: Isabel Maria Pefia Luna*, Guadalupe Borge Rodriguez*, Victor Pérez de Colosia
Rama**, Victoria Ramirez Manchon**, Rosa Velicia Mata **, M* Mar Marcos Toledano**,
Javier Sanz de Forcallo**.

* Servicio de Medicina Intensiva. **Seccion de Neurologia. Hospital de Mérida, Badajoz.

Introduccion /objetivos: La muerte encefdlica (ME) consiste en el cese irreversible en las
funciones del encéfalo y es sinénimo de muerte del individuo. Uno de los mecanismos de
produccidn es el cese de la respiracion y el latido cardiaco por una lesion primaria encefélica.
Espana es lider mundial en trasplantes y la mayoria de los érganos provienen de donantes

en ME. El hospital de Mérida esta capacitado para la extraccion de érganos. El real decreto
2070/1999 que regula lo anterior establece que el certificado de muerte encefélica debe ser
firmado por 3 médicos entre los que debe encontrarse un neurélogo o un neurocirujano y el
jefe de servicio de la unidad en que esté ingresado el paciente, habitualmente la UCI.

Material / métodos: Revision de datos de los 8 pacientes diagnosticados de muerte encefalica
en nuestro hospital en el afio 2011.

Resultados: Etiologias de la ME: Cinco hemorragias intraparenquimatosas (3 supratentoriales
y 2 infratentoriales), una hemorragia subaracnoidea, un hematoma subdural traumaético y
una encefalopatia anéxica. Todos salvo uno fueron donantes de érganos.

Conclusiones: Segun datos de la ONT del afio 2011 hubo en Extremadura 38 donantes de
organos. El hospital de Mérida habria contribuido con 7, el 18,4% de los mismos.

19.20 h

CEGUERA CORTICAL SECUNDARIA A INFARTO OCCIPITAL BILATERAL POR
HIPERTENSION INTRACRANEAL AGUDA EN PACIENTE CON QUISTE COLOIDE
DE III VENTRICULO.

Autores: Gilete Tejero, Ignacio Javier; Mata Gémez, Jacinto; Fernandez Portales, Ignacio;
Cabezudo Artero, J.M; Malca Balcazar, John Fernando; Royano Sanchez, Manuel.

Servicio de Neurocirugia del Hospital Infanta Cristina. Badajoz.

Introduccion /objetivos: Los quistes coloides son lesiones benignas y en su mayoria
asintomadticas que se localizan predominantemente a nivel de III ventriculo. Presentamos
el caso de un paciente con quiste coloide de III ventriculo con ceguera cortical por infarto
occipital bilateral tras bloqueo de la circulacién de LCR.

Material / métodos: Paciente: Varén de 33 afos con cuadro de cefalea progresiva de 2
semanas, vomitos y fotofobia. ElI TC craneal de ingreso muestra diltacion de los ventriculos
laterales. El paciente sufre brusco deterioro del GCS hasta 3 puntos, y parada respiratoria,
procediéndose a colocacion de drenaje ventricular externo con mejoria progresiva del nivel
de conciencia. En la exploracion posterior se evidencié amaurosis completa bilateral. Las
pruebas de imagen tras el deterioro muestran quiste coloide a nivel de III ventriculo e isquemia
occipital bilateral. El tumor es resecado mediante ventriculostomia endoscépica, con mejoria
visual parcial en el momento actual.

Resultados: El infarto occipital puede producirse por compresién de la arteria cerebral
posterior secundaria a la herniacién transtentorial fruto de lesiones que provocan rapidos
incrementos de la PIC de manera que no se permite el desarrollo de mecanismos de
compensacion. No existe, anterior a nuestro caso, ningain caso descrito en la literatura de
ceguera cortical producida por quistes coloides.



Conclusiones: La ceguera cortical por infarto bilateral de territorio de cerebral posterior
es una entidad bien conocida, pero muy improbable en lesiones tumorales como los quistes
coloides. Dichas lesiones, aun histolégicamente benignas deben ser controladas estrechamente
dada la posibilidad de un bloqueo ventricular y elevada morbimortalidad.

19.30 h
EPISODIOS DE AIT COMO PRESENTACION DE UNA TROMBOSIS VENOSA
CEREBRAL.

Autores: Tena Mora DM*, Vicente L**, Ferndndez V **, Lacal A **, Megias A **, Galvez
N *** y Luque MJ **

* Neurologia. ** Medicina interna. *** Geriatria.
Hospital Siberia Serena. Talarrubias, Badajoz.

Introduccion /objetivos: La trombosis venosa cerebral (TVC) provoca varios sindromes
clinicos segun su topografia. El1 AIT estd poco descrito como debut clinico. Por otro lado se
han descrito casos aislados atribuibles a sindrome anémico ferropénico. Describimos el caso
de una mujer con AIT como presentacién de una TVC asociada a anemia ferropénica.

Material / métodos: Ingresa por 5 episodios de 6-10 minutos de duracién consistentes en
disartria, paresia facial y hemiparesia derecha. Antecendentes: Rankin 1. Fumadora 2
paquetes/dia, apendicectomizada e intervenida de pélipo rectal. No tomaba tratamiento
alguno previo al ingreso. Durante su estancia en planta sufre 2 nuevos episodios similares.
Entre los ellos quedaba asintomatica. En base a los datos clinicos, exploratorios y pruebas
complementarias se descartan otros cuadros clinicos sindréomicos que remeden AIT.

Resultados: Se procede a estudio etioldgico basico, se le realiza resonancia cerebral que
muestra signos compatibles con trombosis del seno longitudinal superior y seno transverso
derecho. Se trata con heparina sédica y posteriormente anticoagulacién oral. Se procede al
estudio etioldgico especifico que fue normal salvo por la presencia de anemia ferropénica. En
afno y medio de seguimiento no ha vuelto a sufrir nuevos eventos clinicos, incluso tras retirada
del tratamiento anticoagulante.

Conclusiones: En todo paciente con AIT se deberia descartar la TVC como causa etiolédgica,
mediante la realizacién de resonancia cerebral preferiblemente en combinacién con angiore-
sonancia venosa.

SECRETARIA TECNICA

4
W

OREXCO

ORGANIZACION
EXTREMENA
DE CONGRESOS

Avda. Paris, 77 - 1°° S
10.005 CACERES
tifno. Q27 629 404
fax 927 239 509
orexco@orexco.net
Www.orexco.net



