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COMUNICACIONES ORALES

O1.

Polimorfismo APO-E y 
hemorragia intracraneal. 
Estudio observacional en 
pacientes ingresados en el 
Hospital Universitario de Cabueñes

M. Fáñez Kertelj a, A. Pérez Piñeiro a,  
E. Álvarez Fernández a, S. Miranda Méndez a, 
C. Martínez Rodríguez a, S.M. Flórez Pico a, 
I. Casado Menéndez a, C.J. Pecharromán 
del Cura a, M.V. Álvarez Martínez b,  
D.M. Solar Sánchez a, M.T. Temprano 
Fernández a 
a Servicio de Neurología. Hospital Universitario 
de Cabueñes. b Laboratorio de Genética. 
Hospital Universitario Central de Asturias.

Introducción. En los últimos años se 
insiste mucho en el papel de factores 
genéticos en el desarrollo de hemo-
rragia intracraneal. Se han dado a co-
nocer numerosos estudios que inves-
tigan la asociación entre polimorfismos 
genéticos y el riesgo de hemorragia 
intracraneal, entre ellos el genotipo 
APO-E. Pacientes y métodos. Hemos 
realizado un estudio observacional en 
pacientes ingresados en nuestro cen-
tro con diagnóstico de hemorragia in-
tracraneal entre febrero de 2016 y fe-
brero de 2018, con el objetivo de va-
lorar una posible asociación entre el 
genotipo APO-E y otros factores como 
el tipo de hemorragia, fracciones lipí-
dicas circulantes, evolución clínica y 
grado de discapacidad al alta, entre 
otros. Resultados. Valoramos un total 
de 118 pacientes (con 14 casos perdi-
dos), siendo un 49% hemorragia in-
tracraneal no lobar, y un 51%, lobar. 
Media de edad de 77,3 años (rango: 
44-97 años), con predominio mascu-

lino (61,5%) y media de mRS previo 
de 1,09. De ellos, un 14,4% presenta-
ron recurrencia de hemorragia y has-
ta un 16% mostró extensión del he-
matoma en control de imagen. La 
media de mRS al alta fue de 3,64. 
Conclusión. Presentamos los datos pre-
liminares extraídos de nuestro estu-
dio, que actualmente están sujetos a 
un tamaño muestral reducido, por lo 
que extraer conclusiones definitivas 
resulta complicado, si bien es intere-
sante su comparación con los datos 
de estudios publicados. En las publi-
caciones se sugiere que la presencia 
de un alelo ε4 del genotipo APO-E su-
pone mayor riesgo para hemorragia 
intracraneal lobar y se ha comunica-
do que portadores del alelo ε2 tienen 
mayor riesgo de expansión del hema-
toma. Además, el polimorfismo en 
APO-E desempeña un papel en la dis-
tribución de los niveles plasmáticos de 
lípidos.

O2.

Tratamiento endovascular del 
ictus agudo por oclusión de 
arteria carótida interna cervical. 
Experiencia en el Hospital 
Universitario Central de Asturias

S. Fernández Menéndez a, D. Larrosa 
Campo a, A. García Rúa a, E. Morales 
Deza b, E. Murias Quintana b, P. Vega 
Valdés b, S. Calleja Puerta a

a Servicio de Neurología. b Servicio de 
Radiología. Hospital Universitario Central 
de Asturias.

Introducción. El tratamiento endovas-
cular del ictus isquémico agudo está 
bien establecido. Sin embargo, el tra-
tamiento de los originados por una 
oclusión de la arteria carótida interna 
cervical aún puede considerarse más 

controvertido en base a una menor 
evidencia científica. Pacientes y mé-
todos. Estudio descriptivo observacio-
nal de pacientes ingresados en el Hos-
pital Universitario Central de Asturias 
que sufren un ictus isquémico debido 
a obstrucción de la arteria carótida in-
terna cervical aguda y que fueron tra-
tados con procedimiento endovascu-
lar. Se recogen múltiples variables de 
la historia clínica y se analiza el pro-
nóstico a los tres meses y los efectos 
secundarios. Resultados. Se obtuvie-
ron datos de 113 pacientes. El análisis 
descriptivo de los 100 pacientes con 
hora de inicio conocida muestra que 
son principalmente hombres (76%), 
con una edad media de 67,72 ± 8,67 
años y un 45% de antecedentes car-
diovasculares. Se consiguió recanali-
zación en el 88% de los pacientes y un 
13% sufrió una hemorragia intracra-
neal clínicamente significativa. A los 
tres meses, un 44% tenían una buena 
situación funcional (mRS: 0-2). En re-
lación a un buen pronóstico, el análi-
sis univariante mostró diversas varia-
bles relacionadas, pero sólo tres se 
mantienen en el análisis multivarian-
te: cardiopatía isquémica, NIHSS ba-
sal y tiempo de inicio-recanalización. 
Conclusión. En nuestra experiencia, el 
tratamiento endovascular consigue 
elevar de manera clara las tasas de 
pacientes con buen pronóstico funcio-
nal, aunque pese a ello, menos de la 
mitad de los pacientes tienen buen 
pronóstico funcional a los tres meses. 
El tiempo de evolución, la gravedad 
clínica y el antecedente de cardiopa-
tía isquémica son variables indepen-
dientes de pronóstico funcional.

O3.

Tratamiento endovascular  
del ictus isquémico agudo 
desde una perspectiva de sexo

E. Ameijide Sanluis a, E. López-Cancio 
Martínez a, P. Siso García a, P. Suárez 
Santos a, M. Castañón Apilánez a, A. García 
Rúa a, D. Fuentes Castañón a, A.I. Pérez 
Álvarez a, E. Murias Quintana b, P. Vega 
Valdés b, E. Morales Deza b, D. Larrosa 
Campo a, M. Rico Santos b, M. González 
Delgado a, L. Benavente Fernández a,  
S. Calleja Puerta a

a Servicio de Neurologia. b Servicio de 
Radiología. Hospital Universitario Central 
de Asturias.

Introducción. El ictus constituye un pro-
blema de salud pública de primera 
magnitud, siendo la primera causa de 
mortalidad femenina en España. Es-
tudios previos han analizado diferen-
tes aspectos de sexo en relación con 
el ictus, obviando en general su abor-
daje en la fase aguda. Pacientes y 
métodos. Se ha analizado la influen-
cia del sexo en las características del 
ictus, manejo pre e intrahospitalario y 
pronóstico en una cohorte de 225 pa-
cientes (92 mujeres y 133 varones) so-
metidos a tratamiento endovascular 
en el Hospital Universitario Central de 
Asturias durante los años 2016-2017. 
Resultados. La edad media fue lige
ramente superior en mujeres (69,6 
frente a 66,8 años). No se observaron 
diferencias significativas en la puntua-
ción NIHSS inicial ni al alta, adminis-
tración previa de activador del plasmi-
nógeno tisular recombinante, tiempos 
analizados, TICI final ni transforma-
ción hemorrágica sintomática. La mor-
talidad intrahospitalaria fue similar en 
ambos grupos. Los varones presenta-
ban una incidencia significativamente 
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superior de tabaquismo y enolismo, 
mientras que las mujeres tenían más 
frecuentemente antecedentes de ic-
tus y tratamiento anticoagulante. Res-
pecto a la etiología, fueron significati-
vamente más frecuentes los ictus ate-
rotrombóticos en los varones e inde-
terminados en mujeres. Las mujeres 
alcanzaron con menos frecuencia in-
dependencia funcional a los tres me-
ses (mRS ≤ 2): 41% frente a 56,1%. En 
el análisis crudo de regresión logísti-
ca, el sexo femenino se comportó co-
mo factor de riesgo de mal pronóstico 
(mRS > 2), aunque perdió significa-
ción tras ajustar el modelo por edad. 
Conclusión. Se han observado dife-
rencias significativas en la prevalencia 
de algunos factores de riesgo y en la 
etiología del ictus. No se hallaron di-
ferencias en el manejo pre e intrahos-
pitalario y el pronóstico fue similar en 
ambos sexos.

O4.

Foramen oval permeable e 
ictus criptogénico en el Hospital 
Universitario de Cabueñes

A. Pérez Piñeiro, M. Fáñez Kertelj,  
E. Álvarez Fernández, S. Miranda Méndez, 
I. Casado Menéndez, D.M. Solar Sánchez, 
M.T. Temprano Fernández

Servicio de Neurología.  
Hospital Universitario de Cabueñes.

Objetivo. Estudiar el pronóstico de pa-
cientes con foramen oval permeable 
(FOP) e ictus criptogénico. Pacientes 
y métodos. Hemos realizado un estu-
dio observacional retrospectivo de pa-
cientes con ictus criptogénico y FOP en 
nuestro centro. Resultados. Los datos 
obtenidos son congruentes con los 
previamente descritos; un porcentaje 
elevado presenta una disfunción neu-
rológica leve-moderada al ingreso, lo 
que en parte condiciona una baja ta-
sa de pacientes que precisan trata-
miento recanalizador en el momento 
agudo, un pronóstico funcional bue-
no y una tasa de recurrencia ictal ba-
ja. Conclusión. El mecanismo cripto-
génico representa el 10-40% de todos 
los ictus isquémicos. En comparación 
con otras etiologías, presentan défi-
cits neurológicos menos graves, me-
nor discapacidad final y menor morta-

lidad. Las dos causas más frecuentes 
de ictus criptogénico son la fibrilación 
auricular silente y la embolia paradó-
jica, relacionada con el FOP. El FOP 
aparece en el 25% de la población ge-
neral y en la mitad de los pacientes 
con ictus criptogénico. La escala ROPE 
(Risk of Paradoxical Embolism) pro-
porciona información sobre el grado 
de causalidad entre la presencia de 
FOP e ictus, de manera que una pun-
tuación elevada sugiere que es el me-
canismo más probable. Las guías ac-
tuales recomiendan tratamiento an-
tiagregante como primera elección 
en pacientes con ictus criptogénico y 
FOP, en ausencia de otra indicación pa
ra anticoagulación. Según los últimos 
estudios, el cierre endovascular del 
FOP podría disminuir la frecuencia de 
recurrencia ictal, aunque en un gran 
número de estudios previos no fue su-
perior al tratamiento médico, por lo 
que las últimas guías publicadas aún 
no contemplan este tratamiento co-
mo primera opción terapéutica.

O5.

Tratamiento anticoagulante oral 
previo en pacientes sometidos 
a trombectomía mecánica

M. Castañón Apilánez a, D. Fuentes 
Castañón a, E. Ameijide Sanluis a, P. Suárez 
Santos a, P. Siso García a, A. García Rúa a, 
P. Vega Valdés a, E. Murias Quintana a, 
E. Morales Deza b, D. Larrosa Campo a, 
M. Rico Santos a, M. González Delgado a, 
L. Benavente Fernández a, E. López-Cancio 
Martínez a, S. Calleja Puerta a

a Servicio de Neurología. b Servicio de 
Radiología. Hospital Universitario Central 
de Asturias.

Introducción. La terapia anticoagulan-
te previa en el ictus agudo podría con-
dicionar un peor pronóstico en los pa-
cientes sometidos a trombectomía. 
Quisimos evaluar la evolución de los 
pacientes tratados en nuestro centro. 
Pacientes y métodos. Desde el 1 de 
enero de 2016 al 31 de diciembre de 
2017 se sometieron a trombectomía 
mecánica 225 pacientes, 37 de los cua-
les estaban anticoagulados en el mo-
mento del ictus (16,9%): 25 con anti-
vitamina K y 12 con anticoagulantes 
de acción directa. Resultados. Los pa-

cientes anticoagulados eran significa-
tivamente mayores, más frecuente-
mente mujeres y tenían con más fre-
cuencia antecedente de fibrilación au-
ricular, diabetes, hipertensión arterial, 
cardiopatía isquémica e ictus previo, 
comparados con los no anticoagula-
dos. El mRS basal = 0 fue menos fre-
cuente en los anticoagulados. No se 
observaron diferencias significativas 
en la NIHSS inicial, arteria ocluida, nú-
mero de pases de stentriever, porcen-
taje de recanalización completa ni uso 
de anestesia general. El porcentaje de 
hemorragia sintomática fue similar: 
7,3% en no anticoagulados, 8,7% en 
tratados con antivitamina K y 8,3% 
en tratados con anticoagulantes de ac-
ción directa. La mortalidad intrahospi-
talaria fue ligeramente superior en los 
anticoagulados (18,9% frente a 8,6%; 
p = 0,06) y el mRS > 2 a los tres me-
ses (mal pronóstico) fue significativa-
mente superior en los anticoagulados 
(75% frente a 45,5%; p = 0,002). En 
el análisis de regresión logística ajus-
tado por edad, mRS previo, factores 
de riesgo vascular y NIHSS basal, la 
anticoagulación previa no se compor-
tó como un factor independiente pre-
dictor de mal pronóstico. Conclusión. 
Los peores resultados observados en los 
pacientes anticoagulados se explican 
por las diferencias en las características 
basales, pero no por una mayor tasa 
de complicaciones hemorrágicas.

O6.

Evolución clínica y radiológica 
de cavernomatosis familiar

J.M. Terrero Rodríguez, M. Arias Rodríguez, 
J. Fernández Fernández, J. Peña Martínez, 
D. Ferreiro Martín, F.J. Zurro Hernández, 
J.A. Vidal Sánchez, E. Fernández Fernández

Servicio de Neurología.  
Hospital Universitario San Agustín.

Introducción. Los cavernomas son le-
siones vasculares, moruladas, forma-
das por agrupaciones de capilares sin 
tejido neural entre ellos. Existen for-
mas familiares autosómicas dominan-
tes en las que las lesiones son múlti-
ples y con tendencia a la progresión. 
Objetivo. Se revisan estudios de ima-
gen mediante resonancia magnética 
craneal de dos pacientes de una fami-

lia con cavernomatosis y se valora la 
progresión de las lesiones en los estu-
dios de imagen y la evolución clínica. 
Casos clínicos. Familia con cavernoma-
tosis familiar secundaria a mutación 
del gen KRIT1, variante c.1114C>T, con 
atención especial a dos de sus miem-
bros, en los que se ha realizado segui-
miento mediante estudios de reso-
nancia magnética. En ambos casos 
(varón de 29 y mujer de 62 años al 
diagnóstico) se demuestra progresión 
de las lesiones. El paciente varón pre-
sentó incremento del tamaño de una 
de las lesiones (de 8 a 18 mm en un 
año de evolución). El segundo caso 
mostró nuevas lesiones y el crecimien-
to de éstas (seguimiento de cuatro 
años). Ambos precisaron tratamiento 
quirúrgico de algunas de las lesiones. 
Conclusión. La cavernomatosis fami-
liar, aunque infrecuente, es una enfer-
medad en muchas ocasiones de curso 
progresivo; los pacientes presentan 
nuevas lesiones o el crecimiento de 
las previas, por lo que es necesario un 
seguimiento activo de los casos.

O7.

Tratamiento endovascular  
del ictus isquémico agudo  
en pacientes octogenarios

A. García Rúa a, E. López-Cancio Martínez a, 
M. Castañón Apilánez a, D. Fuentes 
Castañón a, P. Siso García a, P. Suárez 
Santos a, E. Ameijide Sanluis a, D. Larrosa 
Campo a, M. Rico Santos a, M. González 
Delgado a, L. Benavente Fernández a,  
E. Morales Deza b, E. Murias Quintana b, 
P. Vega Valdés b, S. Calleja Puerta b

a Servicio de Neurología. b Servicio de 
Radiología. Hospital Universitario Central 
de Asturias.

Introducción. Actualmente, las guías 
contemplan el tratamiento endovas-
cular en el ictus agudo en pacientes 
seleccionados mayores de 80 años. 
Objetivo. Evaluar si existen diferen-
cias en las características basales y los 
resultados del tratamiento entre los 
pacientes mayores y menores de 80 
años tratados en nuestro centro. Pa-
cientes y métodos. Desde el 1 de ene-
ro de 2016 al 31 de diciembre de 2017 
se realizaron en el Hospital Universita-
rio Central de Asturias 224 tratamien-
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tos endovasculares (21 en pacientes 
> 80 años y 203 en pacientes ≤ 80 
años). Resultados. Los pacientes ma-
yores de 80 años tenían similar distri-
bución de sexo y de factores de riesgo 
vascular que el otro grupo (a excep-
ción del tabaquismo y enolismo, más 
prevalentes en pacientes ≤ 80 años). 
El porcentaje de mRS ≤ 2 basal fue si-
milar en ambos grupos. El ASPECTS 
basal fue ligeramente superior en los 
mayores de 80 años (mediana: 10 
frente a 9; p = 0,06). Los ictus hemis-
féricos izquierdos estaban más repre-
sentados entre los mayores de 80 
años (76,2% frente a 52,7%) y la etio-
logía TOAST fue similar en ambos gru-
pos. No hubo diferencias en la pun-
tuación NIHSS inicial, en la arteria in-
tracraneal ocluida, en la modalidad 
de tratamiento (rTPA endovenoso pre-
vio) ni en los tiempos analizados (puer-
ta-neuroimagen, puerta-aguja, puer-
ta-ingle, tiempo hasta la recanaliza-
ción), TICI final, uso de anestesia ge-
neral o transformación hemorrágica 
sintomática. La mortalidad intrahos-
pitalaria fue similar en ambos grupos. 
La NIHSS y el mRS al alta fueron simi-
lares, si bien el porcentaje de mRS > 2 
fue superior en los mayores de 80 años 
(71,4% frente a 52,5%; p = 0,07). 
Conclusión. El tratamiento endovas-
cular en octogenarios parece seguro y 
eficaz en base a los resultados de esta 
serie.

O8.

Isquemia medular a través  
de resonancia magnética 
mediante secuencia de difusión: 
serie de seis casos

P. Siso García a, L. Benavente Fernández a, 
D. Fuentes Castañón a, P. Suárez Santos a, 
A. García Rúa a, E. Ameijide Sanluis a, 
M. Castañón Apilánez a, J. Peña Suárez b,  
E. Santamarta Liébana b, A. Sáiz Ayala b, 
S. Fernández Menéndez a, M. Menéndez 
González a, S. Calleja Puerta a

a Servicio de Neurología. b Servicio de 
Radiología. Hospital Universitario Central 
de Asturias.

Introducción. El infarto medular cons-
tituye el 1% de los ictus, siendo más 
frecuente en la zona dorsal y en el te-
rritorio de la arteria espinal anterior. 

En la mayoría de los casos son una 
complicación de procedimientos aór-
ticos, y entre los espontáneos, más 
del 50% quedan como criptogénicos. 
El diagnóstico etiológico de la mielo-
patía constituye un auténtico reto, en 
el que las secuencias de difusión (DWI) 
mediante resonancia magnética pue-
den resultar determinantes. Pacien-
tes y métodos. Se analiza una serie 
de seis pacientes con isquemia medu-
lar confirmada mediante resonancia 
magnética. En todos se han realizado 
secuencias DWI y en cinco se dispone 
de dos o más estudios seriados que 
permiten analizar la evolución de los 
hallazgos radiológicos. Serie de tres 
hombres y tres mujeres, con una edad 
media de 51,8 años. Todos presenta-
ron infarto en el territorio de la arteria 
espinal anterior (cuatro dorsal, uno 
cervical y uno en el cono medular). La 
DWI fue negativa en las primeras 24 
horas, presentando restricción a par-
tir de ese momento, que persiste al 
menos durante tres semanas. La clíni-
ca se instauró entre 1-72 horas y la 
evolución funcional de los pacientes 
fue variada, sin estar modulada apa-
rentemente por los tratamientos ins-
taurados. Conclusión. Cabe insistir en 
la relevancia de las secuencias DWI 
para el diagnóstico de isquemia me-
dular y subrayar que la evolución tem-
poral de la imagen en difusión pre-
senta un patrón muy distinto al de los 
infartos cerebrales; tarda en instau-
rarse más de 24 horas y persiste tras 
tres semanas, siendo a su vez la se-
cuencia más específica para el diag-
nóstico de isquemia.

O9.

Valoración de la atrofia cerebral 
en esclerosis múltiple mediante 
medidas bidimensionales del 
cuerpo calloso

A.I. Pérez Álvarez, P. Suárez Santos,  
E. Ameijide Sanluis, M. Castañón Apilánez, 
A. García Rúa, W.J. Villafani Echazú,  
M. González Delgado, P. Oliva Nacarino

Servicio de Neurología.  
Hospital Universitario Central de Asturias.

Introducción. La esclerosis múltiple se 
caracteriza en su evolución por el de-
sarrollo de atrofia cerebral. Su moni-

torización resulta de interés para eva-
luar la respuesta al tratamiento, sien-
do de elección los análisis volumétri-
cos cerebrales, actualmente confina-
dos al ámbito de la investigación. 
Objetivo. Analizar el índice de cuerpo 
calloso (ICC) como una posible alter-
nativa a los métodos basados en la 
segmentación cerebral. Sujetos y mé-
todos. Se seleccionan 113 pacientes 
con enfermedades desmielinizantes de 
reciente diagnóstico (90 con esclero-
sis múltiple remitente recurrente, 7 con 
formas primarias progresivas, 13 con 
síndromes desmielinizantes aislados y 
3 con síndromes radiológicos aislados) 
y se calcula el ICC en su primer estudio 
de resonancia magnética cerebral, así 
como en 101 controles sanos. Las se-
cuencias de los pacientes se someten 
a análisis volumétrico mediante el 
programa MSmetrix y se emplea SPSS 
para el cálculo estadístico. Resulta-
dos. El valor medio de ICC es de 0,378 
en pacientes y 0,411 en controles, sien-
do la diferencia estadísticamente sig-
nificativa (p = 0,007). A su vez, el ICC 
muestra una correlación estadística-
mente significativa con el volumen 
cerebral (p < 0,001; r = 0,44) y con la 
carga lesional en secuencia FLAIR (p < 
0,001; r = –0,52), mientras que no se 
demuestra asociación con el volumen 
de la sustancia gris (p = 0,058) ni con 
el volumen de lesiones captantes de 
gadolinio (p = 0,229). Conclusión. El 
ICC muestra atrofia en los estadios ini-
ciales de las enfermedades desmieli-
nizantes y se relaciona con el volumen 
cerebral global obtenido mediante 
técnicas volumétricas, por lo que pue-
de constituir una alternativa de rápi-
do y sencillo cálculo.

PÓSTERS

P1.

Complicaciones neurológicas 
asociadas al virus influenza: 
encefalitis/encefalopatía  
por virus influenza B

M. Castañón Apilánez, A. García Rúa, 
P. Siso García, E. Ameijide Sanluis,  
D. Fuentes Castañón, P. Suárez Santos, 
A.I. Pérez Álvarez, G. Morís de la Tassa

Servicio de Neurología.  
Hospital Universitario Central de Asturias.

Introducción. El virus influenza se re-
laciona con distintos síndromes neu-
rológicos, entre los que se incluyen 
las encefalitis y encefalopatías asocia-
das a influenza. Se describen seis ca-
sos de encefalitis y encefalopatías 
asociadas a influenza durante la últi-
ma epidemia gripal. Pacientes y mé-
todos. Revisión retrospectiva de todos 
los pacientes con diagnóstico de in-
fección por influenza durante la últi-
ma epidemia gripal (noviembre de 
2017 a febrero de 2018), que presen-
taron focalidad neurológica o un cua-
dro sugestivo de encefalopatía. Se ex-
cluyeron aquellos casos en los que no 
se disponía de análisis de líquido cefa-
lorraquídeo. Resultados. Un total de 
seis pacientes fueron incluidos. La 
edad media de presentación fue de 
71,3 años (rango: 51-88 años). Cuatro 
habían recibido vacunación antigripal 
previa. En cuanto a la forma de pre-
sentación clínica, todos presentaban 
fiebre junto con confusión y agitación 
intensas. Tres casos comenzaron ade-
más con una afasia, y uno de ellos con 
crisis convulsivas. En todos los casos 
se obtuvo un exudado nasofaríngeo 
positivo para influenza B. El líquido ce-
falorraquídeo fue patológico única-
mente en un paciente (proteínas: 372 
mg/dL). En todos se disponía de reso-
nancia magnética, que mostró altera-
ciones en tres pacientes, con hallaz-
gos diversos. Los seis recibieron trata-
miento con oseltamivir. La clínica se 
resolvió completamente en tres pa-
cientes, dos presentaron una afasia 
leve como secuela y se registró un fa-
llecimiento. Conclusión. Puesto que los 
estudios iniciales pueden ser inespecí-
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ficos, la encefalitis y encefalopatía aso-
ciada a influenza es una entidad de di-
fícil diagnóstico. Por ello, el cuadro clí-
nico y el contexto epidemiológico son 
fundamentales para sospecharla. La 
patogenia y el tratamiento de esta 
patología aún se desconocen y conti-
núan siendo motivo de investigación.

P2.

Neurofibromatosis tipo 1  
y síndrome moya-moya,  
una relación infrecuente

E. Álvarez Fernández, M. Fáñez Kertelj, 
A. Pérez Piñeiro, S. Miranda Méndez, 
S.M. Flórez Pico, D.M. Solar Sánchez, 
M.T. Temprano Fernández

Servicio de Neurología.  
Hospital Universitario de Cabueñes.

Caso clínico. Mujer de 46 años, diag-
nosticada de neurofibromatosis tipo 1, 
que presenta clínica de cefalea de 24 
horas de evolución y posterior descen-
so del nivel de conciencia. Al estímulo 
algésico presenta flexión con ambos 
miembros inferiores y extensión con 
los superiores, con un ligero retraso en 
el hemicuerpo izquierdo. Analítica san-
guínea: sin hallazgos. Radiografía de 
tórax: signos de broncoaspiración. TC 
cerebral: hemorragia subaracnoidea 
silviana derecha y perimesencefálica 
convertida tetraventricular y ventricu-
lomegalia con signos de hidrocefalia 
activa. Estudio angiográfico cerebral: 
probable síndrome moya-moya con 
oclusión de la arteria carótida interna 
supraclinoidea izquierda. Ante la ima-
gen en la TC se decide una interven-
ción neuroquirúrgicade urgencia para 
la colocación de un drenaje ventricular 
externo. Conclusión. La neurofibroma-
tosis tipo 1 es una enfermedad neuro-
cutánea hereditaria autosómica do-
minante que se caracteriza por man-
chas ‘café con leche’, pecas axilares e 
inguinales, neurofibromas y nódulos 
de Lisch. El síndrome moya-moya es 
una entidad infrecuente y resulta me-
nos frecuente aún su asociación con 
la neurofibromatosis. Se caracteriza 
por la estenosis progresiva de las ar-
terias carótidas internas y sus ramas 
principales (en nuestra paciente, con 
afectación unilateral), con posterior 
desarrollo de una red de vasos colate-

rales con paredes frágiles que en la 
angiografía aparecen como volutas de 
humo. En edades pediátricas se pre-
senta con ictus isquémico, mientras que 
en los adultos es más frecuente la he-
morragia cerebral debido a la rotura 
de los vasos colaterales, y ésta suele 
localizarse en ganglios basales, tála-
mo o periventricular.

P3.

Resultados de una encuesta 
sobre el uso de anticoagulantes 
de acción directa entre los 
miembros de la Sociedad 
Neurológica Asturiana

S. Calleja Puerta a, E. Fernández 
Fernandez b, C. González Rodríguez c,  
D. Larrosa Campo a, G. Morís de la Tassa a, 
M. Rico Santos a, H. Santos d

a Servicio de Neurología. Hospital Universitario 
Central de Asturias. b Servicio de Neurología. 
Hospital Universitario San Agustín. c Servicio 
de Neurología. Hospital Universitario de 
Cabueñes. d Servicio de Neurología. Hospital 
de Jarrio.

Introducción. Los anticoagulantes ora-
les de acción directa (ACOD) constitu-
yen una nueva opción para la preven-
ción del ictus en la fibrilación auricu-
lar no valvular. La tasa de prescripción 
en Asturias es muy baja. La necesidad 
del visado de inspección es una de las 
razones a las que se ha imputado esta 
baja tasa de uso. Sujetos y métodos. 
Se diseñó un cuestionario vía web que 
fue enviado por correo electrónico a 
todos los miembros de la Sociedad 
Neurológica Asturiana y se mantuvo 
activo durante un mes. Se realizó un 
análisis descriptivo de los resultados. 
Resultados. Respondieron 26 perso-
nas (40% de los neurólogos encuesta-
dos). El 68% considera que el visado es 
restrictivo, y el 58%, que los ACOD de-
berían ser la primera elección. El 65% 
de los encuestados se ajustan a las 
condiciones del visado. Respecto al 
motivo para no usar ACOD, un 22% lo 
atribuyen a escasa experiencia, un 22% 
a lo engorroso del visado, un 33% tie-
nen dudas respecto a sus ventajas y 
un 22% aducen dificultades para hacer 
el seguimiento en sus consultas. Res-
pecto a la posibilidad de reiniciar el 
tratamiento anticoagulante tras una 

hemorragia cerebral, el 85% vinculan 
la decisión al tipo de hemorragia, y el 
92%, en caso de reiniciarla, optarían 
por un ACOD. Conclusiones. Mayori-
tariamente, los neurólogos de Astu-
rias confían en la superioridad de los 
ACOD y piensan que el visado es de-
masiado restrictivo. Las razones para 
su no prescripción son diversas, e in-
cluyen la escasa experiencia de uso, 
las dificultades del visado y los proble-
mas para el seguimiento del paciente 
en las consultas.

P4.

No es macroadenoma  
todo lo que parece...

M. Fáñez Kertelj, A. Pérez Piñeiro,  
E. Álvarez Fernández, S. Miranda Méndez, 
M. Díaz Fernández, J.M. Asensi Álvarez, 
D.M. Solar Sánchez, M.T. Temprano 
Fernández, S.M. Flórez Pico

Servicio de Neurología.  
Hospital Universitario de Cabueñes.

Caso clínico. Varón de 57 años, con 
antecedente de nefrectomía derecha 
hace 11 años por un carcinoma de 
células claras. Ingresa por presentar, 
desde hace dos meses, cefalea holo-
craneal y alteración visual en el ojo iz-
quierdo; en la campimetría se objeti-
va una afectación centrotemporal en 
dicho ojo con funduscopia normal. Ex-
ploración neurológica sin otros hallaz-
gos. Analítica de sangre: panhipopi-
tuitarismo. Resonancia magnética ce-
rebral: lesión ocupante de espacio en 
silla turca, ligeramente heterogénea, 
que erosiona el suelo de la silla turca 
y presenta crecimiento supraselar que 
contacta con el quiasma óptico y pa-
raselar rodeando la arteria carótida 
interna izquierda intracavernosa, sin 
condicionar disminución de su calibre. 
Realce tras administración de contras-
te. Compatible con macroadenoma hi-
pofisario con zonas quísticas en su in-
terior. Potenciales evocados visuales: 
incremento de latencias del complejo 
P100 en el ojo izquierdo respecto al 
derecho. Hallazgos compatibles con 
neuropatía óptica izquierda. Vistos los 
hallazgos de neuroimagen se diag-
nostica neuropatía óptica compresiva 
izquierda secundaria a macroadeno-
ma hiposfisario y se remite a Neuroci-

rugía para valorar tratamiento quirúr-
gico. Tras la realización de biopsia, se 
confirma que era una metástasis de 
su carcinoma de células renales. Con-
clusión. Las metástasis cerebrales de 
cáncer de riñón son poco frecuentes 
(3,9-13,2%) y de muy mal pronóstico. 
Se localizan preferentemente en los 
hemisferios cerebrales y suelen ser 
únicas. Destaca la escasez de casos 
publicados de metástasis hipofisarias 
de carcinoma de células renales. Ra-
diológicamente, son imposibles de di-
ferenciar de los adenomas hipofisa-
rios, siendo de gran importancia el es-
tudio inmunohistoquímico de la biop-
sia para su correcto diagnóstico.

P5.

Mielinólisis central pontina  
de curso subagudo asociada  
a episodios de hipoglucemia

A. García Rúa, M. Castañón Apilánez, 
D. Fuentes Castañón, P. Siso García,  
P. Suárez Santos, E. Ameijide Sanluis, 
E. Suárez Sanmartín, A.I. Pérez Álvarez, 
J. Peña Suárez, C. García Fernández

Servicio de Neurología.  
Hospital Universitario Central de Asturias.

Introducción. La mielinólisis central pon-
tina (MCP) se caracteriza por desmie-
linización y apoptosis de los oligoden-
drocitos de la protuberancia como 
consecuencia de un estrés osmótico. 
La osmolaridad cerebral está regula-
da por la bomba Na-K-ATPasa de las 
células gliales y requiere glucosa co-
mo sustrato metabólico. La MCP cur-
sa clásicamente con disminución del 
nivel de conciencia o tetraparesia que 
aparece pocos días después de una 
corrección rápida de la natremia. Otras 
formas de presentación más insidiosa 
pueden ser de difícil identificación. 
Caso clínico. Mujer de 34 años, con 
historia de alcoholismo crónico y buli-
mia nerviosa, que presenta una ataxia 
de la marcha de un mes de evolución. 
En la exploración se constata disme-
tría apendicular, disartria escandida e 
hiporreflexia generalizada, con funcio-
nes superiores conservadas. Una re-
sonancia magnética revela una lesión 
central pontina, que respeta los trac-
tos corticoespinales y la periferia, hi-
perintensa en T

2
 e hipointensa en T

1
, 
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sugestiva de MCP. Los estudios de la-
boratorio ponen de manifiesto hipo-
glucemias graves de repetición (hasta 
19 mg/dL) e hiponatremia leve (127 
mmol/L), que se corrige según proto-
colo habitual. Tras normalizar el esta-
do nutricional e iniciar tratamiento re-
habilitador, experimenta una mejoría 
gradual hasta la recuperación com-
pleta. Conclusión. La presentación clí-
nica de la MCP es variable en sínto-
mas y gravedad. Debemos considerar 
esta entidad en el diagnóstico diferen-
cial del síndrome cerebeloso subagu-
do en un marco tóxico-carencial. Este 
caso apoya la hipótesis de que la re-
serva insuficiente de glucosa favorece 
el desarrollo de MCP incluso con co-
rrección lenta de las alteraciones hidro
electrolíticas.

P6.

SANDO asociado a corea  
y epilepsia como expresión 
clínica de mutaciones en POLG

C. García-Cabo a, J. Fernández a, R. García a, 
J. Peña b, L. Querol c, V. Mateos a

a Servicio de Neurología. Centro Médico de 
Asturias. b Servicio de Neurología. Hospital 
San Agustín. c Servicio de Neurología. Hospital 
de la Santa Creu i Sant Pau. Barcelona.

Introducción. Un amplio espectro de 
enfermedades mitocondriales está pro-
ducido por mutaciones en el gen POLG 
y se caracterizan por una alteración 
en la integridad del genoma mitocon-
drial. Objetivo. Presentar un paciente 
con la tríada clínica que define el sín-
drome de neuropatía sensorial atáxi-
ca, disartria y oftalmoplejía (SANDO), 
con la asociación inhabitual de epi-
lepsia y corea, y con la presencia de 
dos de las mutaciones más frecuentes 
para este gen. Caso clínico. Varón de 
39 años, con antecedentes familiares 
de epilepsia por vía paterna, que co-
mienza con ésta en la adolescencia. 
Desarrolla un cuadro de movimientos 
coreicos con el paso de los años, que 
se siguen de un progresivo SANDO. El 
diagnóstico se realizó mediante análi-
sis molecular de ADN mitocondrial. El 
estudio molecular reveló mutaciones 
en el gen POLG, así como deleciones 
múltiples. Conclusión. Los pacientes con 
mutaciones en el gen POLG presentan 

un espectro fenotípico amplio que abar-
ca desde síndromes atáxicos de ori-
gen mitocondrial hasta presentaciones 
en forma de parkinsonismo o neuro-
patía, involucrando al sistema nervio-
so y otros órganos. Dado que no exis-
te una clara correlación entre genoti-
po y fenotipo en pacientes con muta-
ciones en POLG, creemos que clínica-
mente puede ser más útil considerar 
el fenotipo relacionado con mutaciones 
en este gen como una entidad clínica 
con diferentes modos de presentación.

P7.

Meningitis linfocitaria aséptica 
resuelta con inmunoglobulinas

M. Castañón Apilánez, D. Fuentes 
Castañón, P. Suárez Santos, A. García 
Rúa, P. Siso García, E. Ameijide Sanluis, 
C. Ramón Carbajo

Servicio de Neurología.  
Hospital Universitario Central de Asturias.

Introducción. Las meningitis linfocita-
rias asépticas se deben principalmen-
te a causas infecciosas, autoinmunes 
o neoplásicas. Cuando la etiología es 
autoinmune, lo habitual es que se 
produzcan en el contexto de una en-
fermedad inflamatoria sistémica y que 
se resuelvan con el tratamiento de és-
ta, generalmente la inmunosupresión. 
Objetivo. Presentar el caso de un pa-
ciente con meningitis autoinmune sin 
evidencia de enfermedad inflamato-
ria sistémica, resuelta tras tratamien-
to con inmunoglobulinas. Caso clíni-
co. Varón de 49 años, sin anteceden-
tes conocidos, que presenta un cua-
dro de un mes de evolución de cefa-
lea y febrícula. La exploración física 
pone de manifiesto rigidez nucal. Una 
primera punción lumbar muestra un 
líquido cefalorraquídeo con hipoglu-
corraquia, hiperproteinorraquia (120 
mg/dL) y pleocitosis linfocítica (378 
células/μL). Se sospecha inicialmente 
una meningitis infecciosa y se instau-
ra tratamiento empírico con cefotaxi-
ma, vancomicina y tuberculostáticos. 
Los resultados microbiológicos en lí-
quido cefalorraquídeo (bacterias, virus, 
hongos y micobacterias) fueron nega-
tivos y se detectaron ocho bandas oli-
goclonales. Ante una evolución desfa-
vorable, se inicia tratamiento con cor-

ticoides y se produce una mejoría sig-
nificativa. Los estudios de extensión y 
la anamnesis por aparatos descarta-
ron hallazgos sugestivos de enferme-
dad inflamatoria sistémica y se diag-
nosticó meningitis autoinmune. El pa-
ciente fue dado de alta con dosis ele-
vadas de prednisona y azatioprina, 
suspendidas posteriormente por efec-
tos secundarios. Se ensayó entonces 
tratamiento con inmunoglobulinas, 
consiguiéndose una resolución de la 
clínica y normalización licuoral desde 
la primera dosis. Conclusión. Las in-
munoglobulinas intravenosas pueden 
constituir una alternativa en el trata-
miento de las meningitis asépticas de 
probable etiología autoinmune.

P8.

Complicaciones cerebro-
vasculares del tratamiento con 
inmunomoduladores y corticoides 
en el mieloma múltiple

E. Álvarez Fernández, M. Fáñez Kertelj, 
A. Pérez Piñeiro, S. Miranda Méndez, 
S.M. Flórez Pico, D.M. Solar Sánchez, 
M.T. Temprano Fernández

Servicio de Neurología.  
Hospital Universitario de Cabueñes.

Casos clínicos. Se revisan los pacien-
tes diagnosticados de mieloma múlti-
ple en tratamiento con inmunomodu-
ladores, que presentan un episodio de 
isquemia cerebral. Se encuentran un 
total de tres pacientes (dos mujeres y 
un varón), con edades comprendidas 
entre 64 y 79 años. Dos de ellos fue-
ron diagnosticados de ataque isqué-
mico transitorio, y otro, de ictus is-
quémico. Los tres mantenían trata-
miento con lenalidomida y altas dosis 
de dexametasona, y uno de ellos, 
además, asociaba inyecciones de eri-
tropoyetina y fue tratado con talido-
mida previamente. Dos pacientes man-
tenían profilaxis con 100 mg de aspiri-
na, y el otro, con 40 mg/día de eno
xaparina. Sólo en un caso se objetivó 
lesión isquémica aguda en la TAC. Nin-
guno de los pacientes presentaba es-
tenosis significativa en la ecografía de 
troncos supraaórticos. Los tres presen-
taban alguna citopenia. Conclusión. Los 
pacientes con mieloma múltiple tienen 
mayor riesgo de eventos tromboem-

bólicos (5-7%). El tratamiento con in-
munomoduladores, como la lenalido-
mida, junto con altas dosis de dexame-
tasona, incrementa dicho riesgo (30%), 
que es aún mayor cuando se ha trata-
do previamente con talidomida o con 
el uso concomitante de eritropoyeti-
na. El tratamiento con inmunomodu-
ladores en monoterapia no ha mostra-
do aumento del riesgo. La mayoría de 
los eventos ocurren dentro del primer 
año de tratamiento (95%), siendo el 
riesgo más alto a los dos primeros me-
ses. Numerosos estudios demuestran 
la eficacia de realizar profilaxis con as-
pirina en dosis bajas (81 mg) o hepari-
nas de bajo peso molecular, que dismi-
nuyen el riesgo tromboembólico hasta 
el 5%.

P9.

Mononeuropatía aislada del 
nervio hipogloso en el síndrome 
HELLP: una manifestación inusual

P. Siso García, P. Suárez Santos,  
E. Ameijide Sanluis, M. Castañón 
Apilánez, A. García Rúa, D. Fuentes 
Castañón, P. Oliva Nacarino, A.I. Pérez, 
S. Herrero Eulogia, G. Morís de la Tassa

Servicio de Neurología.  
Hospital Universitario Central de Asturias.

Introducción. La preeclampsia consti-
tuye una complicación presente en un 
4,6% de los embarazos, que puede 
implicar riesgos importantes para la 
salud de la madre y el feto. Se define 
como la aparición de hipertensión y 
proteinuria después de la 20.ª sema-
na de gestación. El síndrome HELLP 
(hemolytic anemia, elevated liver en-
zyme and low platelet count) constitu-
ye una variante grave de esta enti-
dad. Ambas patologías se relacionan 
con sintomatología neurológica y, ex-
cepcionalmente, con neuropatía de 
pares craneales. Se muestra el caso de 
una paciente que presentó una mo-
noneuropatía del nervio hipogloso en 
relación con síndrome HELLP. Caso clí-
nico. Paciente de 35 años, primiges-
ta, que ingresa en la semana 36 + 6 
con diagnóstico de preeclampsia y 
síndrome HELLP; en el puerperio pre-
sentaba neuropatía aislada del nervio 
hipogloso izquierdo. Se realizó neuro-
imagen craneal con estudio angiográ-
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fico, sin objetivarse lesiones. El estu-
dio neuroecográfico resultó anodino. 
La paciente presentó una evolución 
favorable en los siguientes días, con 
desaparición de la clínica tres sema-
nas después del inicio. Conclusión. La 
mononeuropatía craneal aislada se-
cundaria a síndrome HELLP constituye 
un hallazgo infrecuente que habitual-
mente afecta a los nervios craneales 
III, VI o VII y que se resuelve espontá-
neamente en semanas sin precisar 
tratamiento. Se desconoce la etiopa-
togenia del cuadro, aunque se cree 
que puede deberse a un vasoespas-
mo local. Una adecuada valoración 
neurológica en este tipo de pacientes 
es fundamental para el reconocimien-
to clínico de posibles complicaciones, 
evitando pruebas diagnósticas y tra-
tamientos innecesarios.

P10.

Cuando el oftalmólogo  
afirma que la pérdida de 
visión no es por glaucoma

P. Suárez Santos a, B. Castaño García b, 
M. Castañón Apilánez a, A. García Rúa a, 
E. Ameijide Sanluis a, P. Siso García a,  
D. Fuentes Castañón a, J. Villafani Echazú a

a Servicio de Neurología. Hospital 
Universitario Central de Asturias. b Servicio 
de Neurología. Hospital Valle del Nalón.

Introducción. La neuropatía óptica 
glaucomatosa es el daño del nervio 
óptico producido por el aumento de 

presión intraocular y por cambios en 
el flujo sanguíneo. La hipoperfusión 
sanguínea del nervio óptico, ya sea 
por la fluctuación de la presión intra
ocular o por una autorregulación vas-
cular disfuncional, aumenta la lesión 
del nervio. Objetivo. Mostrar la im-
portancia de comorbilidades como el 
síndrome de apnea obstructiva del 
sueño, que contribuyen al empeora-
miento de la neuropatía óptica. Caso 
clínico. Varón de 48 años, con hiper-
tensión arterial, que presenta pérdi-
da rápidamente progresiva de agu-
deza visual bilateral. El examen físico 
confirma la pérdida de agudeza vi-
sual bilateral con atrofia de papila 
derecha y elevación de la presión in-
traocular (28 mmHg) en relación a 
un glaucoma. Los potenciales evoca-
dos visuales muestran una neuropa-
tía óptica axonal bilateral grave. La 
resonancia magnética craneal eviden-
cia un microadenoma de hipófisis de 
8 mm no funcionante, que no con-
tacta con la vía óptica. A pesar del co-
rrecto e intensivo tratamiento del glau-
coma, el paciente sufre un empeora-
miento progresivo, por lo que se in-
vestigan otras causas que contribu-
yan al empeoramiento. Se detecta un 
síndrome de apnea hipopnea del sue-
ño y se inicia tratamiento específico 
con CPAP, tras lo cual el paciente pre-
senta una clara y evidente mejoría en 
el control del glaucoma y la neuropa-
tía óptica. Conclusión. Aunque el glau-
coma es una patología oftalmológi-
ca, el neurólogo debe conocerla por-

que produce una neuropatía óptica 
isquémica que puede empeorar con 
ciertas comorbilidades que favorecen 
la hipoperfusión del nervio óptico, co
mo el síndrome de apnea obstructiva 
del sueño, por lo que es importante el 
control de dichos factores asociados.

P11.

Alteraciones metabólicas graves 
secundarias a inhibidores de  
la bomba de protones como 
causa de encefalopatía

A. Pérez Piñeiro, M. Fáñez Kertelj,  
E. Álvarez Fernández, S. Miranda Méndez, 
D.M. Solar Sánchez, C. Martínez 
Rodríguez, J.M. Asensi Álvarez

Servicio de Neurología.  
Hospital Universitario de Cabueñes.

Caso clínico. Paciente de 63 años, con 
antecedentes de cardiopatía valvular 
y enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica, en tratamiento con inhibido-
res de la bomba de protones y diuré-
ticos de asa, que en julio de 2016 pre-
sentó una primera crisis epiléptica, 
con estudios urgentes normales, sal-
vo hipopotasemia leve (2,6 mEq/L), 
e inició tratamiento antiepiléptico. 
En diciembre de 2016 presentó un 
síndrome confusional, con agitación 
intensa que precisó sedación farma-
cológica e ingreso en la unidad de 
cuidados intensivos; se constataron 
alteraciones metabólicas graves, en 
probable relación con fármacos (mag-

nesio: 0,3 mEq/L; calcio: 6,2 mEq/L; 
potasio: 2,3 mEq/L). Líquido cefalo-
rraquídeo y neuroimagen, normales. 
Conclusiones. La hipomagnesemia es 
una causa de encefalopatía frecuen-
temente olvidada por los neurólogos. 
El déficit de magnesio puede causar 
una encefalopatía con confusión, de-
lirio, alucinaciones, disminución del 
nivel de conciencia, depresión, tem-
blores, ataxia, tetania, atetosis, hipe-
rreflexia con plantares extensores, 
nistagmo o cuadros convulsivos. La 
absorción intestinal del magnesio es-
ta mediada por un transportador in-
testinal activo (TRPM6/7) y por difu-
sión pasiva; la eliminación es renal. 
Las causas más comunes de hipo-
magnesemia son el alcoholismo, sep-
sis, cetoacidosis diabética, malabsor-
ción intestinal y los fármacos. Entre 
estos últimos se encuentran los inhi-
bidores de la bomba de protones, 
que dificultan la absorción de mag-
nesio, y los diuréticos, que facilitan su 
excreción. La hipomagnesemia grave 
altera la secreción de hormona para-
tiroidea e induce resistencia a su ac-
ción, lo que conduce a hipocalcemia 
y puede provocar hipopotasemia por 
inducir eliminación renal de potasio. 
Los síntomas suelen ser reversibles, 
pero conviene considerar esta posibi-
lidad diagnóstica porque en pacien-
tes que toman crónicamente inhibi-
dores de la bomba de protones, las 
alteraciones metabólicas pueden no 
mejorar a pesar de la suplementación 
si no se retira el fármaco.


