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ESTADO EPILEPTICO NO CONVULSIVO: FACTORES DE RIESGO
Y PRONOSTICO EN UNA COHORTE MEXICANA

MOLINA DE DIOS GUILLERMO ANTONIO, MADRIGAL SALAS ROSA GABRIELA,* CHIQUETEANAYA
ERWIN, VENZOR CASTELLANOS JUAN PABLO, MATHIEU BETANCOURT ROSALVA, CANTU BRITO
CARLOS

oBJETIVO: Describir los factores de riesgo asociados con el estado epiléptico no convulsi-
vo (EENC) y con sumortalidad a corto plazo.

METODOLOGIA: Este es un estudio descriptivo y retrolectivo, sobre 22 pacientes 15 (68.2%
muijeres, n = 15) con EENC, definido aqui como un estado prolongado de alteracion de
la conciencia, con actividad paroxistica continua o descargas epileptiformes en el
electroencefalograma (EEG), en ausencia de sacudidas motoras mayores.
RESULTADOS: La edad promedio fue de 46 afios (rango: 18 a 97 afios). En nueve
(40.9%) casos existia el antecedente de epilepsia, y en siete (31.8%) alteraciones
psiquiatricas o cognitivas previas. Las variantes clinicas mas comunes del EENC fueron
parcial complejo discontinuo (n =10, 45.5%) y parcial simple (n =7, 31.8%). Las causas
mas comunes del EENC fueron trauma craneo-encefalico (n = 4, 18.2%), neuroinfeccion
(n=4,18.2%), metabdlico (n =4, 18.2%) e infarto cerebral n = 3, 13.6%). La actividad
mas frecuente en el EEG fue de localizacion generalizada (n = 6, 27 3%), temporal (n =
6,27.3%) y frontal (n =5, 22.7%); principalmente puntas aisladas, punta-onda lenta y
ondas agudas en oposicion de fase. La tasa de mortalidad fue de 31.8% (n = 7,
sobrevida promedio: 13.7 dias). En el analisis univariado, los factores significativamente
asociados a mortalidad fueron el estado de coma (p = 0.001), edad > 60 afios (p =
0.02), neuroimagen que demostrara infarto cerebral (p = 0.04), y neuroinfeccién (p =
0.04). La duracién promedio del EENC (63.6% con duracion > 24 h) fue mayor entre los
decesos que en sobrevivientes, sin alcanzar diferencia significativa (10.7 £ 11.4 vs. 3.7
+5.2dias, p=0.05).

concLusiones: EIEENC implica una alta mortalidad, que afecta principalmente a pa-
cientes de edad avanzada y con lesiones focales del SNC. Es posible que la duracion del
EENC se asocie a un retraso en el diagndstico y/o tratamiento inadecuado.

PERFIL NEUROPSICOLOGICO EN PACIENTES CON EPILEPSIA
MIOCLONICA JUVENIL Y SU RELACION CON EL
ELECTROENCEFALOGRAMA

MORALES MARTINEZ DANIELA, MARTINEZ JUAREZ IRIS ENRIQUETA, RODRIGUEZ AGUDELO YANETH,
ESPINOSA LOPEZ MARIANA, JAIMES BAUTISTA AMANDA, FERNANDEZ GONZALEZ-ARAGON MARIA
DEL CARMEN, ALONSO VILATELA MA. ELISA, OCHOA ADRIANA, PRADO-JARA AURELIO

INTRODUCCION: La epilepsia miocldnica juvenil (EMJ) es uno de los tipos mas comunes
de epilepsia y esta clasificada dentro de las epilepsias generalizadas idiopaticas. El
tipo de crisis epiléptica predominante son las mioclonias, acompafnada de otro tipo de
crisis. Aunque la exploracion neurolégica es normal, se han descrito alteraciones de la
personalidad, psiquiatricas y cognitivas.

oBJETIVO: Establecer si existe una relacién entre el desempefio en las pruebas
neuropsicologicas de los pacientes con EMJ y los hallazgos en el EEG.

MATERIAL Y METODOS: Estudio observacional, transversal, descriptivo. Se identificaron
pacientes con diagndstico de EMJ en monoterapia con VPA que atendieron la consulta
del INNN. Se realizé un EEG y dentro de la primera hora posterior a la realizacion de
EEG se aplicé una evaluacion neuropsicoldgica de funciones frias y calidas.

RESULTADOS: Se analizaron 20 pacientes, 12 mujeres y ocho hombres. La edad media
de los pacientes fue de 24.7 afios y su escolaridad media de 12.5 afios. EI EEG realiza-
do durante el estudio fue normal en 75% de los pacientes, mientras que 10% presenta-
ron un EEG anormal tipico y 15% uno anormal atipico. La evaluacion de las funciones
ejecutivas frias mostré anormalidades que fluctiian entre 5y 20% de acuerdo con la
prueba aplicada, mientras que el porcentaje de alteracion de las calidas va de 5 a 10%.
No se encontraron diferencias significativas en los puntajes de las pruebas entre los que
tiene un EEG normal y los que presentan un EEG anormal. Se analizé también la
relacion entre los puntajes de las pruebas y otras variables clinicas, no encontrando
ninglin dato estadisticamente significativo.

CONCLUSION: La presencia de un EEG anormal no afecta el desempefio en las pruebas
neuropsicolégicas en pacientes con EMJ al compararlos con pacientes con EEG normal.
El resultado anormal de las pruebas tampoco estuvo asociado a otras variables es-
tudiadas.

RELACION ENTRE LA DISOCIACION ALBUMINO-CITOLOGICA EN
LIQUIDOCEFALORRAQUIDEO Y LAS VARIANTES
ELECTROFISIOLOGICAS EN LOSPACIENTES CON SINDROME DE
GUILLAIN-BARRE

HERNANDEZ MARTINEZ ALEJANDRO,* OSNAYA RUBIO ANA LILIA,* CALDERON VALLEJO
ALEJANDRA *SOTO CABRERA ELIZABETH*

*MEDICO RESIDENTE DE 4°. ANO DE LA ESPECIALIDAD EN NEUROLOGIA. INSTITUTO MEXICANO DEL
SEGURO SOCIAL. HOSPITAL DE ESPECIALIDADES “BERNARDO SEPULVEDA'CMN SIGLO XXI. * MEDICO
ADSCRITO AL SERVICIO DE NEUROLOGIA. INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL. HOSPITAL DE
ESPECIALIDADES “BERNARDO SEPULVEDA'CMN SIGLO XXI.

INTRoDUCCION: EI SGB es una polirradiculoneuropatia aguda, autoinmune, con pre-
sentacion més usual como pardlisis flacida, arrefléctica. La PL revela hiperproteinorraquia
con celularidad normal, en 80 a 90% una semana después del comienzo de los sintomas.
EI 85% son compatible con variante AIDP.

oBJETIVOS: Determinar si existe relacion entre el grado de proteinoraquia y las varian-
tes electrofisiolégicas en los pacientes con SGB.

MATERIAL Y METODOS: Serie de casos, retrospectiva, analitica y observacional en
pacientes del MN Siglo XXI con diagnéstico de SGB Enero 2003 a Diciembre
2010.

RESULTADOS: Se incluyeron 64 pacientes, 40 fueron hombres (62.5%) y 24 mujeres
(37.5%). La mediana de proteinas en LCR fue de 80.5 mg/dLy el promedio fue de 135 7
mg/dL. El grado de severidad mas frecuente, medido por la escala de Hughes fue 4
(66.6%) seguido por el grado 5 (25%). La variante electrofisioldgica mas frecuente fue
AMAN (59.4%), seguida del AIDP (25%) y AMSAN (15.6%). Los pacientes
con la variante AIDP presentaron mayores niveles de proteinas que los pa-
cientes con la variante AMAN (187.2 + 50.7 vs. 91.4 + 14 3 p = 0.018 para protei-
nas). Se encontraron diferencias entre la escala de Hughes y los tres grupos de varian-
tes electrofisioldgicas del SGB (p = 0.045). Los pacientes con AIDP presentaron menor
nivel de escala de Hughes que los pacientes con AMAN.

DISCUSION Y CONCLUSIONES: Los hombres fueron afectados 1.6 veces mas que las mujeres.
Variante AMAN fue reportada como la mas comln. Se encontraron diferencias sig-
nificativas en la proteinorraquia de la variante AIDP. Asimismo, la variante AMAN se
relacioné con mayor puntuacion en la escala de Hughes debido al dafio axonaly por lo
tanto peor pronéstico.
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ENFERMEDAD DE CREUTZFELDT-JAKOB ESPORADICA PROBABLE:
REPORTE DE UN CASO Y REVISION DE LA LITERATURA.

CABRERA N,* ALANIS I*
CENTRO MEDICO NACIONAL DE OCCIDENTE IMSS. HOSPITAL DE ESPECIALIDADES

Femenino de 57 afios sin comorbidos con cuadro caracterizado por depresion pro-
gresiva, mareo, astenia, adinamia. Un mes posterior: cambios conductuales, aluci-
naciones visuales, diplopia intermitente, temblor de intencién grueso, inicialmente en
brazo izquierdo, posteriormente generalizado, con movimientos involuntarios de tipo
clénico de predominio toracico. Al tercer mes: marcha inestable que lleva a la postra-
cion, afeccion de la memoria reciente, desorientacion temporo-espacial, inatencion y
exacerbacion de sintomas psiquiatricos previos. Exploracion neurolégica: minimental
18 puntos, agudeza visual 20/400 bilateral, limitacién a la supraversion, nistagmo
horizontal a la izquierda, sacadas hipométricas; fuerza 5/5, rigidez, mioclonias ge-
neralizadas, temblor postural y de intencion, hiperreflexia, hiperplexia, sindrome
pancerebeloso, marcha ataxica, abasia y astasia. Citoquimico de LCR, TAC simple
y contrastada de craneo normales. IRM de encéfalo secuencias T1, T2 y gadolinio
normales; FLAIR y DWI: hiperintensidad cortical en l6bulos frontal y temporal, en
cabeza del nucleo caudado y putamen. EEG inicial con actividad theta generaliza-
da e inversién del gradiente anteroposterior. EEG tres semanas después: Actividad
basal delta, desorganizada, con ondas bifasicas de predominio frontal y occipital.
Se tratd con ceftriaxona, vancomicina, aciclovir; valproato de magnesio y
benzodiacepinas con respuesta parcial de las mioclonias. Evolucion: progresiva
con deterioro del estado de alerta, posturas distonicas en hiperextensién del
hemicuerpo izquierdo, exacervacion de mioclonias con cualquier estimulo, final-
mente en coma. Falleci6 cinco meses posteriores al inicio de la sintomatologia. Es
un caso ilustrativo, que inici6 con sintomas depresivos refractarios a tratamiento y
cambios conductuales sutiles en una mujer previamente sana, cuyo diagnéstico se
retras6 hasta la etapa final de la enfermedad; este caso enfatiza la importancia y
necesidad de una adecuada identificacion semiolégica y un estudio sistematico que
permita un diagndstico temprano, ahorro de recursos, acortar la estancia hospitala-
ria, identificar enfermedades tratables y principalmente de ofrecer medidas paliativas
y una mejor calidad de vida para el paciente.

CONCLUSIONES: La vasculitis por meningitis tuberculosa se acompafia de
una alta moribimortalidad. Se presenta generalmente en pacientes jove-
nes no inmunocomprometidos y después del inicio del tratamiento
antituberculoso.

FRECUENCIA DE PRESCRIPCION DE TRATAMIENTO DE
REEMPLAZO DOPAMINERGICO EN ENFERMEDAD DE PARKINSON

RODRIGUEZ-VIOLANTE MAYELA, LOPEZ-RUIZ MINERVA, ESTRADA-BELLMANN INGRID, ZUNIGA-
RAMIREZ CARLOS, MATHIEU ROSALVA, CERVANTES-ARRIAGA AMIN

INTRODUCCION: La enfermedad de Parkinson (EP) requiere tratamiento sintomatico
mediante el uso de diversos medicamentos. Dadas las caracteristicas inherentes de la
EP no existe un protocolo estandarizado para el uso de los antiparkinsénicos. Los
patrones de uso no han sido evaluados en poblacién mexicana.

osJETIVO: Determinar la frecuencia de prescripcion de los distintos antiparkinsonicos en
pacientes con EP a través de la informacion contenida en el Registro Mexicano de
Enfermedad de Parkinson (REMEPARK).

SUJETOS Y METODO: Se incluyé lainformacion del tratamiento de reemplazo dopaminérgico
de untotal de 941 sujetos pertenecientes a cinco centros hospitalarios de referencia. Se
registré el uso de levodopa, inhibidor de la monoaminoxidasa (MAOQ), inhibidor de la
Cateco-O-meltil transferasa (COMT), agonistas dopaminérgicos, biperideno y
amantadina. Se realizé una regresion logistica para determinar los predictores clincos
del uso de cada uno de los medicamentos.

ResuLTADOS: De la totalidad de los pacientes s6l0 49.7% se encontraba en monoterapia.
EI 77.7% de los pacientes recibian alguna preparacion con levodopa; 53.6% recibia un
agonista dopaminérgico. El 20.6% estaba en tratamiento con un inhibidor de laMAO y
s6lo 7.6% uninhibidor de la COMT. El biperideno fue indicado en 21 7%y la amantadina
en 18.6%. El principal determinante para recibir tratamiento con levodopa fue la edad
deinicio y el estadio de HY.

concLusiones: El uso de levodopa es comparable a los reportes de otros paises.
Por otra parte el uso de agonistas dopaminérgicos es discretamente menor. El
uso de anticolinérgicos es practicamente el triple de lo publicado en otros estu-
dios.

INFARTOS CEREBRALES SECUNDARIOS A VASCULITIS POR
TUBERCULOSIS

SANIGER ALBA MARIA DEL MAR, GONZALEZ DUARTE ALEJANDRA

INTRODUCCION: La vasculitis cerebral es una complicacion de la meningitis tuberculosa y
corresponde a una inflamacion de los vasos sanguineos. Los infartos cerebrales se-
cundarios a ésta ocurren hasta en 41%.

oBJETIVO: Determinar las caracteristicas epidemiologicas, clinicas, los métodos diagnés-
ticos y el desenlace de los pacientes con vasculitis cerebral por tuberculosis vistos en
nuestro instituto.

METODOLOGIA: Se revisaron expedientes con diagnéstico de meningitis tuberculosa entre
el 2004 y 2012 y se seleccionaron aquellos pacientes con evidencia radiolégica de
vasculitis cerebral. RESULTADOS: Se encontraron seis pacientes, cuatro hombres, dos
mujeres. El diagnéstico de tuberculosis fue realizado mediante cultivo en todos ellos. La
mediana de edad al diagnéstico fue de 36.5 afios. Todos los pacientes eran previamen-
te sanos excepto uno con diagnéstico de VIH/SIDA (CD4 69). La mediana de tiempo
con sintomas previos al tratamiento antituberculoso fue de 16 dias. La mediana de
tiempo entre el inicio del tratamiento antifimico y los eventos clinicos de vasculitis fue
de 15.5 dias. La vasculitis fue diagnosticada mediante angiorresonancia magnética
en todos los pacientes. A algunos se les realizé Doppler y angiografia. Los sintomas
asociados a los infartos fueron: crisis convulsivas (n = 4), deterioro del estado de alerta
(n = 3), focalizacion (n = 4). Los territorios vasculares méas afectados fueron ambas
arterias cerebrales medias en sus porciones M1y M2y las arterias talamo perforantes.
Elmanejo en estos casos incluyé un ascenso en las dosis de esteroide e incluso bolos de
ciclofosfamida en un caso. Un paciente fallecié por un infarto maligno (la autopsia que
corrobord el diagndstico) y otro se perdié durante el seguimiento. El resto de los pacien-
tes esta vivo con secuelas importantes (deterioro cognitivo, disfasia, paresia y alteracio-
nes en la marcha).

¢(ESTAMOS UTILIZANDO FARMACOS ANTIEPILEPTICOS DE
MANERA RACIONAL EN EL EMBARAZO? ESTUDIO
RETROSPECTIVO EN EL CENTRO MEDICO LA RAZA

MALDONADO CARMONA JUAN, ROMERO OCAMPO LILIANA

El 0.3 a 0.7% de embarazos corresponden a mujeres con epilepsia. El registro
internacional de farmacos antiepilépticos y embarazo (EURAP) mostré que el
riesgo de malformaciones congénitas se debe al tipo de farmaco antiepiléptico
(FAE) y ala dosis empleada. La literatura reporta que el menor riesgo de mal-
formaciones es con LTG en 2.0%, PHT 2.4%, CBZ 2.9% y mayor riesgo para VPA
5.5%.

oBJETIVO: Valorar sila frecuencia de prescripcion de FAES en mujeres embarazadas es
la recomendada para la disminucién de malformaciones congénitas.

MATERIAL Y METODO: Se describen retrospectivamente 68 mujeres hospitaliza-
das que interconsultan por crisis epilépticas en lapso de seis meses (diciem-
bre-2011 a junio-2012) y concentradas en el programa estadistico SPSS
version 19.

RESULTADOS: Edad promedio 26.8 afios, 14 con crisis epilépticas agudas, 54 con epilep-
sia conocida, etiologia criptogénica 30 (44.1%), traumatismo craneal 12 (17.2%), infar-
to cerebral tres (4.4%), neurocisticercosis tres (4.4%), lupus dos (2.9%), idiopatica cua-
tro (5.8%). Crisis focales 51 (75%), status epilepticus uno (1.4%). Descontrol de crisis
83%. En monoterapia (66.1%), PHT (26.4%), CBZ (20.5%), VPA (16.1%), LTG (2.9%),
la combinacién mas utilizada VPA con otro farmaco (22%), 52% suspendieron la me-
dicacion.

CONCLUSION: En este estudio observamos que existe gran empleo de VPA sélo o
combinado y poco o casi nada de uso de LTG; esto sugiere realizar mayor
énfasis en la educacion y cuidado al iniciar los FAEs de mujeres en edad
reproductiva.
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CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS Y CLINICAS DEL
REGISTRO NEUROVASCULAR DEL HOSPITAL UNIVERSITARIO:
400 PACIENTES

Huerta-Esquivel LL,* Gutiérrez-Herrera MA,* Muruet W,* Herrera AL,* Soto-Garcia AJ,* Carrasco-
Alcantara D,* Arciniega-Martinez GG,* Villarreal-Velasquez HJ,* Géngora-Rivera F en representacion
del GCN-HU**

* Departamento de Neurologia del Hospital Universitario “Dr. José Eleuterio Gonzalez “ de la Universidad
Auténoma de Nuevo Leén, México. **Grupo de Colaboracién Neurovascular del Hospital Universitario
(GCN-HU).

INTRODUCCION: La enfermedad vascular cerebral (EVC) es la segunda causa de muerte
yla principal causa de invalidez en el mundo.

osJETIvO: Determinar las caracteristicas epidemioldgicas y la evolucién hos-
pitalaria de los pacientes con infarto cerebral de agosto del 2008 a julio del
2012.

PACIENTES Y METODOS: Estudio de cohorte de pacientes hospitalizados en el Ser-
vicio de Neurologia del Hospital Universitario “Dr. José Eleuterio Gonzalez’en
Monterrey, México, con EVC de tipo isquémico, usando una base de datos
estructurada para registro y calidad con variables demograficas, clinicas y
aplicacion de escalas. Se realiz6 un analisis descriptivo utilizando el programa
estadistico SPSS version 19.

RESULTADOS: Se incluyeron 400 pacientes de 18 a 96 afios edad (64 30 + 14.259), 53.1%
fueron hombres. El antecedente mas encontrado, hipertension arterial sistémica con
56 9%. EI NIHSS de ingreso fue: 0-4: 29%; 5-12:41%; > 12: 30%. En 89.4% se realiz6
RMN al ingreso, y 65% Doppler carotideo. Se documento etiologia por TOAST en
95 7%; siendo la aterosclerosis de grandes arterias la principal causa (41.2%), con
24 7% de etiologia indeterminada. El territorio superficial de la arteria cerebral media
resulté el mas afectado (33 3%). El 18% de los pacientes ingresaron en menos de 3
horas, sin embargo, s6lo 3.5% recibi6 trombdlisis; el internamiento promedio fue siete
dias. Al egreso tuvieron un Rankin < 2: 43%, y NIHSS 0-4: 46%, 5-12:34%y > 12: 20%
(p < 0.05); con indice Barthel de 100 en 17%. Los medicamentos més documentados
para prevencion secundaria fueron: aspirina (91.2%), hipolipemiantes (81.7%),
antihipertensivos (71.7%) y antidiabéticos (43.0%). El 58% tuvo Rankin < 2pts a tres
meses.

concLusion: Nuestra poblacion es similar a la descrita; el manejo hospitalario cumplié
satisfactoriamente con estandares de calidad. Actualmente desarrollamos nuevas
estrategias para mejorar la calidad de la atencion e incrementar el beneficio trombolitico.

caracterizado por crisis convulsivas, cefalea y alteraciones visuales, ocurriendo princi-
palmente en el contexto de la hipertension arterial, preeclamia o eclamsia, sin embargo,
otras situaciones clinicas se describen, recomendamos el control del factor
desencadenante, asi como el manejo sintomatico de sus principales manifestaciones
clinicas.

CARCINOMATOSIS MENINGEA COMO PRIMERA MANIFESTACION
DE ADENOCARCINOMA GASTRICO EN PACIENTE JOVEN

ORTIZ SAUCEDO IS,* BOUCHAN RIVERA E,* COLIN LUNA JI,* FERNANDEZ VERA JA* GONZALEZ
MURNOZ MA,* MARTINEZ MATA J*
*HOSPITAL JUAREZ DE MEXICO, SERVICIO DE NEUROLOGIA.

ANTECEDENTES: La carcinomatosis meningea (CM) es una entidad rara e infrecuente, en
ascenso por mayor longevidad en este tipo de pacientes, presentandose como mani-
festacion inicial en aproximadamente 2-10% de los casos. La CM a partir de cancer
gastrico es una patologia letal. En ausencia de tratamiento se produce un deterioro
neuroldgico progresivo con una supervivencia corta.

cAso cLinico: Femenino 24 afios residente del DF, tia materna finada por Ca
de estémago. Dos meses con pérdida 8 kg de peso. Presenta crisis epilépticas
parciales motoras secundariamente generalizadas y ataxia, disartria
escandida, adiadococinesia bilateral de dos dias. Exploracién fisica al ingre-
so sin otros hallazgos. Manejo inicial empirico con antivirales sin mejoria. Evo-
lucion térpida con paresia de VI nervio craneal izquierdo, cefalea
holocraneana, desarrollando estatus epiléptico, hipertension intracraneal y
datos de muerte cerebral el dia 12 de estancia.

esTupios: BH con linfopenia y trombocitopenia leve, DHL elevada, Ca125 elevado;
puncion lumbar presion de apertura 56 cm H,0, hipoglucorraquia severa, pleocitosis
mononuclear, histopatolégico de LCR con células de inflamacion crénica. Cultivos y
PCR para tuberculosis negativos. RMN engrosamiento de meninges generalizada.
Anticuerpos anti-Yo, anti-Hu, anti-Ri, anti-Tr negativos. US pélvico: tumoracion en
ovario izquierdo. Anatomopatologia: Infiltracion de ovario por adeconcarcinoma
gastrico.

concLuslones: Debido al involucro de leptomeninges la CM cuenta con una presentacion
variable con sintomas de irritacion meningea, confusion, crisis convulsivas, paralisis de
nervios craneales y cefalea lo cual hace dificil diagndstico. Hay pocos estudios para un
diagndstico precoz y oportuno. Pronéstico continua siendo malo con una supervivencia
media sin tratamiento de cuatro a seis semanas.

ENCEFALOPATIA POSTERIOR REVERSIBLE. PRESENTACION DE
11 CASOS Y REVISION DE LA LITERATURA

GARCIA-VALADEZ, RANGEL-GUERRA RICARDO, MURUET WALTER, VILLARREAL HECTOR J,
GONGORA-RIVERA FERNANDO

INTRODUCCION: En los Ultimos afios se ha difundido ampliamente el sindrome de
encefalopatia posterior reversible (EPR) como una entidad clinico-imagenlégica en la
que existe edema cerebral reversible debida a disfuncion de la barrera hematoencefalica
cerebrovascular, como base fisiopatolégica de este sindrome. El propésito de este
trabajo es presentar nuestra experiencia con 11 casos de EPR, enfatizando las diferen-
tes causas que lo producen y laimportancia del diagnéstico temprano para el manejo
mas apropiado.

MATERIAL Y METODOS: Durante el periodo comprendido de 2007-2012 se recolectaron 11
casos con el diagndstico encefalopatia posterior reversible (EPR) en el Hospital Uni-
versitario “José Eleuterio Gonzalez’de Monterrey, Nuevo Leén.

RESULTADO: [dentificamos 11 pacientes con sindrome de EPR. La edad promedio fue de
24 afio (15 a 48), con una predileccion de 81% para el sexo femenino proveniente del
Servicio de Gineco-obtetricia. EI 63% durante el embarazo, y 90% tenian hipertension
arterial como posible desencadenante; la presentacion clinica mas comdn fue crisis
convulsiva (81%), cefalea (63%) y alteraciones visuales (63%); La resonancia magné-
tica presentd afectacion de la regién occipital en 72%; El tratamiento inicial en 54% fue
sulfato de magnesio, y para el control de las crisis convulsivas se empleé fenitoina
intravenosa en 81% de los casos.

concLusionEs: El sindrome de leucoencefalopatia posterior reversible, es un sindrome
neuroldgico definido por caracteristicas clinicas y radiolégicas, con un cuadro clinico

SINDROME OPSOCLONUS MIOCLONUS PARAINFECCIOSO EN
DOS HERMANAS

ESPINOZA LOPEZ DULCE ANABEL * OJEDA LOPEZ CARMEN,* MORALES BRICENO HUGO*
*INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA “MANUEL VELASCO SUAREZ".

INTRODUCCION: El sindrome de opsoclonus mioclonus (SOM) es un raro trastorno ca-
racterizado por movimientos oculares involuntarios, sacadicos y cadticos en todas las
direcciones acomparnados de sacudidas mioclonicas del tronco y las extremidades.
Otros sintomas incluyen ataxia cerebelosa y temblor postural. EIl SOM esta asociado
con mdltiples etiologias: paraneoplasicos, parainfecciosa, idiopatica, entre otras. La
patogénesis exacta del SOM sigue siendo incierta, sugiriendo la evidencia de mecanis-
mos autoinmunes.

0BJETIVO: Reporte de dos hermanas con presentacion simultanea de SOM.

caso 1: Femenino de 37 afios de edad, presenta odinofagia y otalgia; dos dias después
vértigo, oscilopsia y dificultad para deambular, agregandose sacudidas de las extre-
midades. Neurolégicamente: opsoclonus, ataxia generalizada y mioclonias desenca-
denadas por estimulos auditivos. LCR: células: nueve, linfocitos: 94%, glucosa: 62 mg/
dL, proteinas: 27, tinciones-cultivos negativos.

caso 2: Femenino de 41 afios, presenta faringitis, tres dias despues con lateropulsion y
oscilopsia; por antecedente de hermana es valorada encontrandola con opsoclonus,
ataxia de la marchay mioclonias. LCR: pleocitosis de 125, linfocitos: 95%, glucosa: 53
mg/dL, proteinas: 65; tinciones-cultivos negativos, panel viral para VHS negativo. Sus
IRM encéfalo normales, tomografias toracoabdominales y anticuerpos oncoeuronales
(anti Yo, anti Hu, anti Ri) negativos. Electronistagmografias: nistagmos espontaneo con
opsoclonus y sacadas dismétricas.



S10

Rev Mex Neuroci 2012; 13(S1): S7-S49
Reslmenes de Trabajos Libres en Pdster

Tratadas caso 1 con: 3 g metilprednisolona, sin mejoria, recibié inmunoglobulina
intravenosa (0.4 g/kg/dia) cinco dias, mostrando al tercer dia mejoria. cAso 2: aciclovir
600 mg/dosis y 3 g de metilprednisolona con respuesta inmediata. A 18 meses de
seguimiento se encuentran asintomaticas y neurolégicamente normales.

COMENTARIO: Se les diagnostico SOM parainfeccioso con presentacion simultanea la
cual no esta reportada en la literatura, existiendo sélo dos reportes de presentacion
clinica en hermanos, pudiéndose relacionar a predisposicion genética con positividad
para HLA-A2 y mutaciones en canales de potasio (gen KCTD7) descritas en una
familia. con SOM. El diagnéstico y tratamiento temprano con inmunoterapia mejord el
prondstico en la hermana que sélo recibié esteroides.

MIELITIS HEMORRAGICA AGUDA ASOCIADA A HERPES SIMPLE
TIPO 1. REPORTE DE UN CASO Y REVISION DE LA LITERATURA

GARCIA ORTEGA YE, GOMEZ GAITAN EA, PADILLA DE LA TORRE O
INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL. CENTRO MEDICO NACIONAL DE OCCIDENTE

INTRODUCCION: La mielitis hemorragica aguda es una enfermedad poco descrita en
personas inmunocompetentes. Se ha asociado a coronavirus, coxsackie, citomegalovirus,
Epstein-Barr, herpes simple tipo 1y 2, hepatitis A, influenza, Estreptococo Betahemolitico,
entre otros. La fisiopatologia no es completamente conocida pero se asocia al mimetis-
mo molecular de antigenos bacterianos con autoantigenos de la mielina como la protei-
na basica, proteinas proteoliticas y proteinas de los oligodendrocitos. Se cree que el
herpes simple tipo 1 evade al sistema inmune al internalizar el Complejo Mayor de
Histocompatibilidad tipo 1 facilitando el ingreso del virus al sistema nervioso central a
través de la infeccion del ganglio trigeminal como primoinfeccion o reactivacion y su
propagacion a ganglios de la raiz dorsal, se han descrito casos subagudos o crénicos
de mielitis.

cAso cLinico: Mujer de 23 afios, sin antecedentes de enfermedades de impor-
tancia. Inicié su padecimiento el dia 06/02/2011 subitamente con dolor pungitivo
de moderada intensidad en region interescapular. A los minutos presentd
parestesias en las cuatro extremidades, dolor en miembros pélvicos no espe-
cificado, nauseas y vomitos de contenido alimentario (cinco ocasiones), ma-
lestar general, debilidad de las cuatro extremidades y disnea, por lo que se
trasladd a urgencia donde a su ingreso se decidié intubacion orotraqueal por
insuficiencia respiratoria y se apoyd con ventilacion mecanica. A su ingreso a
nuestro hospital con APACHE de 32 el dia 10/02/2011 se documenté frecuen-
cia cardiaca de 33 por minuto, y se inici6 apoyo cronotrépico con aminas.
Neurolégicamente a su ingreso orointubada sin sedacién con apertura ocular
al estimulo verbal, obedeciendo 6rdenes sencillas, cuadriparesia flacida, y
respuesta plantar extensora bilateral, sin automatismo respiratorio, no
meningeos. Durante su estancia presento6 evolucion térpida a pesar de mane-
jo con esteroides a altas dosis ante sospecha de Enfermedad de Marburg,
antivirales por sospecha de mielitis hemorragica y apoyo ventilatorio. Se reali-
z6 puncion lumbar inicial con Citoquimico de LCR (07/02/2011) con 16 leucocitos,
68% polimorfonucleares, 32% mononucleares, glucosa 104, proteinas 31, cloro
123, aspecto agua de roca, con glucosa venosa 217, se difiri6 nueva puncion
lumbar dada la inestabilidad hemodinamica de la paciente por bradicardia e
hipotension, y sangrado activo en multiples sitios de venopuncion asociada a
proceso infeccioso. Durante su estancia se realizé perfil reumatoldgico y viral para
VHB, VHC, VIH negativo. TAC de craneo simple sin lesiones aparente. RMN de
unién craneo cervical (08/02/2011) Engrosamiento medular desde bulbo a C7,
hiperintensa en T2, ocupando casi la totalidad de la médula espinal en cortes
axiales, asi como engrosamiento meningeo anterior. Desarroll6 falla orgénica
multiple y fallecié el dia 25/02/2011. Se realizé autopsia total donde se evidenci6
lesién extensa cervical secundaria a herpes simple tipo 1 asociada a necrosis
hemorragica.

COMPRESION MEDULAR SECUNDARIA A NEUROBLASTOMA EN
MADURACION PARAESPINAL EN UN HOMBRE DE 27 ANOS.
REPORTE DE UN CASO

SANCHEZN,* PADILLA O, ALANIS M,** TAVARES G***
*MEDICO CIRUJANO Y PARTERO, * MEDICO NEUROLOGO, *** MEDICO NEUROLOGO, *+*
ANATOMOPATOLOGO

Hombre de 27 afios, previamente sano. Cuadro de un afio de evolucién caracterizado
por paraparesia progresiva, parestesias, hipoestesia y calambres en miembros pélvicos.
A la exploracion neurolégica: fuerza de miembro pélvico derecho 3/5 y de miembro
pélvico izquierdo 4-/5, clonus bilateral, respuesta plantar extensora bilateral; anestesia
derecha e hipoestesia izquierda con nivel L4 y acrocianosis a la sedestacion. IRM
columna dorsal con gran tumoracion retroperitoneal, multilobulada, que realza con
contraste, de 19.6 x 10.5 x 13.7 cm, que desplaza y comprime la vena cava y rodea la
aorta penetra al canal medular a través del agujero de conjuncién de T11-T12 con
compresion a médula espinal. Angio-TAC de abdomen con tumoracién retroperitoneal
del mediastino inferior, hasta la bifurcacion de los vasos iliacos, que desplaza estructu-
ras vasculares sin comprometer el flujo con invasion de 80-90% del canal medular.
Biopsia a cielo abierto con tumor neuroblastico, pobre en estroma schwaniano del tipo
neuroblastoma en maduracion, con reaccion negativa para CD-99. Fue manejado con
radioterapia 18 sesiones y seis ciclos de quimioterapia a base de irinotecan y cisplatino
con buena respuesta. Resonancia comparativa de control que muestra reduccion
tumoral del 20% y neuroldgicamente con mejoria, cobrando la deambulacion indepen-
diente. Analisis: Tumor cuya estirpe histoldgica es rara en este grupo etario con una
forma de presentacion atipica, que ha mostrado mejoria de la funcion neurolégica con
el manejo establecido, y modesta reduccion del volumen tumoral, existiendo aln alta
posibilidad de metastasis.

SINDROME PARANEOPLASICO CEREBELOSO, REPORTE DE UN
CASO Y REVISION DE LA LITERATURA

MATHIEU BETANCOURT ROSALVA, CANTU BRITO CARLOS
INSTITUTO NACIONAL DE CIENCIAS MEDICAS Y NUTRICION “SALVADOR ZUBIRAN" DEPARTAMENTO:
NEUROLOGIA Y PSIQUIATRIA

INTRODUCCION: Menos de 1% presenta el clasico sindrome neurolégico paraneoplasico.
En 30% los sintomas preceden al cancer que se puede ocultar hasta diez afios. Causa-
dos por auto-Ac que hacen reaccion cruzada para ambos tejidos tumoral y neuronal.
Los anticuerpos anti-Yo dirigidos contra el citoplasma de las células de Purkinje, causan
degeneracion cerebelosa paraneoplasica, y son secundarios a cancer ginecolégico o
mama, los anti-Ri manifestados en neoplasias ginecoldgicas y cancer pulmonar de
células pequefias, manifestando degeneracion cerebelosa paraneoplasica, opsoclonus
mioclonus y encefalitis paraneoplasica. En el diagnéstico histopatologico se encuentra
degeneracion de células Purkinje, e infiltrado con linfocitos en leptomeninges y nicleo
dentado.

oBJETIVO: Reporte de UN caso con sindrome paraneoplasico clasico, la importancia es
por su debut con sintomas neurolégicos, estudios para encontrar la neoplasia maligna
que se oculta debido a la formacién de anticuerpos, diagnéstico y tratamiento tempra-
no, ya que implica factor pronéstico determinado por tiempo de evolucion del sindrome.
METODOLOGIA: Se realizaron estudios de escrutinio en paciente femenino de 79 afios de
edad, antecedente de tabaquismo pasivo durante 40 afios, que inicié su padecimiento
seis meses previos con mareo, lateralizacion a la derecha, a los tres meses presenta
disartria, inatencion, sintomas progresivos, pérdida ponderal 15 kg en seis meses,
hipertension seis meses antes, en exploracién neurolégica lenguaje hipofluente, errores
de juicio, sindrome pancerebeloso.

RESULTADOS DE ESTUDIOS: IRM contrastada de craneo y Rx térax normales. PET-FDG
zonas hipercaptantes en cuadrante supero-externo mama derecha, ganglios axilares
ipsilaterales. Anticuerpos séricos anti-Ri y anti-Yo positivos. Se realizé cuadrantectomia
y reseccion 18 ganglios axilares 13+ . Reporte histopatoldgico: carcinoma ductal infiltrante
Etapa IIl-C, Receptores de estrogenos +90%.

CONCLUSIONES: Se traté paraneoplésico con cinco sesiones de plasmaféresis, mejoria
parcial. El pronéstico de los sindromes paraneoplasicos que pueden ser irreversibles,
dependera de evolucion diagnéstico temprano y tratamiento oportuno.

USO DE RITUXIMAB EN ENFERMEDAD DE DEVIC A DOS ANOS

DE SEGUIMIENTO

RITOY,*FLORES J,* AGUIRRE L,* SALINAS L,* CORONA T*

*CLINICA DE ENFERMEDADES DESMIELINIZANTES. * LABORATORIO DE NEUROENDOCRINOLOGIA.
INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA.

INTRODUCCION: La enfermedad de Devic (ED) es una afeccion desmielinizante inflamatoria
y autoinmune caracterizada por la afeccién de nervio 6ptico y médula de forma recu-
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rrente, con la presencia de anticuerpos contra acuaporina 4; afecta mas a mujeres
adultas, condicionandoles incapacidad. Se ha propuesto que los anticuerpos
monoclonales (rituximab) son efectivos para evitar la recurrencia.

oBJETIVO: Evaluar la eficacia de Rituximab en pacientes con ED a largo plazo.
METODOS: Estudio longitudinal donde se reclutaron pacientes que cumplieron con los
criterios diagnosticos para ED provenientes de la consulta de Enfermedades
Desmielinizantes del Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia, del 2007 a 2011.
Se determinaron sus caracteristicas clinicas y demograficas y se les administré Rituximab
1.5 gV como dosis inicial y posteriormente 500 mg cada seis meses por dos afios. Se
utilizé la escala de discapacidad y sistemas funcionales (EDSS) y latasa de recaidas
anual (TRA) para medir la efectividad antes y después del tratamiento. Se registraron
los efectos adversos durante y después de la infusion. El analisis estadistico se llevé a
cabo con el programa SPSS 12.0 con la prueba de Wilcoxon.

RESULTADOS: Total de 13 pacientes, 92% mujeres (n:12); promedio de edad 33.3 afios
(DE + 13.8); el tiempo medio de seguimiento después de terminado el tratamiento fue de
12 a 24 meses. La TRA media pre tratamiento (PreTx) fue de 1.0 (+ 0.8) y postratamiento
(PostTx) fue de 0.1 (+0.3; p < 0.05). EI EDSS promedio PreTx fue de 5 (+ 3.3) y PostTx
2(+33;p<0.05). Se identificd eritema en tres pacientes durante la administracion. Una
paciente abandond el tratamiento por embarazo, sin alteraciones en el recién nacido.
Ningun paciente suspendid el tratamiento por efectos adversos.

concLusloNEs: El uso de Rituximab en pacientes con ED recurrente es efectivo al reducir
la discapacidad y el nimero de recaidas.

EFECTIVIDAD DEL TRATAMIENTO CON ACETATO DE
GLATIRAMER EN PACIENTES CON ESCLEROSIS MULTIPLE
RECURRENTE REMITENTE EN EL HOSPITAL DE
ESPECIALIDADES DEL CMN LA RAZA

MENDOZA RUIZ FJD, MOLINA CARRION LE

INTRODUCCION: La esclerosis multiple (EM) es una enfermedad desmielinizante del SNC.
Unavariedad es la recurrente-remitente (EMRR). El acetato de glatiramer (AG), polimero
promotor de remielinizacion, ha demostrado ser util disminuyendo el nimero de lesiones
en la resonancia magnética (IRM), la tasa de recaidas y el nivel de discapacidad.
oBJETIVO: Determinar la efectividad del tratamiento con AG en pacientes con EMRR del
Hospital de Especialidades (HE) del CMN “La Raza”.

MATERIAL Y METODOS: Estudio observacional, retrospectivo, longitudinal, analitico. Revi-
sion de expedientes clinicos. Pacientes con EMRR, Servicio de Neurologia, HE CMN “La
Raza’en tratamiento con AG, de octubre de 2005 a octubre de 2010. Determinamos la
efectividad conforme la tasa anual de recaidas (TAR), nimero de lesiones por IRMy
puntuacién en la Escala Ampliada del Grado de Discapacidad (EDSS). Andlisis Es-
tadistico: Andlisis inferencial con % y T de Student. SPSS 15.

RESULTADOS: 54 pacientes, 43 mujeres y 11 hombres. Edad media 32.5 afios. Evolucion
media 5.5 afios. Tiempo medio de terapia 1.25 afios. Fase pretratamiento: EDSS
media 3.0. TAR promedio 2.16. IRM con > 25 lesiones hiperintensas en promedio, por
lo menos una captando contraste. Fase post-tratamiento: EDSS media 1.0 (p = 0.000).
TAR promedio 0.55 (p = 0.00033). IRM, con reduccion del numero de lesiones en 11
pacientes (20.4%), sin cambios en 16 (29.6%) e incremento en 27 (50%). Respecto a
aquellas captantes de contraste, disminuyeron en 29 pacientes (53.7%), 18 (33.3%) no
cambiaron y siete (13%) incrementaron (p = 0.0022). El promedio de éstas también se
redujo (p = 0.001).

CONCLUSIONES: El tratamiento con AG resultd efectivo para disminuirla TARy el puntaje
de la EDSS. El nimero de lesiones captantes de contraste en la IRM también disminu-
yeron, no asi el niimero total. Se requieren estudios adicionales para confirmar los
resultados y determinar factores que influyan la respuesta.

PREVALENCIA DE EVC EN EL HOSPITAL SAN JOSE TEC DE
MONTERREY

CANTU-MARTINEZ LEONEL, SALINAS-LEZAMA ERIKA, MORA-VILLALVAZO JESUS R, MARTINEZ
HECTORR

INTRoDUCCION: El Evento Vascular Cerebral (EVC) es principal causa de invalidez y
tercera de muerte. Se ha observado que generalmente existe retraso en la blsqueda

de atencion médica posterior a EVC por falta de reconocimiento de sintomas iniciales.
El objetivo del presente es reportar la incidencia de EVC en un hospital privado de
Monterrey, identificando diferentes variables.

METODOLOGIA: Revison de expedientes de pacientes con EVC en el periodo de
mayo 2011 a mayo 2012. Se recabaron variables: Género, edad, comorbilidades,
tipo de EVC, forma en que el paciente llegd a recibir atencion hospitalaria desde
el punto de inicio de sintomatologia, aviso previo por ambulancia a hospital de estado
del paciente, tiempo entre el inicio de sintomatologia relacionada a EVC y llegada a
hospital, puntaje de NIHSS al ingreso, uso de r-tpa, y en caso determinado, tiempo en
inicio de terapia tromboitica en hospital.

RESULTADOS: Se revisaron 61 expedientes correspondientes a diagndstico EVC, de ellos
nueve pacientes no se consideraron para analisis debido a diferente diagnéstico. De los
52 restantes se obtuvo: 30 pacientes de género masculino (57.69%), media de edad 67
afios (rango 33-87), 34 pacientes (65.38 %) tipo isquémico, 8 pacientes (15.38%) tipo
hemorragico, diez pacientes (19 23%) con AIT. Diecinueve pacientes (36.53%) fueron
trasladados en ambulancia desde el lugar de evento, 29 pacientes (55.76%) por medios
propios. En relacion con el tiempo de llegada a atencion hospitalaria desde el inicio de
sintomas: 17 pacientes (32.69) llegaron en ventana de 4.5 h, de éstos, sélo cuatro
(23.52%) fueron trombolizados con éxito, el resto no reunia criterios de inclusion para
trombolisis.

CONCLUSION: La etiologia del EVC es similar a lo reportado en la literatura. La prevalen-
cia de trombdlisis en nuestro hospital es baja. Esto se debe a bajo nivel de conocimiento
de sintomas asociados a EVC por parte de pacientes y familiares.

CEFALEA POR FISTULA DE LCR DE PRESENTACION TARDIA
POSTERIOR A CIRUGIA DE COLUMNA LUMBAR

CANTU-MARTINEZ LEONEL, SALINAS-LEZAMA ERIKA, MORA-VILLALVAZO JESUS R, MARTINEZ
HECTORR

INTRODUCCION: La cefalea por hipotension de LCR se presenta en menos del 1% de los
casos de Puncion Lumbar o Raquianestesia. Esta entidad es aun menos frecuente
después de cirugia de columna cervical y raramente en cirugia de columna lumbar. La
cefalea ocurre a cambios de posicién, sobre todo al pararse y mejora con la posicion
supina. Se describe una paciente migrafiosa que presenté cefalea severa secundaria
afuga de LCR un mes después de una exitosa cirugia de columna lumbar.

caso cLinico: Femenino de 38 afios obesa, con historia de migrafia ademas de cirugia
por hernia discal L4-L5 efectuada un mes antes de su ingreso, sin complicaciones.
Acudié por dolor cervical severo y cefalea de cinco dias de evolucion. La cefalea era
intensa, opresiva, 10/10 en escala visual analoga. Sin nausea, vomito, fotofobia,
fonofobia o aura. El dolor era intenso en la posicion de sentado o de pie y disminuia con
posicién supina. No mejoré con analgésicos comunes. El examen neurolégico fue nor-
mal aligual que la BHC y perfil bioquimico. La Resonancia Magnética Lumbar demos-
tro importante fuga de LCR en tejidos blandos periespinales que ameritaron abordaje
quirlrgico para el cierre de la fistula que se considerd secundaria a desgarro de la
duramadre por espicula osea.

CONCLUSION: La presencia de cefalea por fistula en columna lumbar es un evento
raro que debe sospecharse ante cefalea postural en paciente con cirugia de colum-
na, la IRM claramente demuestra la fuga y define la necesidad de reparacion
quirargica.

DETERMINACION DE ENDOFENOTIPOS EN PRUEBAS
NEUROFISIOLOGICAS PARA EL TRASTORNO POR DEFICIT DE
ATENCION CON HIPERACTIVIDAD (TDAH) EN ESCOLARES DE 4
A 12 ANOS DE EDAD

BAHENA VARGAS ALEJANDRO,* MARQUEZ LARIOS FAUSTO,* FRANCO LIRA MARICELA, *** GEREZ
MALO MONTSERRAT * SANTIAGO AVILA MARCO AURELIO,* TELLO VALDES ARMANDO*
*DEPARTAMENTO DE NEUROFISIOLOGIA, HOSPITAL ESPANOL, * HOSPITAL CENTRAL MILITAR.

ANTECEDENTES: EI TDAH afecta de 3-5% de la poblacién en edad escolar. Se caracte-
riza por problemas de atencién sostenida o inatencion, hiperactividad e impulsividad.
Tiene una presentacion clinica muy heterogénea, por la presencia de comorbilidades,
lainteraccion entre los factores ambientales y genéticos y su expresion diferencial en la
poblacion. Los trastornos psiquiatricos tienen una base genética y ambiental, que con-



S12

Rev Mex Neuroci 2012; 13(S1): S7-S49
Reslmenes de Trabajos Libres en Pdster

tribuye a la presentacion de anormalidades cognitivas, que se observan como un
comportamiento anormal, las cuales se presentan como rasgos de vulnerabilidad
(endofenotipos) que dan peso al riesgo de desarrollar un trastorno (fenotipo), y son
mediadas por procesos cerebrales que pueden ser medidos usando paradigmas ex-
perimentales, como es el caso de pruebas neurofisiologicas. El estudio de EEG no es
utilizado de forma rutinaria en la evaluacion de nifios con TDAH, cuando la historia
médica personal o familiar es normal; sin embargo, se reporta que uno de cada cuatro
nifios no epilépticos con TDAH, en los que se realizé EEG en suefio, teniendo desvelo
parcial, mostraron descargas epileptiformes subclinicas y en mas de la mitad fueron
focales, ademas de una mayor incidencia de anormalidades en el EEG, en compara-
cion con sujetos normales (5-30 vs. 3.5%). La P300 es el componente positivo de un
potencial relacionado con eventos. Se describe como un potencial endogeno, que de-
pende del procesamiento del estimulo y del nivel de despertar y de atencion. La atencion
permite seleccionar el estimulo diferente del tren de estimulos irrelevantes y la memoria
de trabajo tiene la funcién de mantener el proceso mediante el sostenimiento de las
caracteristicas del estimulo estandar para la comparacion del aleatorio. Las alteracio-
nes mas comlnmente observadas son la baja amplitud y el incremento de la latencia de
la respuesta, que parecen indicar un enlentecimiento generalizado de los procesos
cognitivos debido a una alteracion neuronal que puede asociarse a procesos
neurodegenerativos y/o a procesos patologicos. Se encuentra propuesto su uso clinico
en el estudio del deterioro cognitivo, como una herramienta Util en el diagnéstico diferen-
cial entre diferentes tipos de demencias y como endofenotipo en el estudio de diferentes
desordenes mentales. En sujetos con TDAH se ha observado que la P300 presenta
prolongacion de la latencia y disminucion de la amplitud, respecto a nifios sin TDAHy se
ha mostrado Util su aplicacion para predecir la efectividad del tratamiento con estimu-
lantes, previo a su inicio.

oBJETIVO: Determinar endofenotipos en sujetos en edad escolar con TDAH, mediante el
registro de EEG prolongado con deprivacion de suefio y de la medicion del potencial
cognitivo relacionado con eventos P300.

METODOLOGIA: Estudio de casos y controles, analitico y observacional. El niimero
de muestra se estimé de acuerdo con las prevalencias reportadas de la presenta-
cion de descargas epileptiformes subclinicas en estudios de EEG prolongados y
con supresion de suefio en poblacion pediatrica sin problemas de aprendizaje (5.6%)
y con trastornos del aprendizaje (30.1%), con un resultado de n = 10 sujetos en cada
grupo. La muestra se integré por decision arbitraria, con 17 sujetos con diagnéstico de
TDAH y 18 controles. El grupo de casos con TDAH, se conformd por 17 pacientes
escolares de cuatro a 12 afios, con diagndstico de TDAH, atendidos en el Hospital
Central Militar, que acudieron a la Consulta Externa de Paidopsiquiatria de enero a
junio de 2012 por problemas de aprendizaje y conducta. El diagnéstico fue realizado por
un médico paidopsiquiatra, de acuerdo con los criterios establecidos en el DSM-IV y los
resultados de la escala MINI-KID. Se incluyeron aquellos sin tratamiento farmacolégico a
su ingreso, sin lesiones estructurales encefalicas en estudio de RMN vy sin diagnéstico
clinico de epilepsia u otra patologia sistémica o trastorno psiquiatrico. En el grupo control
se reclutaron 18 sujetos sanos de la misma edad, estudiantes de escuela primaria y
habitantes de la Ciudad de México, con aprovechamiento escolar regular. Se aplico
como prueba de tamizaje para el TDAH, el Test de Conners en su version para padres,
incluyendo sélo los que tuvieran un puntaje para nifios < 17 puntos y para nifias < 13
puntos (Sin sospecha de TDAH). La prueba de P300 se hizo con los sujetos sin supre-
sion de suefio, sin ayuno y en su estado basal. Se utilizé el paradigma oddball, con
estimulos auditivos frecuentes de 1,000 Hz e infrecuentes de 3,000 Hz, con aleatorizacion
de 20% de estimulos infrecuentes a 70 dB de intensidad, binaural con registro en Fpz,
Pz, C3, Czy C4 (sistema internacional 10-20 IFCN), con referencias extracraneales
auriculares (A1-A2). El registro de EEG se realizd con supresion de suefio, al despertar
alos sujetos, 4 horas antes de la hora habitual. El registro prolongado de EEG tuvo una
duracion de una hora. El analisis del EEG se reporté como normal o anormal. En los
estudios anormales se especificd si existe una alteracion generalizada o focal, presen-
cia de grafoelementos epileptiformes o paroxismos, ritmo de base no acorde con la
edad del paciente, con una pobre organizacién y desarrollo o bien, que en el suefio, no
integren un ritmo adecuado para la edad o presencia de hipersincronia hipnagogica
modificada. Enla prueba P300 se evalué la latencia y amplitud del potencial. El valor
normal de la latencia se consider6 < 335 ms, con referencia al trabajo de Wiemes GR,
en un grupo de nifios con problemas de lectoescritura.

RESULTADOS Y CONCLUSIONES: Se encontrd que el estudio de P300y el analisis del EEG con
supresion de suefio son capaces de identificar sujetos con TDAH en nuestra poblacion
y podrian ser de utilidad diagnéstica. En el grupo de casos se encontré un incremento de

la latencia de la P300 (p < 0.05) y una mayor prevalencia, hasta en 41.2% de descar-
gas epileptiformes en registros con supresion de suefio, siendo de presentacion
electrografica y subclinicas (p = 0.012). Estos datos muestran que con el fin de mejorar
la utilidad diagnéstica del electroencefalograma, es necesario promover la realizacion
de este estudio de cribado, con supresion de suefio. La medicion de la latencia de la
P300 mostro ser una variable altamente sensible. Esta variable, mide cuantitativamente
la capacidad de procesamiento y discriminacion entre dos estimulos, asi como la aten-
cion sostenida. Se propone un punto de corte de 333.75 ms, para la poblacién estudia-
da. En conjunto, es posible que estas alteraciones en la onda P300 se muestren como
resultado de una menor capacidad de atencion y discriminacion de estimulos en areas
parietales asociativas, la region prefrontal y en el hemisferio izquierdo, por lo que
proponemos esta medicién como método cuantitativo y marcador de riesgo o vulnerabi-
lidad de pacientes con TDAH.

HISTOPLASMOSIS EN PACIENTE CON DEFICIENCIA DE
SISTEMA DE INF GAMMA

VENZOR-CASTELLANOS JP, SANINGER-ALBA M, CHUIQUETE-ARIAS E, GONZALEZ-DUARTEA,
PEDRAZA S, CANTU-BRITOC

Las inmunodeficiencias primarias son un grupo més de 150 desordenes genéticos. El
involucro del sistema nervioso es frecuente y puede ser resultado por distintos mecanis-
mos. Las mutaciones de los receptores de INF gamma dan un defecto de inmunidad
nata en donde la inmunidad celular se ve comprometida. En todos estos pacientes son
afectados funcionalmente en la regulacion de TNF alfa en los macréfagos que causa
una deficiencia en la fagocitosis de los microrganismos intracelulares. Esto hace que los
pacientes sean susceptibles a infecciones recurrentes por microrganismos intracelulares.
Presentamos el caso de un paciente masculino de 18 afos, el cual tuvo su primer
cuadro de neuroinfeccion a los cuatro afios por tuberculosis necesitando la colocacion
de valvula de derivacién ventriculo peritoneal con diversas disfunciones y recolocacion
hacia auricula. Ha cursado con mdltiples infecciones recurrentes entre las cuales
destacan: osteomielitis, diarrea cronica con salmonelosis, linfadenitis e infeccién por
Tb cutanea. Como complicacion de valvula de derivacion intraauricular desarrolld
sindrome de Wolf-Parkinson White recolocando nuevamente a peritoneo. Se conoce
al paciente en nuestro hospital por presentar un cuadro de ascitis de liquido
cerebrorraquideo con resolucion por medio de paracentesis por radiologia de interven-
cién con crecimiento de Histoplasma capsulatum. Por los datos clinicos de infecciones
recurrentes se realizaron estudios genéticos para detectar mutaciones en el sistema de
IL-12 con INF gamma encontrando fenotipicamente la expresién de INF gamma R1,
sin embargo, sus células responden parcialmente ante el estimulo de IFN gamma.
Durante el estudio genético se encontré una mutacion en IL12RB2 correspondiente al
dominio intracelular de IL-12RB2. Actualmente el paciente cuenta con diagnéstico de
histoplasmosis cerebral en fase crénica y con aplicacion de interferon gamma semanal
teniendo una adecuado curso clinico.

MANIFESTACION RARA DE NEUROBORRELIOSIS: NEUROPATIA
OPTICA BILATERAL Y POLINEUROPATIA DESMIELINIZANTE, EN
UN PACIENTE CON FIEBRE CRONICA DE ORIGEN DESCONOCIDO

HERNANDEZ DOMINGUEZ J,* CARRERA PINEDA R,* SOTO CABRERA E***
*R2NL, * JEFE DE SERVICIO NEUROLOGIA, ** MEDICO DE BASE DE NEUROLOGIA, HOSPITAL DE
ESPECIALIDADES CENTRO MEDICO NACIONAL SIGLO XXI.

INTRODUCCION: La enfermedad de Lyme es una enfermedad infecciosa emergente causa-
da por la espiroqueta Borrelia burgdorferi. En México se ha identificado el vector Ixodes
en Baja California, la Peninsula de Yucatan, el Golfo de México y la zona noreste de la
Rep(blica. Presenta varias etapas clinicas, la Enfermedad de Lyme tardia se caracte-
riza por afectacion cutanea, articular, neuroldgica, cardiaca. Las manifestaciones
neurolégicas se desarrollan en 15%. La neuritis dptica es una manifestacion rara, sélo
hay pocos reportes de caso.

0BJETIVO: Presentar un caso de Enfermedad de Lyme, en quien después de un afio de
evolucion con fiebre de origen desconocido, inici6 con neuropatia 6ptica y neuropatia
periférica.

MATERIAL Y METODOS: Reporte de caso.
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RESULTADOS: Masculino de 52 afios de edad, trabajador en una mina de azufre, presen-
ta fiebre nocturna diaria, acomparniado de tos seca, durante seis meses, multiestudiado,
posteriormente la fiebre se presentaba cada tercer dia, y se agregaron zonas de
hiperpigmentacion cutanea en extremidades, pruriginosas y dolor articular, recibi6
tratamiento antifimico por seis meses, sin mejoria. Un afio después de haber iniciado se
agreg6 vision borrosa, escotomas en campos temporales, ardor en palmas y plantas y
debilidad de miembros toracicos, asi como diparesia facial y disfagia. Durante su
hospitalizacién se obtuvo Western Blot de LCR para Borrelia burgdorferi positivo y
estudios de neuroconduccién con cambios polineuropaticos sensitivo-motora
desmielinizante. Recibié tratamiento con ceftriaxona y doxiciclina, con mejoria de la
polineuropatia y remision de la fiebre.

concLUsIonEs: La presencia de fiebre de origen desconocido de larga evolucion, debe
hacer sospechar el diagnéstico de Enfermedad de Lyme, al presentarse como neuropatia
dptica bilateral, polineuropatia asociada a diparesia facial, hizo sospechar el diagnds-
tico, aunque se hizo tardio, se logré mejoria con el tratamiento antimicrobiano, con
mejoria espectacular, esto hace sospechar el proceso inflamatorio y ausencia de lesion
isquémicairreversible.

DETECCION DE DEFICIT OLFATORIO CON SNIFFIN’ STICKS EN
PACIENTES MEXICANOS CON ENFERMEDAD DE PARKINSON

MARTINEZ-RAMIREZ DANIEL,**** RODRIGUEZ-VIOLANTE MAYELA * ** ** CERVANTES-ARRIAGA
AMIN, ****MORALES-BRICENO HUGO, * **** BECERRA-GALINDO BRANDO* **+

*LABORATORIO CLINICO DE ENFERMEDADES NEURODEGENERATIVAS. * NEUROLOGIA CLINICA DE
TRASTORNOS DEL MOVIMIENTO. ** INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA
“MANUEL VELASCO SUAREZ"

ANTECEDENTES: La degeneracion neuronal y el depésito de alfa-sinucleina ocurren de
manera temprana en la enfermedad de Parkinson en el bulbo olfatorio y el nicleo
olfatorio anterior. Ademas, existe evidencia de depdsito de alfa-sinucleina en el
rinencéfalo limbico. El déficit olfatorio ocurre en mas de 90% de los pacientes con
enfermedad de Parkinson.

oBJETIVOS: Determinar la utilidad de la prueba Sniffin’ Sticks para la deteccién de déficit
olfatorio en pacientes con enfermedad de Parkinson.

MATERIAL Y METODOS: Estudio transversal, descriptivo y analitico de pacientes con diag-
néstico de enfermedad de Parkinson. Se incluyeron pacientes consecutivos obtenidos de
la consulta de la Clinica de Movimientos Anormales a quienes se les aplicé la prueba
Sniffin’ Sticks y pacientes controles. Se utilizé estadistica descriptiva cuando fue reque-
rido. Para el analisis de variables se utilié la Chi-cuadrada. Se utiliz6 el programa SPSS
Statistics 19.

RESULTADOS: Se incluyeron un total de 105 casos y 162 controles. La tabla 1 muestra las
caracteristicas de los pacientes. Los casos obtuvieron un promedio de ocho aciertos en
la prueba de Sniffin sticks’, detectando con mayor frecuencia el “fish”y menor frecuencia
el “liquorice”. Los controles obtuvieron un promedio de 11 aciertos, detectando los mismo

Tabla 1
Caracteristicas de los pacientes incluidos en el estudio

Casos (%) Controles (%)

Total 105 162
Sexo (%)

Masculino 68 (64.8) 95 (58.9)

Femenino 37 (35.2) 67 (41.4)
Edad en afios (media, DS) 61 (11) 59 (10)
Afios de estudio (media, DS) 9 (5 10 (4)
Estadio Hoeny Yahr (%)

| 14 (13.3) NA

1] 76 (72.4)

1] 12 (11.4)

\% 3 (2.9)
Sniffin sticks’s

Mayor a 11 correctas (%) 11 (10) 70 (43)

Total (media, DS) 8 (3) 11 (2)

olores con mayor y menor frecuencia que los casos. En la tabla 2 se muestra la
comparacion de aciertos entre casos y controles. El 57% de los controles en compara-
cién con 90% de los casos presentaron déficit olfatorio, con significancia estadistica.
CONCLUSIONES: Los pacientes con enfermedad de Parkinson presentan con mayor fre-
cuencia déficit olfatorio que los controles. Ambos grupos detectan con mayor frecuencia
el olor a pescado y con menor frecuencia el olor a regaliz. No hubo diferencia significati-
vaen el olor a frutas acidas (pifia, naranja y limén) y una fruta dulce (manzana).

Tabla 2
Comparacion de resultados correctos de Sniffin sticks’ entre casos y controles
Sniffin sticks’ Casos % Controles % P
1 Orange 52.4 44.7 0.62
2 Leather 37.1 57.6 0.000
3 Cinnamon 37.1 72.0 0.005
4 Peppermint 54.3 84.8 0.000
5 Banana 69.5 93.9 0.000
6 Lemon 53.3 53.0 0.62
7 Liquorice 7.6 20.5 0.000
8 Tupentine 34.3 53.8 0.008
9 Garlic 74.3 90.2 0.002
10 Coffe 53.3 81.1 0.000
11 Apple 26.7 235 1.00
12 Cloves 37.1 65.2 0.000
13 Pineapple 49.5 69.7 0.001
14 Rose 39.0 71.2 0.000
15 Anise 39.0 84.8 0.000
16 Fish 77.1 97.0 0.000

REACTIVIDAD VASCULAR CEREBRAL EN PACIENTES CON
ENFEMEDAD DE PARKINSON Y DETERIORO COGNITIVO

MATHIEU BETANCOURT ROSALVA, SANDOVAL CARRILLO CECILIA TRINIDAD, GUTIERREZ GUTIERREZ
LIDIA A, VALLEROJAS DEYANIRA, MOLINA DE DIOS GUILLERMO, MIMENZA ALVARADO ALBERTO,
AGUILARNAVARRO SARA, CANTU BRITO CARLOS

INTRODUCCION: EI 20 @ 80% de los pacientes con enfermedad de Parkinson (EP) desarro-
llan demencia. La deteccion temprana de los problemas cognitivos en estos pacientes
es fundamental, ya que puede permitir la creacion de estrategias cognitivas, que impacten
en sumejor calidad de vida.

oBJETIVO: Determinar los cambios en la reactividad vascular cerebral (RVC) en pacien-
tes con deterioro cognitivo y enfermedad de Parkinson.

METODOLOGIA: Estudio prospectivo, comparativo, longitudinal. Se reclutaron 16 pacientes
con diagnostico de EP idiopético (criterios clinicos de banco de cerebros del Reino
Unido), sin diagnéstico previo de deterioro cognitivo. Todos tienen IRM cerebral para
descartar otras etiologias. Se obtuvieron datos sociodemograficos, clinicios y factores
de riesgo. Para diagndstico cognitivo se realizé evaluacién neuropsicoldgica. Se realizé
Doppler transcraneal, midiendo RVC con inhalacién de CO2 al 8% durante un minuto,
determinando velocidades de ACM bilateral basales y al minuto. Se calculé velocidad
media basal y post-minuto de inhalacion de CO2, asi como RVC con la férmula: (Vm
basal-Vm al minuto CO2)/Vm basal x100.

RESULTADOS: Se estudiaron 16 sujetos, edad promedio 72.43 afios, hombres 62.5%,
UPDRS promedio 26.06, HY promedio 2.0. En tratamiento con: levodopa 75%, AD
75%, IMAO 31%. EI 37% con hipertensién y 37% con DM. En 50% de pacientes se
confirmé diagnéstico de Deterioro Cognitivo Leve, con RVC promedio de 20 22%; cum-
plié criterios para demencia leve-moderada 18.75%, y RVC promedio de 13.7%. El
31.25% fue cognitivamente normal con RVC promedio de 32.67%. El patron de deterio-
ro cognitivo: mixto 12 5%, subcortical 56 25%. La reactividad vascular cerebral se en-
contrd alterada (< 20%) en 50% de los pacientes.

DISCUSION: Los pacientes con EP cursan con un subdiagnéstico de deterioro cognitivo. La
alteracion en la reactividad vascular cerebral, corrobora estas alteraciones cognitivas
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de forma temprana, y demuestra el involucro del lecho vascular distal en la
fisiopatologia del trastorno cognitivo en EP.

SINDROME DE CAPGRAS COMO MANIFESTACION PSIQUIATRI-
CA EN ENFERMEDAD DE PARKINSON: DESCRIPCION DE UN
CASO

ESPINOZA MEZTLI,* ULLOA YURIRIA * CALDERON HECTOR,* MARFIL-RIVERA ALEJANDRO,*
ESTRADA-BELLMANN INGRID,* VILLARREA HECTOR JORGE,* MARTINEZ HECTOR RAMON*
*SERVICIO DE NEUROLOGIA, HOSPITAL UNIVERSITARIO “JOSE E. GONZALEZ'MONTERREY, N.L.

INTRODUCCION: El sindrome de Capgras se caracteriza por la incapacidad de identifica-
cion del paciente, éste cree que una persona, generalmente un familiar, es reemplaza-
do por un impostor idéntico a esa persona, fenémenos de duplicacion . l'llusion des
sosies (ilusién de los dobles). Se ha considerado un tipo de psicosis paranoide, mas
frecuentemente asociado a demencia de cuerpos de Lewy, asi como enfermedades
psiquiatricas como la esquizofrenia, aunque existen reportes en la literatura que inclu-
sive lo relacionan con deficiencia dopaminérgica, que se presentan durante los estados
de off, resolviéndose con el incremento de la L-dopa y menos frecuentemente en forma
aisalada o como manifestacion psiquatrica de la EP.

0BJETIVO: Presentar un caso de un paciente con EP y sindrome de Capgras.
casocLinico: Paciente masculino de 58 afios antecedentes heredofamiliares negados,
antecedentes patolégicos Hipertension Arterial Sistémica desde los 45 afios, resto nega-
dos. Inicia con sintomatologia en el 2005 posterior a presenciar situacion de violencia
social al encontrarse en medio de un fuego cruzado y atentado con granada donde se
encontraba trabajando, con cuadro caracterizado por: ansiedad, miedo, recuerdos
recurrentes del hecho, embotamiento afectivo, hipervigilancia y conducta de evitacion,
con un deterioro significativo de su actividad laboral y social. Se agregan sintomas
caracterizados por bradicinesia, temblor de reposo en miembro superior derecho, tor-
pezamotora finay posteriormente alteracion en la postura y marcha siendo asimétrica
y perdiendo el braceo. Se establece el diagnostico de enfermedad de Parkinson en el
2006 y no es sino hasta el 2009 en que presenta cuadro con sintomas neuropsiquiatricos:
apatia, anhedonia, tendencia a aislamiento, embotamiento afectivo, y posteriormente
alucinaciones auditivas y visuales con contenido paranoide, soliloquios, asi como la
falsa creencia de que su esposa y su hija no eran ellas, sino que estaban siendo
suplantadas por otras personas, integrandose con esto un sindrome de Capgras. Se
realiz6 la siguiente clinimetria: Schwab &England de 10%, Hoehn&Yahr de 4, Freezing
y on-off impredecible. Tratado actualmente con Levodopa/Carbidopa 250 mg/25 mg th
1/2 tb cada 6 horas, Amantadina 100 mg tb 1/2 tb cada 8 horas con buen control de
sintomas de base, sin embargo, en lo que concierne a los sintomas psicéticos se trata-
ron con quetiapina 150 mg con buenos resultados.

DISCUSION: La presencia de fendmenos psicéticos como delirios y alucinaciones es frecuen-
te enla enfermedad de Parkinson, afectando a alrededor de 20 a 30% de los pacientes.
Se ha vinculado a la propia enfermedad ya antes de la existencia de tratamientos para
ella, pero su prevalencia ha aumentado mucho desde la generalizacion del uso de la
estimulacion dopaminérgica. Uno de los factores intrinsecos mas relevantes en el desa-
rrollo de psicosis es el déficit colinérgico. Otros factores precipitantes y de riesgo ligados a
la propia enfermedad son la edad en que ésta aparece, la duracion de la misma, la
presencia de depresion y muy especialmente la de deterioro cognitivo. El factor mas
importante es la estimulacién directa e indirecta de los receptores
dopaminérgicoscorticolimbicos. De hecho, estos fenémenos pueden aparecer incluso en
pacientes tratados de nuevo con L-Dopa o agonistas dopaminérgicos en estadios preco-
ces, aunque su frecuencia aumenta considerablemente en los pacientes mas avanzados
y con complicaciones, especialmente como decimos, si desarrollan demencia.

HEMICOREA COMO MANIFESTACION INICIAL DE LUPUS
ERITEMATOSO SISTEMICO (LES). REPORTE DE CASO

MARTINEZ MARINO M, AGUIRRE SANCHEZ A, CALDERON VALLEJO A, CARRERA PINEDA R

INTRODUCCION: La corea es un tipo de movimiento anormal, involuntario, brusco, arritmico,
irregular y sin finalidad aparente, presente en reposo, que exacerba con estrés y
desaparece durante el suefio. La presentacion puede ser aguda, subaguda o cronica
y las causas son mdltiples.

0BJETIVO: Se presenta el caso de una paciente con LES que debuta con crisis convulsiva
y hemicorea.

caso: Femenino 23 afios sin antecedentes de importancia, inicia stbitamente con crisis
convulsiva ténica generalizada y posteriormente con movimientos involuntarios del miem-
bro toracico derecho, rapidos, irregulares, espasmodicos y arritmicos, propagandose
posteriomente al miembro pélvico derecho. A la exploracion con eritema malar, equi-
mosis en miembros toracicos, y petequias en miembro pélvico izquierdo. Neurolégicamente
somnolienta, inatenta, con bradilalia, hiporreflexia global y hemicorea derecha. Se
inicia haloperidol con remision de la corea, con laboratorios basicos y de neuroimagen
normales. Presenta anticuerpos antifosfolipidos positivos con hipocomplementemia con-
cluyendo Neurolupus. Se tratd con esteroide con remision completa de la sintomatologia,
a los dos meses se valora asintomatica y neurolégicamente integra.

piscusion: EI LES es una entidad con manifestaciones neurolégicas en 14 a 80% de los
casos, siendo las mas frecuentes las alteraciones cognitivas (80%), los trastornos del
estado de animo (70%) y cefalea (58%), reportando en ltimo lugar los movimientos
anormales, entre ellos la corea (1%), siendo una forma inhabitual de presentacion.
Generalmente es unilateral, se asocia con el embarazo y uso de estrégenos. Los
anticuerpos antifosfolipidos y el anticuerpo antirribosomal P se asocian con dicha pre-
sentacion. De forma frecuente los estudios de neuroimagen suelen ser normales, ge-
neralmente remite con tratamiento. El diagnéstico correcto es indispensable para el
manejo adecuado y la prevencion de complicaciones del LES.

concLUsION: El caso corresponde con un debut inusual de lupus que evolucioné favo-
rablemente con el tratamiento.

IMPORTANCIA DE LA BIOPSIA MUSCULAR EN LA DEFINICION
ETIOLOGICA EN NEUROLOGIA: EXPERIENCIA INICIAL EN UN
CONVENIO DE TRABAJO INTER-INSTITUCIONAL MONTERREY-
DURANGO

CALDERON HERNANDEZ HECTOR JULIAN,* FLORES CANTU HAZAEL,* GONGORA-RIVERA
FERNANDO,* ANAYA ESCAMILLA ANTONIO,* GARCIA ERICK,* RUANO-CALDERON LUIS, * MARTINEZ
HECTOR RAMON,* MARFIL-RIVERA ALEJANDRO* VILLARREAL HECTOR JORGE*

*SERVICIO DE NEUROLOGIA DEL HOSPITAL UNIVERSITARIO JOSE ELEUTERIO GONZALEZ, MONTERREY
NUEVO LEON. *CLINICA NEUROLOGICA Y ENFERMEDADES NEUROMUSCULARES, DURANGO,
DURANGO.

INTRODUCCION: La biopsia muscular es una herramienta para definir los trastornos del
musculo esquelético (trastornos congénitos, secundarios, toxicos, inflamatorios,
neuropaticos o primarios progresivos). En México hay pocos centros especializados en
el procesamiento y diagnéstico de la enfermedad muscular. El trabajo inter-institucional
permite solucionar esta carencia e permite mejorar la definicion etioldgica de estas
enfermedades.

oBJETIVO: El objetivo del presente trabajo es mostrar nuestra experiencia en los primeros
casos realizados de biopsia muscular a través de un acuerdo de trabajo inter-
institucional Monterrey-Durango.

METODOLOGIA: El convenio de trabajo inter-institucional inicié en febrero del 2010, y
se incluyeron los pacientes hasta octubre del 2011. Los pacientes fueron referidos
de la consulta externa y del medio privado, con estudios de gabinete y diagnéstico
clinico probable. Las biopsias musculares se realizaron por la técnica abierta (LR-
C). Se realizaron la tinciones de hemateina-eosina, tricromico modificado, PAS y
ORO, ademas de las reacciones enzimaticas de DPNH y COX. En un caso se hizo
inmunohistoquimica. Los pacientes no tenian diagnéstico y tenian como caracteris-
ticas debilidad, atrofia muscular o fenémeno mioténico de aparente origen muscu-
lar; todas las muestras se tomaron bajo el consentimiento informado y se enviaron
en contenedores térmicos al centro especializado en histopatologia muscular de
Durango.

RESULTADOS: Se realizaron nueve biopsias musculares en el servicio de neurologia de
nuestro hospital, cuatro masculinos y cinco femeninos, el rango de edad de entre 19 a
65 afios. Los diagndsticos fueron: una biopsia con cambios inespecificos, 4 con cambios
neuropaticos por presencia de fibras anguladas y fibras en diana, en una de ellas con
cambios sospechosos de afectacion mitocondrial, dos distrofias musculares (una por
deficiencia de disferlina), una compatible con miopatia mitocondrial con presencia de
fibras rojas rasgadas y una miositis por cuerpos de inclusion.

concLusIoN: Eltrabajo inter-institucional contribuy6 a hacer més eficiente el diagnéstico
de la patologia neuromuscular.
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UTILIDAD DE LA RESONANCIA MAGNETICA CARDIACA EN LA
DETECCION TEMPRANA DE LA AFECCION CARDIOVASCULAR
ENLAS DISTROFIAS MUSCULARES

SERRANO ARIAS FABIOLA, ESTRADA RENTERIA RICARDO, VAZQUEZ ACOSTA JORGE, CALZADA
LOPEZ PALOMA, NAVARRETE MARTINEZ JUANA INES

INTRoDUCCION: El dafio cardiaco en algunas distrofias musculares (DM) ocasiona de-
generacion cardiomiocitica, fibrosis y en consecuencia trastornos de la conduccion,
bradicardia, arritmias e insuficiencia cardiaca (IC) por disfuncién sistélica, empeorando
la sobrevida en los pacientes. La resonancia magnética cardiaca (RMC) ayuda al
detectar zonas de fibrosis miocardica temprana antes de aparecer la IC y puede
orientar el uso de farmacos para mejorar el curso funcional, prolongar la sobrevida, y
establecer la indicacion de marcapasos o cardiodesfibrilador.

JusTIFICACION: El diagnéstico temprano de cardiomiopatia puede determinar el pronds-
tico y tratamiento oportuno, asi como la sobrevida.

oBJETIVOS: Identificar zonas de fibrosis miocardica, antes del desarrollo de IC y clasificar el
grado de cardiomiopatia en los distintos tipos de distrofia muscular por medio de RMC.
MATERIAL Y METODOS: Se incluyeron cinco pacientes de Consulta Externa de Neurologia
y Cardiologia de nuestro centro, diagnosticados con varios tipos de DM: dos pacientes
con distrofia muscular de cinturas (DMC), 2 con distrofia de Duchenne (DMD) y uno con
distrofia miotonica (DM). Todos confirmados con estudio genético. Con edades com-
prendidas entre nueve a 65 afios, cuatro pacientes hombres y una mujer. Se les realiz6
RMC con equipo de 1.5 Teslas con secuencias basicas, descartando proceso infla-
matorio agudo miocardico, y cines para analizar la funcién ventricular sistélica, ademas
de la administracion de gadolineo intravenoso para analizar el realce tardio (RT) e
investigar la presencia de fibrosis miocardica.

RESULTADOS: En los pacientes con DMC no se demostrd fibrosis miocardica. En el pa-
ciente con DMT se evidenci6 una zona de fibrosis extensa septal, asi como en uno de los
pacientes con DMD. Todos presentaron una funcion sistélica normal.

concLusiones: La RMC es dtil en la deteccion temprana de fibrosis miocardica en DM
antes de la aparicion de la IC por disfuncién sistélica.

MONONEUROPATIA MULTIPLE DE PREDOMINIO SENSORIAL:
MANIFESTACION NEUROLOGICA DE ENFERMEDAD SISTEMICA
AUTOINMUNE

DELGADILLOE, ZABALA J, TAFOYA G, GASTELUMR, GARMENDIA A, MILLAN J

INTRODUCCION: Las principales causas de mononeuropatia multiple de predominio sen-
sorial son procesos autoinmunes (LES), radioterapia en pacientes oncolégicos y DM2.
En LES las manifestaciones a nivel de nervio periférico, se describen de 5 a 27%. Los
principales tipos de neuropatia lo constituyen las mononeuritis multiples motoras o sen-
sitivas; dentro de los nervios cominmente afectados estan: n. peroneo (90%), n. tibial
posterior (40%), n. cubital (35%), n. mediano y n. radial (25%).

0BJETIVO: Reportar un caso de mononeuropatia multiple de predominio sensorial como
manifestacion neurolégica de enfermedad autoinmune sistémica (LES/vasculitis).
METODOLOGIA: Revision expediente. Femenino de 31 afos de edad con antecedente de
LES en una hermana. Inicié sintomatologia en octubre de 2011 con parestesias en pies
con extension a rodillas, acompafiados de disminucién de fuerza muscular asi como
pérdida de peso y fiebre cuantificada. Exploracion fisica general destaca eritema malar
y Ulcera de bordes necréticos en pie izquierdo. EFNL. Fuerza muscular MsPs a nivel
distal 2/5, REM 1/4, con hipoestesia en calcetin bilateral y disminucion de propiocepcion
en MsPs. Romberg positivo. Marcha en steppage. Laboratorios: Hb 10.4 g/dL, Hto
32.2%, leucocitos 4.9 K/uL, neutréfilos 68.8%, linfocitos 13 5%. ANA 1:640 homogéneo,
anti-DNA 337.29, ANCA perinuclear 1:80, anticoagulante lipico negativo,
anticardiolipina IgG 39.25 (positivo), C3 78 mg/dL, C4 7mg/dL, TPTa 56 9 seg corrige
con plasma 1:8 a 30.4 seg. Electromiograficamente lo que destaca es a la
neuroconduccién con polineuropatia asimétrica (mononeuropatia multiple) de predomi-
nio sensorial.

CONCLUSION: Femenino que debuta con cuadro caracteristico de mononeuropatia mul-
tiple en un paciente con LES, el cual esta reportado en 10 a 15% y se caracteriza por
inicio abrupto, predominio asimétrico, progresion lenta, que puede estar asociado a

compromiso sensitivo y motor; se concluye paciente con diagnéstico de LES asociado a
vasculitis de pequefios vasos con P-ANCAS positivas, siendo la mas frecuente la
poliangeitis microscopica.

TRATAMIENTO COMBINADO DE ESCLEROSIS MULTIPLE
RECURRENTE CON INDUCCION DE MITOXANTRONA SEGUIDO
DE ACETATO DE GLATRAMER: PRESENTACION DE CINCO
CASOS

FERNANDEZ BRAVO MOISES * BERTADO CORTES BRENDA*

*MEDICO RESIDENTE DE 40. ANO DE LA ESPECIALIDAD EN NEUROLOGIA. INSTITUTO MEXICANO DEL
SEGURO SOCIAL. HOSPITAL DE ESPECIALIDADES “BERNARDO SEPULVEDA'CMN SIGLO XXI. * MEDICO
ADSCRITO AL SERVICIO DE NEUROLOGIA. INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL. HOSPITAL DE
ESPECIALIDADES “BERNARDO SEPULVEDA'CMN SIGLO XXI.

INTRODUCCION: La EM es la enfermedad desmielinizante del SNC més frecuente con una
compleja fisiopatologia y un tratamiento con efectividad parcial. Es la segunda causa
de discapacidad en adultos jovenes. En México hay poca informacién reportada sobre
el tratamiento de la EM comparado con otros paises. Consideramos importante repor-
tar la experiencia en los primeros cinco pacientes con alta tasa de recaidas tratados
con terapia combinada en nuestra unidad.

OBJETIVOS: Presentar cinco casos que fueron tratados con terapia combinada con MTX
yAG.

METODOS: Se revisaron retrospectivamente los expedientes de cinco pacientes que fue-
ron tratados con esta terapia combinada en el hospital de especialidades del CMN
SXXly se recabaron datos generales, nimero de recaidas y EDSS previos al inicio de
induccién con MTX y durante tres revisiones trimestrales posteriores y bajo tratamiento
modificador con AG SC diario.

RESULTADOS: Se trata de cinco pacientes varones con EM recurrente con dos o mas
recaidas en el afio previo y con falla terapéutica a farmacos de primera linea. Se
trataron con tres pulsos mensuales de MTX a 8 mg/m?SC seguidos de AG SC diario
por nueve meses. Todos los pacientes permanecieron libres de crisis en esos 12 meses.
Uno mejor6 en 2 puntos la escala de EDSS. Tres permanecieron estables y uno al final
desarrollo EM SP. Un paciente present6 una infeccion grave en este tiempo de observa-
cion. En los demas sélo se reportaron efectos adversos menores.

CONCLUSIONES: La revision sugiere mejoria en la tasa de recaidas con induccion a la
remisién con inmunosupresor seguido de terapia de mantenimiento con AG.

HIPERTIROIDISMO COMO CAUSA DE TROMBOSIS VENOSA
CEREBRAL (TVC)

MARTINEZ MARINO M, AGUIRRE SANCHEZ A, CALDERON VALLEJO A. CARRERA PINEDAR

INTRODUCCION: Se han asociado varios trastornos de la coagulacion vy fibrindlisis con
disfuncion tiroidea. Los pacientes con hipotiroidismo con riesgo de sangrado, mientras
que el hipertiroidismo con trombosis arteriales. El hipertiroidismo no es un factor de riesgo
bien reconocido para trombosis venosa. Hay varios reportes de casos y estudios de casos
y controles que apoyan esta asociacion. Hay cambios protrombéticos en la via de la
coagulacion en sujetos con tirotoxicosis que incluyen elevacion reversible del factor Vil y
de Von Willebrand, lo que da plausibilidad biolégica a la asociacion y posible causa para
TVC.

0BJETIVO: Describir un caso de trombosis venosa cerebral como debut de hipertiroidismo.
MATERIAL Y RESULTADOS: Masculino, 30 afios sin antecedentes. Presenta dos meses pre-
vios cefalea holocraneana intensa, crisis convulsivas, hemiparesia derecha y afasia moto-
ra, recibi6 tratamiento antiepiléptico, con recuperacion gradual, tres dias previos a su
ingreso presenta cefalea parietal derecha, crisis parciales simples, hipoestesia y disestesia
faciocorporal izquierda, hemiparesia e hiperrreflexia ipsilateral. Se diagnosticé TVC, de
seno longitudinal superior, infarto venoso parietal derecho con transformacion hemorrégica,
y lesion isquémica cronica frontal izquierda. Estudios para trombofilia, hipercoagulabilidad,
perfil inmunolégico dentro de rangos normales, perfil tiroideo con TSH de 0.0005 y TAL
3.61. Concluyéndose el hipertiroidismo como causa de hipercoagulabilidad. Estuvo en
manejo con enoxaparina, fenitoina, antitiroideos y propranolol, con mejoria del cuadro.

CONCLUSIONES: El hipertiroidismo se ha asociado con estados de hipercoagulabilidad. De
la misma forma hay cierta asociacién de hipertiroidismo con TVC, tomandose como factor
de bajo riesgo, encontrandose un riesgo de 2 5 veces mayor para los niveles elevados de
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TAL. Se ha asociado con un curso subagudo y crénico de la enfermedad, pero existen
pocos estudios acerca del prondstico en estos pacientes, la anticoagulacion y control del
perfil hormonal tiroideo es el punto del tratamiento.

SINDROME DE KABUKI

RIVERA MUNOZ E, FRAIRE MARTINEZ MI, MENDOZA RUIZ FDJ, SUAREZ HORTIALES S, MELENDEZ
CARBAJALC

INTRODUCCION: El sindrome de Kabuki, también conocido como sindrome de maquillaje
Kabuki, es un sindrome caracterizado por multiples malformaciones y retraso mental,
que fue descrito por primera vez por dos japoneses Niikawa y Kuroki. Describieron un
grupo de pacientes que tenian rasgos faciales caracteristicos, anomalias esqueléticas
y dermatoldgicas, talla baja y retraso mental. Lo mas caracteristico de este sindrome
son las alteraciones faciales, fisura palpebral larga con eversion lateral del tercio bajo
del parpado, cejas arqueadas con escasez del tercio lateral, columnela corta, punta
nasal deprimida y orejas prominentes. La prevalencia en la poblacion japonesa es de 1/
32,000, sin embargo, desde 1981 se han reportado casos en otros paises incluyendo
México, donde continia siendo subdiagnosticado. Existe en México un caso reportado
en el 2006. Literatura reciente sugiere que la herencia de este sindrome es autosémica
dominante con expresion variable, ademas de describir la presencia de una duplicacién
del cromosoma 8p23 1p22. Los criterios diagnésticos para este sindrome son:

1. Caracteristicas faciales se presentan en 100% de los pacientes.

2. Anomalias esqueléticas: deformidades en la columna vertebral con o sin fisura
sagital vertebral, y braquidactilia en V. Presente en 92% de los pacientes.

3. Anomalias dermatologicas presentes en 93% de los pacientes, puntas de los
dedos en almohadillas, incremento del asa cubital y de la regién hipotenar.

4. Retraso mental leve a moderado en 92% de los pacientes.

Retraso en el crecimiento postnatal en 83% de los pacientes.

6. Anormalidades estructurales como: cardiopatias congénitas, alteraciones
genitourinarias como criptorquidia, labio y paladar hendido, atresia anal, altera-
ciones oftalmolégicas como ptosis y estrabismo, anomalias dentales y alteraciones
neuroldgicas como hipotonia.

o

El propésito de este trabajo es presentar el caso clinico de un paciente de siete afios dos
meses que cuenta con exploracion fisica compatible con lo descrito para este sindrome,
ademas, desde el punto de vista neurofisioldgico, presentar las graficas de los potencia-
les auditivos evocados de tallo cerebral y potenciales visuales donde se demuestra la
presencia de: Hipoacusia moderada bilateral, de tipo conductivo, para frecuencias
altas. Disfuncion leve bilateral, de patron desmielinizante por retardo en la conduccion.
Conlo cual sera caso para publicacion.

BROTE SUPRESION ASINCRONICO EN UNA PACIENTE CON
HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA ANEURISMATICA CON
AFECCION DEL CUERPO CALLOSO. REPORTE DE UN CASOY
REVISION DE LA LITERATURA

ANGEL ALAVEZ G, AGUILAR CASTILLO SJ, RODRIGUEZ ROCHA B, ADRIAN POBLANO L

INTRODUCCION: El patrén electroencefalogréfico brote supresion sincrénico en adultos es
frecuente en encefalopatia anoxo-isquémica, status epiléptico, y efecto toxico-
farmacolégico. Fuera del contexto de Sindrome de Aicardi (SA), donde este patron es
asincronico, en adultos, existen sélo cuatro casos reportados hasta 2008, todos origina-
dos por lesiones de diversa etiologia que interesaron al cuerpo calloso.

oBJETIVO: Describir el caso de paciente con hemorragia subaracnoidea (HSA)
aneurismatica en cuerpo calloso que desarrolla un patron EEG brote supresion
asincrénico y revision de la literatura.

MATERIAL Y METODOS: Femenino de 69 afios, diestra. Inicia cuadro stbito con cefalalgia
severa, hausea y vomito, seguido de crisis epilépticas generalizadas y deterioro
neurolégico rapido. A su ingreso, TC cerebral simple muestra HSA frontal,
interhemisférica e intraventricular y edema cerebral severo. Una Angiografia revel6
aneurisma de arteria pericallosa. Un EEG digital 48 h después del inicio mostré un
patrén brote supresién asimétrico durante todo el registro. Se realizé bisqueda de

articulos en PubMed central y Ovid con las palabras: burst-suppresion & asynchronous,
obteniendo cuatro reportes de caso. Se reviso la informacién y se comparé con la
recabada de nuestra paciente.

RESULTADOS: El patron brote supresion asincrénico es un hallazgo frecuente en el con-
texto de SA. Sin embargo, en adultos es un hallazgo infrecuente y poco reportado. La
evolucion depende de |a etiologia, como en el patrén sincrénico. En la literatura desta-
can laimportancia del cuerpo calloso como mediador de la sincronia interhemisférica,
en la fisiologia y en estados patologicos.

concLUsIonEs: El patron EEG brote atenuacion asincronico en adultos, fuera del contex-
to de Sindrome de Aicardi, es un hallazgo infrecuente. El cuerpo calloso es una estruc-
tura que parece fundamental en la sincronizacion interhemisférica en estados patologi-
cos. Dada la relativa frecuencia de lesiones del cuerpo calloso de diversa etiologia, es
posible que exista subreporte, 0 quiza no se obtiene registro EEG en estos casos.

SENSIBILIDAD Y ESPECIFICIDAD DE LA ONDA P100 BIFASICA
(ONDA W) EN PACIENTES CON ESCLEROSIS MULTIPLE
CLINICAMENTE DEFINIDA VERSUS PACIENTES SANOS.
ESTUDIO DE CASOS Y CONTROLES

ANGEL ALAVEZ G, CORTES B BERTADO, AGUILAR CASTILLO SJ, RODRIGUEZ ROCHA B

INTRODUCCION: En el diagnéstico electrofisioldgico de Esclerosis Multiple (EM) mediante
Potenciales Evocados Visuales con damero (PEV), frecuentemente se observa una
onda P100 bifasica (onda W). Esta pudiera relacionarse con enfermedades
desmielinizantes. Actualmente se desconoce prevalencia de onda W en pacientes con
EMy en sanos, su significado clinico, sensibilidad y especificidad y otros detalles técnicos.
oBJETIVO: Primario: Determinar si existe correlacion entre el hallazgo de la onda W'y el
diagndstico de EM clinicamente definida. Secundario: Calculo de sensibilidad, especifi-
cidad, valores predictivos de onda W.

MATERIAL Y METODOS: Estudio de casos y controles. 16 pacientes con diagndstico definitivo
de EM (variedad brote remision, con EDSS menor de 6.5 2,3,4) y 16 controles sanos
pareados a edady sexo, sin relacién familiar. (no padecer DM, HAS o alguna patolo-
gia ocular primaria). Se realizé6 PEV/damero previa campimetria por confrontacion,
fondo de ojo y agudeza visual11,12. Se determiné frecuencia de onda W. Medimos
latencias a N75, P100, N145, y en caso de hallar onda W: P’y P” asi como amplitud de
P100y W. Analizamos resultados con programa SPSS Statistics 17.0 ®.

RESULTADOS: Se observo onda W en 44% de los casos, y 6% de controles. Establecimos
que P100 bifésica es 7.3 veces mas frecuente en pacientes con EM que en sanos. La
amplitud del componente negativo W debe ser al menos de 25% para considerarse
patolégica. La sensibilidad es 43%. Su especificidad de 93% (vs sanos). Valor predictivo
positivo es 87% y el valor predictivo negativo es 64%.

concLusiones: La onda W en PEV es un hallazgo relacionado con la enfermedad
desmielinizante, con especificidad de 93% para esta enfermedad (vs sanos) aunque
con baja sensibilidad. El valor del componente negativo (w) necesario para su significa-
do patolégico es > de 25%. La onda W en pacientes sanos es rara y su amplitud no
supera 15% del total del P100.

EL PROBENECID DISMINUYE EL PARKINSONISMO Y LAS
DISCINESIAS INDUCIDAS POR LA ADMINISTRACION CRONICA
DE L-DOPA EN UN MODELO DE ENFERMEDAD DE PARKINSON

VILLASENOR-AGUAYO KARLA * CARRILLO-MORA PAUL*
*PASANTE LIC. BIOLOGIA, FACULTAD DE CIENCIAS UNAM. ** INVESTIGADOR EN CIENCIAS MEDICAS
“D’, SERVICIO DE REHABILITACION NEUROLOGICA, INSTITUTO NACIONAL DE REHABILITACION.

INTRODUCCION: La L-DOPA sigue siendo el tratamiento sintomatico mas eficaz para la
Enfermedad de Parkinson (EP). Sin embargo, el uso prolongado de L-DOPA se relacio-
nacon el desarrollo de discinesias. Diversos farmacos se han utilizado para el control de
las discinesias, sin embargo, hasta la fecha uno de los mas eficaces son los antagonis-
tas NMDA como la amantadina (AMA)*.El &cido kinurénico (KYNA), es el Ginico an-
tagonista NMDA de origen enddgeno que se conoce® y se ha demostrado que es
posible aumentar sus niveles cerebrales inhibiendo su excrecion con Probenecid (PROB).
oBJETIVO: Evaluar conductualmente el efecto antiparkinsénico y antidiscinético del PROB,
y compararlo con el efecto de AMA en un modelo de EP.
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METODOLOGIA: Se utilizaron ratas Wistar macho (260-280 g). Grupos: n = 6-8 c/u. El
estudio se dividi6 en dos fases: |) Efectos antiparkinsénicos, formando dos grupos: 1)
Sham (lesién con solucién salina) (3 uL) en el haz prosencefalico medial (HPM) derecho
(n=8); y 2) Lesion ¢/6-OHDA (20 pg/3 L) en el HPM derecho (n = 32). 7-14 dias
después de la lesién se comprobd el efecto de la lesién mediante conducta de giro
inducida por apomorfina y solo se utilizo a los animales que presentaban > 100 giros/h.
Posteriormente, los animales lesionados se dividieron de forma aleatoria en cuatro
grupos: 1) Control sin farmacos; 2) L-DOPA (25 mg/kg) v.0.; 3) AMA (40 mg/kg) V.O.;
y 4) PROB 75 mg/kg i.p. Todos recibieron una sola dosis del farmaco y 1 h después
fueron evaluados con: prueba de cilindro, ajuste de pasos y monitor de actividad
espontanea. Il) Efectos antidiscineticos, todos los animales parkinsénicos recibieron L-
DOPA 25 mg/kg V.O. diariamente hasta el desarrollo de discinesias (14-21 dias), y se
evaluaron las discinesias mediante la escala propuesta por Cenci, et al, 1998, y la
conducta de giro inducida por L-DOPA, en tres momentos: antes de la dosis de L-DOPA
(basal), en el pico de dosis de L-DOPA (30-45min), y después de |la administracion de
AMA o PROB.

RESULTADOS: Parkinsonismo: los animales que recibieron algiin tratamiento (L-DOPA,
PROB, AMA) mostraron una mejoria significativa en su asimetria motora en
comparacion con los controles. Entre los tratamientos, el mayor efecto
antiparkinsénico se observd con la administracion de L-DOPA y PROB. Discinesias:
tanto AMA como PROB producen una reduccion significativa de la severidad de las
discinesias, sin embargo, este efecto es significativamente superior con el uso de
PROB.

coNcLUSIONES: El presente estudio demuestra por primera vez efectos positivos significa-
tivos del PROB sobre el parkinsonismo y las discinesias inducidas por L-DOPA, ademas
de demostrar un efecto incluso superior en el control de las discinesias respecto de
AMA.

¢VALE LA PENA EL EMPLEO DE GASTROSTOMIA PERCUTANEA
ENDOSCOPICA EN PACIENTES CON ENCEFALOPATIA
VASCULAR O DEGENERATIVA? EXPERIENCIA EN UN HOSPITAL
GENERAL

OROZCO GUTIERREZ ARTURO, VALENCIA SANCHEZ LILIANA D, RODRIGUEZ LEYVA ILDEFONSO

oBJETIVO: Determinar la mortalidad a 30 dias de los pacientes que son sometidos a
GPE, por disfagia secundaria a encefalopatia vascular y/o degenerativa; asi como
evaluar los problemas y estudios que validan el que estos pacientes sean sometidos a
dicho procedimiento.

MATERIAL Y METODOS: Estudio observacional, retrospectivo, descriptivo, tipo cohorte, de
pacientes tratados entre 2006 a 2009 en un hospital general.

RESULTADOS: Se analizaron 50 pacientes, 35 pacientes (70%) tuvieron a la
encefalopatia vascular como causa de disfagia, y 15 pacientes (30%) tuvieron
un diagndstico diferente como etiologia. De los 35 pacientes con EVC, 22 pa-
cientes (62%) tenian una enfermedad isquémica (trombética o embdlica) y 13
pacientes (38%) presentaban una enfermedad hemorragica. De los 50 pa-
cientes del total solamente 28 (56%) tuvieron un seguimiento apropiado. En la
poblacién estudiada se presentaron 13 muertes (46%), en total de las cuales
cinco ocurrieron en la primera semana que siguié a la colocacion de la GEP,
tres se presentaron entre los dias 8 y 30 posteriores a la colocacion de la
GPE, y cinco (38%) después de los 60 dias de haberseles realizado el procedi-
miento. Ningun paciente fue discutido en forma multidisciplinaria previo a la
colocacion de PEG. Las complicaciones post-procedimiento estuvieron dentro
de los limites esperados.

CoNCLUSIONES: Aunque el tipo de alimentacion a través de sondas, ha sido la opcion
preferida, la literatura actual indica que no existen beneficios mesurables para estos
pacientes. La mortalidad a corto plazo después de la GPE puede ser muy alta, pero
ésta puede deberse a una mala seleccion de los pacientes. La mortalidad temprana
post-GPE puede ser reducida si el paciente es sometido a una pre-evaluacion
multidisciplinaria. De esta manera es posible identificar que pacientes no son candida-
tos a la colocacion de una GPE debido a que tienen per se una alta mortalidad. Es
importante tomar en cuenta la edad, las comorbilidades, asi como el grado o lo avanzado
de la enfermedad primaria, su medio socioeconémico, y la valoracion periddica de los
pacientes.

FUNCIONAMIENTO EJECUTIVO EN SUJETOS CON TRASTORNO
ANTISOCIAL

ALONSO LIZETH, FLORES DULCE, PAEZ NAYELI, MARQUEZ ELIZABETH

INTRODUCCION: El estudio del funcionamiento ejecutivo (FE) en poblacion con trastorno
antisocial de la personalidad (TAP) y comorbilidad con la dependencia a sustancias
psicoactivas proporciona referentes clinicos para el tratamiento médico y
neuropsicoldgico. La implicacion del I6bulo frontal en esta patologia requiere la precision
de los posibles sindromes a este nivel.

oBJETIVO: Analizar el desempefio neuropsicoldgico de las FE de sujetos antisociales con
comorbilidad al consumo de multiples sustancias psicoactivas en comparacion con suje-
tos antisociales en abstinencia.

METODO: Investigacion Mixta, Transversal, No experimental. Muestra. 10 pacientes
antisociales consumidores de mdiltiples sustancias (A1) y 10 pacientes antisociales en
abstinencia (A2). Instrumentos. Bateria Neuropsicoldgica de Funciones Ejecutivas (Flo-
res &Ostrosky-Solis. 2008).

RESULTADOS: El grupo A1 present6 edad en afios de X =21.4, DE =+ 0.948, escolaridad
X =9 3afosyDE =+0.948. Edad de inicio del consumo X = 12.50 afios, DE = + 3 308.
Tiempo de consumo X = 8.9 afios y DE = + 4.954. El grupo A2 presentd edad X = 20.50
anos, DE = + 2.759. Escolaridad X = 9.6 afios y DE = + 0.966. La edad de inicio del
consumo de multiples sustancias fue de X = 13.9 afios, DE = + 1.524. Tiempo de
consumo X =4.6 afos y DE = +2.633.

piscusion: Los sujetos A1 mostraron mayores dificultades en las medidas
dorsolaterales (torre de Hanoi) y el grupo A2 en las medidas orbitomediales (tarea
de juego y stroop), lo cual puede sugerir un patron caracteristico de dificultades en
estos sujetos. Conclusion Existe un perfil neuropsicolégico tipico de cada grupo in-
vestigado (A1 &A2). Los sujetos diagnosticados con TAP y comorbilidad de depen-
dencia a multiples sustancias psicoactivas, presentaron pobre desempefio en fun-
cionamiento ejecutivo.

EFECTO DE LA NEUROTOXINA BOTULINICA A (BONT-A) EN
NINOS CON ESPASTICIDAD EN UN HOSPITAL DE 3ER. NIVEL EN
EL NORTE DE MEXICO

OCANA HERNANDEZ LUIS ALBERTO, TREVINO IBARRA MAYELA MONSERRAT, CHAVEZ GARCIA
AURORA ALEJANDRA

oBJETIVO: Determinar el efecto de la neurotoxina botulinica A (BoNT-A) en nifios con
espasticidad.

MATERIAL Y METODOS: Estudio observacional prospectivo. Grupo de 77 nifios con
diagnéstico de espasticidad de diferentes etiologias. Muestreo de casos consecu-
tivos. Se inyectd neurotoxina botulinica A, libre de complejos proteinicos a dosis
pediatricas. Las evaluaciones se realizaron de forma basal y se repitieron cada
cuatro meses durante un periodo de 12 meses. Se utilizaron por los médicos las
escalas Ashworth modificada, Escala de Tardieu, Tone Assement Scale, Escala
de fuerza muscular modificada del MRC, Escala funcional del miembro superior
modificada de Sindou y Millet, Graduacion subjetiva de mejoria global O’'Brain,
Escala de frecuencia de espasmos, Escala NINDS, Medicion de la funcion motora
de palisano, Medicién goniométrica de la amplitud de los arcos de movimiento,
Escala de dolor con expresion facial en dibujos Y por los padres y rehabilitadores,
Escala PRIMS, indice de Barthell. El estudio fue aprobado por el Comité Etico de
Investigacion Clinica del Hospital. Se utiliz6 estadistica descriptiva e inferencial,
paquete SPSS version 19.

RESULTADOS: El grupo de estudio consistié en 21 nifias (27%) y nifios 56 (73%), media-
na de 4.6 afos, rango de edad: 1 mes-16 afios. Las puntuaciones en las escalas
utilizadas disminuyeron significativamente en las evaluaciones consecutivas (p ? 0.05),
la espasticidad se redujo, mejor el movimiento articular, el patrén de marchay la
capacidad de movimiento asi como el dolor. Sélo se observé dolor local en el sitio de
aplicacion.

CONCLUSIONES: Los resultados obtenidos demuestran la utilidad, eficacia y seguridad de
la BoNT-A en el tratamiento de la espasticidad en nifios. Lo que permite una mejoria
funcional y calidad de vida, asi como alivio del dolor.
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EVALUACION DE LA CAPACIDAD OLFATORIA EN PACIENTES
CON EPILEPSIA DEL LOBULO TEMPORAL (ELT)

MORENO-ARAUJO UR, VELASCO-MONROY AL, GUEVARA-GUZMANR, SEVERIANO-PEREZ P
HOSPITAL GENERAL DE MEXICO, FACULTAD DE MEDICINA (UNAM), FACULTAD DE QUIMICA (UNAM)

INTRODUCCION: Estudios de la capacidad olfatoria (birinal) han mostrado alteraciones en
pacientes con ELT en identificacion, umbral y memoria; sin embargo, no hay reportes de
estudios en poblacion mexicana.

oBJETIVO: Estudio de la capacidad olfatoria unirinal y birinal, aplicando pruebas
olfatorias estandarizadas en pacientes con ELT.

METODOLOGIA: Se aplicaron pruebas olfatorias unirinal y birinal que consistian en iden-
tificacion, discriminacion, umbral y memoria a sujetos adultos sanos y pacientes con
diagndstico de ELT de la clinica de epilepsia del HGM. Se evaluaron 29 pacientes (14
mujeres y 15 hombres) pareados con controles por edad, sexo y nivel educativo. Dieci-
nueve de los 29 pacientes evaluados (seis con lateralidad izquierda y 13 con lateralidad
derecha) fueron sometidos a lobectomia temporal, realizando la misma prueba para
evaluar cambios en la funcion olfatoria posterior a cirugia.

RESULTADOS: Los pacientes con ELT mostraron disminucion en identificacion en la fosa
izquierda, derecha y ambas fosas comparados con el grupo control (p < 0.05). Los
pacientes presentaron menor capacidad de identificacién y discriminante si la lateralidad
de las crisis es izquierda (p<0.05). El umbral aument en los pacientes con ELT (2.98X10-
5) respeto a los controles (8.16X10-6) para ambas fosas. Los pacientes mostraron
menor capacidad de memoria para ambas fosas. Los pacientes con lobectomia, su
evaluacion birrinal no mostré cambios respecto a la prequirirgica, pero dependiendo
del Iébulo operado disminuye la capacidad global en el lado operado y en el no operado
aumenta para compensar.

CONCLUSION: Estos resultados demuestran que en pacientes con ELT existe una disfuncion
olfatoria. Lo que puede ser explicado por el compromiso de estructuras centrales re-
lacionadas con funciones olfatorias como la corteza piriforme, hipocampo y corteza
entorinal, observandose déficit selectivo de acuerdo con lateralidad.

FACTORES DE LEGIBILIDAD TIPOGRAFICA ASOCIADOS A
EPILEPSIA DE LA LECTURA

CANO CELESTINO MG, * RODRIGUEZ LEYVA |,* ORTIZ NESME FJ,* BRAVO ORO A * ZERMENO GUERRA
A*NAVARRO SANCHEZ MA,** GAYTAN HERNANDEZ D***

*INSTITUTO DE INVESTIGACION Y POSGRADO DE LA FACULTAD DEL HABITAT DE LA UNIVERSIDAD
AUTONOMA DE SAN LUIS POTOSI. * FACULTAD DE MEDICINA DE LA UNIVERSIDAD AUTONOMA DE
SAN LUIS POTOSI. ** FACULTAD DE ENFERMERIA DE LA UNIVERSIDAD AUTONOMA DE SAN LUIS
POTOSI.

INTRODUCCION: Las causas que conducen a crisis epilépticas ocasionadas por la lectura
de textos impresos en Epilepsia de la Lectura (EL) no son claras. Desde su definicion, se
han aportado teorias, pero el estudio de la enfermedad relacionada con el Disefio
Tipografico es casi nulo.

oBJETIVO: Determinar los factores de legibilidad asociados (familia, tamafio y longitud de
linea) con lafacilitacion de actividad electroencefalografica anormal durante la lectura
de textos impresos.

METODOS: Se seleccionaron dos poblaciones (control y experimental), de ambos géneros
con edades de 10 a 25 afios y 10 sujetos cada una, para demostrar la diferencia de
actividad eléctrica cerebral en personas sanas, respecto a las afectadas con Epilepsia
de Ausenciay Epilepsia Mioclénica Juvenil; tipos de epilepsias relacionadas en EL. Enel
disefio de la prueba de lectura se aplicaron factores de legibilidad tipografica 6ptimos y
minimos para textos impresos. El estudio se registrd en los momentos Basal (RB),
Hiperventilacion (HV) y Lectura (LT), con un Electroencefalégrafo Modelo Grass de
ocho canales; los electrodos fueron colocados segun el Sistema Internacional 10-20.
RESULTADOS: Se analizaron los cambios producidos en dos periodos diferentes: RB e
HV; RBy LT (x* de McNemar). Se obtuvo una diferencia significativa en el segundo
momento (p = 0.007), atribuyendo su causa a los factores estudiados. La LT provocé en
13 pacientes (nueve experimentales; 4 controles), mayor indice de anormalidad eléctri-
ca cerebral, lo que comprueba una asociacién estadistica altamente significativa.
CONCLUSIONES: El ancho de columna corta fue un factor relacionado con el incremento de
actividad eléctrica cerebral anormal en la muestra estudiada, siendo frecuentes los
reinicios (p = 0.019) y repeticiones (p = 0.005). La lectura en voz alta y el cansancio

ocular, serian dependientes del empleo de ciertos factores de legiblidad tipografica. Los
resultados deberan corroborarse en futuros estudios.

LESION PSEUDOTUMORAL DESMIELINIZANTE PREVIA A
LINFOMA PRIMARIO DE SNC, PRESENTACION DE UN CASO Y
REVISION DE LA LITERATURA

LEON VM, HERNANDEZ JL*
*R3NL, * MNL HOSPITAL DE ESPECIALIDADES CMN LA RAZA. DEPARTAMENTO DE NEUROLOGIA.

INTRODUCCION: Se han descrito casos con lesiones pseudotumorales de enfermedad
desmielinizante previas a la aparicion de un linfoma primario del SNC.

oBJETIVO: El objetivo es presentar un caso y discutir la relacion entre lesion pseudotumoral
desmielinizante previa y la aparicion de linfoma primario de SNC.

cAso cLiNico: Paciente femenino de 20 afios de edad, la cual ingresa por presentar
desde hace tres afios crisis epilépticas parciales motoras complejas. La IRM evidencié
lesiones desmielinizantes pseudotumorales, por lo cual se administr6 pulsos de esteroide,
y se realiz6 biopsia que reporté lesion pseudotumoral desmielinizante. Presenté mejo-
ria, sin embargo, en noviembre de 2010 inicié con diplopia horizontal, disminucion de la
AV de OD, dificultad para la deambulacion, vértigo, hipo, disfagia e inestabilidad postural,
la nueva IRM evidenca lesion ocupativa de tallo con extension a vermis e hipotalamo. La
EFN con AV 20/70 OD FO con leve palidez de papila derecha, con defecto pupilar
aferente derecho, con nistagmus horizontorotario con fase rapida a la izquierda
no agotable , intrusiones sacadicas, con dismetrias hipermetricas izquierdas y
marcha ataxica. La nueva biopsia revela celularidad atipica compatible con linfoma
tipo B difuso de células grandes.

DISCUSION: Se han comunicado casos de linfoma primario del SNC que previamente pre-
sentaron lesiones sintomaticas con remision tras tratamiento con esteroides. Alderson
presento los casos de cuatro mujeres, con lesion desmielinizante pseudotumoral que
posteriormente presentaron linfoma primario del SNC. Ante esto es probable que exista
una relacion patogénica entre enfermedad desmielinizante pseudotumoral y linfoma
primario del SNC, debido a la coexistencia de dos entidades y su secuencia temporal.
Se conoce la implicacion de Epstein-Barr en la patogénesis del linfoma, por lo cual es
probable que una reactivacion del sistema inmune provoque respuesta desmielinizante.
concLusion: Estos hallazgos deben alertarnos de la posibilidad de aparicién de un
linfoma cerebral ante lesiones desmielinizantes pseudotumorales.

ALTERACIONES COGNITIVAS DESPUES DE UN PRIMER
INFARTO CEREBRAL Y SU RELACION CON LA PROBABILIDAD
DE MUERTE A 12 MESES DEL EVENTO VASCULAR

CHIQUETE ERWIN, TORRES-OCTAVO BENJAMIN, RUIZ-SANDOVAL JOSE LUIS, ARAUZ ANTONIO,
MURILLO-BONILLA LUIS M, CANTU-BRITO CARLOS

INTRODUCCION: La evaluacion funcional que sigue a un infarto cerebral se suele limitar a
capacidades motoras, omitiendo las funciones cognitivas. Esto representa una limita-
cién importante en la practica clinica que impide la adecuada evaluacién de la carga
sanitaria del infarto cerebral en nuestra poblacion.

oBJETIVO: Analizar las evaluaciones cognitivas de tamizaje (cribado) mediante el mini-
examen del estado mental (MMSE, por sus siglas en inglés) a 90 dias después de un
primer infarto cerebral, asi como su impacto en la mortalidad a un afio del evento
vascular.

METODOS: Se analizé la cohorte multicéntrica mexicana PREMIER, eligiéndose a los
sobrevivientes a 90 dias de un primer infarto cerebral que contaran con la evaluacion
MMSE. Se analizé la distribucion de las calificaciones del MMSE segUin las categorias
de la escala funcional modificada de Rankin (mRS, por sus siglas en inglés), para
examinar la carga de alteraciones cognitivas aun en sujetos con moderada o nula
discapacidad. Se evalué ademas el impacto de la calificacién del MMSE respecto
a la probabilidad de muerte a un afio.

ResuLTADOS: Un total de 435 sobrevivientes a un primer infarto cerebral (50.1% mujeres,
mediana de la edad: 68 afios, rango intercuartilar: 55 a 76 afios) recibieron evaluacion
cognitiva de tamizaje mediante el instrumento MMSE (media: 23.2, DE: 6.3 puntos). El
promedio de la calificacion del MMSE fue progresivamente menor en pacientes con
mRS de 0-1 puntos (25.8, DE: 4.4 puntos), 2-3 puntos (22.0, DE: 6.6 puntos) y 4-5



Rev Mex Neuroci 2012; 13(S1): S7-S49
Restimenes de Trabajos Libres en Péster

S19

puntos (18.4, DE: 6.8 puntos) (p < 0.001). Mas aun, la frecuencia de casos con MMSE
< 24 1ue significativamente mayor conforme existia mayor discapacidad, pero notable-
mente, los pacientes con un estado funcional muy bueno a excelente (mRS 0-1) también
presentaron una alta frecuencia de desempefio subéptimo en el MMSE (mRS 0-1:
23.9%, mRS 23: 46.6%, MRS 4-5: 72.5%; p < 0.001). Situacién similar se observé con un
punto de corte del MMSE de < 18 puntos (mRS 0-1: 6.3%, mRS 2-3: 22.4%, mRS 4-5:
42.0%; p < 0.001). Un MMSE < 24 se asoci¢ significativamente a mayor probabilidad de
muerte a 12 meses (69.2 vs 38 2%, en pacientes con MMSE < 24 y superior, respecti-
vamente; p = 0.02; RR: 3.79, IC del 95%: 1.16 a 12.37).

concLusion: No obstante las limitaciones del MMSE como instrumento de tamizaje de la
funcién cognitiva, es evidente que importantes alteraciones se observan a 90 dias
después de un primer infarto cerebral, alin en sujetos sin discapacidad motora signifi-
cativa. Un desempefio cognitivo pobre es un factor de riesgo para muerte a 12 meses
del evento vascular.

DESCRIPCION DE LAS CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA
CEFALEA TIPO TENSIONAL EN UNA POBLACION DE UNA
CLINICA DE CEFALEAS. REPORTE PRELIMINAR

MARFIL RIVERA ALEJANDRO, MARIA FERNANDA SILLER REYES, DE LA CRUZ GONZALEZ JUAN
GILBERTO, GARZA MARTINEZ ANA TERESA, CANTU MACIAS JESUS ANASTASIO

ANTECEDENTES: Las caracteristicas de la cefalea tipo tensional han sido poco estudiadas
en el pais. Existen estudios sobre la migrafia, pero hasta donde hemos sabemos no hay
estudios sobre este problema clinico tan comun.

oBJETIVO: Describir la casuistica de la cefalea tipo tensional de una clinica de cefaleas
del Norte de México.

MeTODOS: Estudio descriptivo, retrospectivo, longitudinal de los expedientes clinicos de la
poblacion de una clinica de cefaleas. Periodo de octubre de 2011-junio 2012. La captu-
ra de datos sigue en curso. Los pacientes incluidos cumplian con los criterios vigentes de
la Sociedad Internacional de Cefaleas. Se estudiaron las variables clinicas habituales,
las caracteristicas del dolor, las comorbilidades, los tratamientos utilizados y la respues-
ta alos mismos. Los resultados se analizaron con estadistica descriptiva y se expresan
en medias y desviaciones estandar. El reclutamiento de pacientes esta en progreso.
RESULTADOS: Se han identificado 23 pacientes, 16 mujeres, con edades promedio de
64.8 (hombres) y 43 25 afios. La mayoria de las mujeres (11) laboraban; se consigna-
ron antecedentes familiares de cefalea en diez; habia mas de una cefalea en seis. La
frecuencia de la cefalea dio resultados dispersos; el dolor era opresivo en 56%; la
localizacion, lo mismo que las irradaciones no tenia algun patron definido. La intensidad
fue descrita como moderada a severa en 14 (60%). Hubo acompafiantes en 11, siendo
la nduseala mas frecuente. Ninguno refirié fonofobia 0 manifestaciones disautondémicas.
Se describieron detonantes en 12, principalmente estrés emocional. El principal remiten-
te fue el suefio. En 21 pacientes la escala de MIDAS fue de 0. Sélo dos pacientes no
habian recibido tratamientos previos. S6lo un paciente tenia migrafia concomitante. Se
detectaron trastornos del estado de animo en tres pacientes. Los medicamentos méas
usados para el tratamiento fueron las benzodiacepinas 52%(12), AINE’s 52% (12),
antidepresivos 25% (6), 0 combinaciones de éstos. Elintervalo mas frecuente para la
segunda evaluacion fue de cuatro semanas. Hubo reduccion de 50-100% del dolor en
52% (12), y en cuatro (17%) no hubo ninguna respuesta. El tiempo promedio de res-
puesta fue de 16 dias.

piscusioN: Nuestros resultados, aunque parciales, sugieren que la combinacion de
bezodiacepinas y AINE’s es de utilidad en esta entidad. Los datos clinicos del
dolor difieren un poco con lo descrito en |a literatura, lo mismo que el impacto en
las actividades de la vida diaria medido por MIDAS. Falta tener una muestra
mayor.

LEUCOENCEFALOPATIA MULTIFOCAL PROGRESIVA. REPORTE

DE UN CASO

BOUCHAN RIVERA E,* COLIN LUNA JI,* ORTIZ SAUCEDO IS,* GONZALEZ MUNOZ AM,* FERNANDEZ
VERA JA *MARTINEZ MATA J*

*HOSPITAL JUAREZ DE MEXICO, DIVISION DE NEUROCIENCIAS, NEUROLOGIA CLINICA.

0BJETIVO: Reportar un caso particular atendido en nuestro servicio.
MeToDO: Masculino, 36 afos de edad, soltero, residente del Estado de México, electricis-
ta, tabaquismo, etilismo, cannabis, thinner y cocaina activa durante 15 afios. Hetero-

sexual, niega conductas sexuales de alto riesgo. Presenta ambliopia subita bilateral
con incapacidad para reconocer caracteres finos, alexia y acromatopsia. Referido por
oftalmélogo quien descarta enfermedad ocular organica.

A su ingreso sin otro hallazgo clinico. Se inicia manejo con esteroide parenteral sin
mejoria. Evoluciona con fiebre de hasta 38.5 °C, desorientacion, confusion, desinhibicion
y agresividad.

RESULTADOS: Potenciales evocados visuales: Dafio retinopatico sugestivo de
desmielinizacion del nervio 6ptico. Bioquimicos BH: Linfopenia leve, QS, ES, PFH
normal.

VIH ELISA (+) Western Blot(+). Radiol4gicos: Rx de torax: radiopacidad reticular
bilateral sugestiva de imagen neuménica. RMN FLAIR: Areas hiperintensas
subcorticales de predominio temporal y occipital bilateral.

CONCLUSIONES: Leucoencefalopatia multifocal progresiva. Infeccion litica de las células
gliales en pacientes inmunocomprometidos. Causada por polyomavirus humano JC. In-
fecta sdlo a seres humano, se relaciona con casos avanzados de infeccion por VIH-1.

ANORMALIDADES AUTONOMICAS EN PACIENTES CON
ESCLEROSIS LATERAL AMIOTROFICA

COURET-ALCARAZ PATRICIO,* *+* ESPINOSA MEZTLI,* OCANA-MUNGUIA MARCO,"** MARTINEZ
HECTOR R+

*DEPARTAMENTO DE INVESTIGACION ESCUELA DE MEDICINA ITESM, * FACULTAD DE MEDICINA
UANL, ** ESCUELA DE MEDICINA UDEM, *** INSTITUTO NEUROLOGIA TEC SALUD.

INTRODUCCION: La esclerosis lateral amiotréfica (ELA) es una enfermedad degenerativa,
progresiva que resulta en debilidad progresiva y atrofia de musculos voluntarios, afectan-
do neuronas motoras en la corteza motora y neuronas motoras inferiores en la médula
espinal. Tradicionalmente se ha considerado una enfermedad puramente motora.
Algunos trabajos han estudiado la presencia de estas manifestaciones, aunque no son
muy prominentes en esta enfermedad. Los sintomas de afeccién al sistema nervioso
auténomo (SNA) en ELA han sido reportados en algunos estudios, cada vez se acu-
mula mas evidencia sobre su presencia. En el presente trabajo se reportan sujetos con
disfuncién autonémica y con diagndstico de ELA de acuerdo con criterios El Escorial,
incluidos en el protocolo “Trasplante autélogo de células Madre en la corteza motora de
pacientes con ELA”.

METODOS: Se buscaron retrospectivamente signos y sintomas clinicos de disfuncion auto-
némica en el expediente clinico de investigacion de 33 sujetos con ELA, del protocolo
“Trasplante autélogo de células madre en la corteza motora de pacientes con ELA”.
RESULTADOS: Se encontraron seis pacientes (18%) con problemas autonémicos reporta-
dos en su expediente; al momento que se evalud clinicamente, inicialmente o en segui-
miento en protocolo.

piscusioN: Algunos de los problemas autonémicos estudiados en ELA han sido la sa-
livacién, las disfunciones cardiacas, sudoracion, funcién pupilar, manifestaciones
gastrointestinales y funcion lacrimal. Nos remitimos a discutir las que presentaron las
pacientes de nuestra serie. Aunque este trabajo tiene muchas limitaciones y se remite
a ser descriptivo, el objetivo es hacer evidente que los problemas autonémicos estan
presentes en pacientes con ELA, e identificarlos tiene relevancia terapéutica. Este
trabajo “abre la puerta”a que se investigue la presencia de sintomas autonémicos en
ELA. Se necesitan mas estudios que establezcan o apoyen el concepto de ELA como
enfermedad multisistémica.

CALIDAD DE SUENO Y SUS DETERMINANTES EN PACIENTES
MEXICANOS CON ENFERMEDAD DE PARKINSON

ESTRADA-BELLMANN INGRID,* LOPEZ-RUIZ MINERVA * RODRIGUEZ-VIOLANTE MAYELA *+
CERVANTES-ARRIAGA AMIN**

*HOSPITAL UNIVERSITARIO “JOSE E. GONZALEZ'MTY, N.L. * HOSPITAL GENERAL DE MEXICO, ***
INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA

INTRODUCCION: La enfermedad de Parkinson (EP) se caracteriza por bradicinesia, rigi-
dez, temblor en reposo y pérdida de reflejos posturales. Sin embargo, existen alteracio-
nes no motoras asociadas, entre las que se encuentran los trastornos del suefio, que
pueden ser propias de la enfermedad o asociadas al uso de medicamentos.

oBJETIVO: Fue evaluarla calidad de suefio y sus determinantes en pacientes mexicanos
conEP.
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MATERIAL Y METODOS: Se aplicd la escala de suefio PDSS-2 a pacientes con diagndstico
de EP que acudieron a la consulta en tres centros hospitalarios de referencia entre los
meses de junio y julio de 2012. Se realiz estadistica descriptiva y analisis multivariado
con regresion lineal para determinar los principales determinantes de la puntuacion del
PDSS-2.

RESULTADOS: Se incluyeron 84 pacientes, 58 (69%) hombres y 26 (31%) mujeres. La
edad media fue 62.5 + 10.1 afios y la media del tiempo de evolucién fue de 5.4 afios.
La media del estadio de Hoehny Yahr fue de 2.18 + 1.1. En cuanto a los trastornos
del suefio, la puntuacion total media del PDSS-2 fue de 20.8 + 12.6. El dominio “suefio
alterado’(items 1-3, 8y 14) fue el que obtuvo la mayor puntuacion con una media de 8.8
puntos, seguido del dominio de sintomas nomotores (7,9-11,y 15) con una media de 6 3
y finalmente el dominio de sintomas motores nocturnos (4-6, 12'y 13) con una media de
5.8. El principal factor de riesgo para una mayor puntuacion en el PDSS-2 fue el estadio
de HY.

CoNCLUSION: La frecuencia de alteraciones del suefio entre los pacientes con EP es
elevada. Los sintomas motores nocturnos se encuentran entre los mas comunes, sin
embargo, en el presente estudio se encontré que los sintomas nocturnos de tipo no
motor son frecuentes en esta poblacion.

OFTALMOPLEJIA EXTERNA PROGRESIVA CRONICA. REPORTE
DE DOS CASOS

TAFOYA G, GASTELUMR, DELGADILLO E, GARMENDIA A, MILLAN J.

INTRODUCCION: Las citopatias mitocondriales representan las patologias con presenta-
cion clinica mas diversa dentro de las enfermedades metabdlicas que resultan de la
alteracion genética, estructural o bioquimica de las mitocondrias generando problemas
en la produccion de ATP. La OECP es una miopatia pura que se caracteriza por
debilidad de los musculos extraoculares manifestada en forma de ptosis y oftalmoparesia.
oBJETIVO: Dar a conocer las caracteristicas clinicas, algoritmo diagnéstico y estudios
complementarios en dos pacientes con OECP.

cAso 1: Masculino de 36 afios que acude por cuadro de seis afios de evolucién carac-
terizado por ptosis bilateral no fluctuante durante el dia acompafiada de limitacion
multidireccional de los movimientos oculares de caracter progresivo y fatiga generaliza-
da. EF destaca apertura palpebral de OD 6 mmy Ol 8 mm y oftalmoplejia bilateral.
Perfiltiroideo normal, TAC de craneo normal. PER negativa a bajas frecuencias. EMG
con neuromiopatia de predominio miopatico sin inestabilidad de membrana.

cAso02: Masculino de 60 afios sin antecedentes de importancia, acude con cuadro que
inici6 desde los 18 afios con ptosis bilateral de predominio izquierdo y oftalmoplejia
simétrica, que se corrobora clinicamente. Perfil tiroideo normal. TAC de craneo normal.
EKG Normal. EMG con miopatia generalizada con escasa inestabilidad de membrana.
En los dos casos se realiz6 prueba terapéutica con piridostgmina que fue negativa. Se
solicité biopsia muscular reportando fibras rojas rasgadas. Ante la necesidad de reali-
zar diagnodsticos diferenciales se inicia protocolo y pruebas terapéuticas para descartar
Oftalmopatia de Graves y Miastenia gravis. Debido a la presentacion clinica més los
hallazgos reportados en la biopsia de musculo se diagnostica OECP.

concLusiones: La OECP puede ser dificil de diferenciar de otras patologias como la
Miastenia gravis ocular, por lo que ante un cuadro clinico no tipico de la segunda més
poca respuesta a tratamiento esté indicado realizar una biopsia muscular.

SINDROME DE GUILLAIN BARRE, EXPERIENCIA EN EL
DEPARTAMENTO DE NEUROPEDIATRIA DEL HOSPITAL
INFANTIL DE MEXICO, FEDERICO GOMEZ (HIMFG)

GONZALEZ VAZQUEZ MINERVA J, HERNANDEZ AGUILAR JUAN, PIZARRO CASTELLANOS MARIEL,
ARMAS FLORES EDUARDO

ANTECEDENTES: El sindrome de Guillain Barré (SGB) se define clasicamente como una
polirradiculo-neuropatia aguda monofasica sensitivo motora adquirida, post infecciosa
mediada inmunolégicamente, por lo general de naturaleza desmielinizante. EI SGB se
presenta habitualmente como una debilidad progresiva que comienza en las pieras y
que asciende paulatinamente hasta alcanzar su nivel maximo en menos de tres semanas
en 80% y en menos de un mes en 90% de los casos, para posteriormente mejorar. En los
nifios la debilidad puede ser malinterpretada como ataxia. Los signos clinicos atipicos se

presentan principalmente en nifios como irritabilidad, cefalea, nauseas o vomitos, somno-
lencia, dolor raquideo, ataxia y signos meningeos.

oBJETIVO: Describir las formas de presentacion de los pacientes menores de 18 con SGB
en los Ultimos diez afos, de los pacientes con SGB que ingresan al Hospital Infantil de
México, Federico Gomez, y analizar las manifestaciones clinicas iniciales, su progresion
asi como los estudios complementarios realizados, valorar la respuesta a manejo con
esteroide, gammaglobulina y plasmaferesis.

METODOLOGIA: Estudio descriptivo y retrospectivo sobre la base de revision de los expe-
diente clinicos de una serie consecutiva de casos de nifios y adolescentes menores de 18
afios que ingresaron en el Hospital Infantil de México, Federico Gémez por SGB entre (1
enero 2002-30 mayo 2012).

RESULTADOS: Se incluyeron 54 pacientes, de los cuales 29 (54%) eran hombres y 25
(46%) eran mujeres. Las variantes del SGB encontradas fueron clasificadas en
polirradiculopatia desmielinizante inflamatoria aguda (PDIA) 30 (n) 55.6%, Sindrome de
Miller Fisher 9(n) 16 7%, Neuropatia axonal motora aguda 6(n) 11.1% Neuropatia axonal
sensitivo motora 4(n) 7.4%, polineuropatia craneal multiple 4(n) 7.4%, polineuropatia
faringeocervicobraquial (PFCB) 1(n) 1.9%. Se procedié a estadificar la gravedad de la
enfermedad con la escala de Hughes encontrando en el Grado 1 al 27.8%, Grado 2 al
50%, Grado 3 al 5.6%, Grado 4 al 3.8%, Grado 5. 13%, no se registraron pacientes en el
grado 6. Sélo dos pacientes recibieron manejo con plasmaferesis.

piscusion: Aun cuando el Hospital Infantil de de México, Federico Gémez, es un centro de
referencia nacional para la atencién pediétrica, debido a su localizacién geogréfica en la
capital del pais 59.3% de los pacientes provenian del &rea metropolitana. El rango de
edad fue muy amplio (18 meses de edad a 18 afios), predominando sexo masculino.
Existio el antecedente de un proédromo infeccioso en 41 pacientes (en orden de frecuen-
cia infecciones de vias respiratorias altas, gastrointestinales, infeccion de vias urinaria) en
dos de nuestros pacientes se encontrd antecedentes de vacunacion previa. La presencia
de signos y sintomas atipicos como lo son meningismo, cefalea, fiebre, y vomitos, pueden
ser dificiles de interpretar como un cuadro clinico de SGB, sobre todo en nifios menores
de cinco afios, lo cual puede simular otro tipo de enfermedades entre las que cabe
mencionar, miositis viral, encefalitis, meningitis e incluso tumores de SNC. La afeccién a
nervios craneales se encuentra principalmente en las variantes atipicas de SGB.
CONCLUSIONES: En nuestra poblacion pediatrica, los pacientes con edad escolar y adoles-
centes son mas susceptibles de padecer SGB, principalmente en las estaciones climaticas
de otofio e invierno, es una polirradiculoneuropatia frecuente en la edad pediatrica con
una variabilidad de presentacion significativa y su diagnéstico es esencialmente clinico ya
que existen variantes inusuales de presentacion clinica del SGB en la poblacion pediatrica,
como lo es polineuropatia craneal mdltiple y la combinacion de sindrome de Miller Fisher
con paralisis faringeocervicobraquial. Es importante la estadificacion de los pacientes con
SGB en escalas de gravedad de la enfermedad como lo es la escala de Hughes para
determinar qué pacientes tratar con inmunoglobulina o plasmaféresis y en cuéles pacien-
tes mantener en vigilancia.

CAMBIOS EN LA REACTIVIDAD VASCULAR CEREBRAL EN
ADULTOS MAYORES CON DETERIORO CONGNOSCITIVO LEVE
VASCULAR SUBCORTICAL

MIMENZA ALVARADO ALBERTO, AGUILAR NAVARRO SARA G, JUAREZ ARELLANO SANDRA,
BERNAL LOPEZ CAROLINA, SAMUDIO CRUZ ALEJANDRA, AVILA FUENTES A

INTRODUCCION: Una de las teorias para el desarrollo de los trastornos cognitivos, es el
dafio cerebral microvascular, que se ha relacionado con una reduccion en el flujo
sanguineo cerebral y que altera la reactividad vascular cerebral (RVC).

oBJETIVO: Determinar los cambios en la reactividad vascular cerebral en adultos mayores
de 65 afios con Deterioro Cognitivo Leve —Vascular Subcortical (DCL-VS) y sin DCL-VS.
MATERIAL Y METODOS: Estudio prospectivo, caso-control. Se estudiaron sujetos con DCL-
VS, sin demencia, y sin criterios clinicos de EVC, corroborado por IRM cerebral. Ademas
de laedady sexo se recogieron caracteristicas sociodemograficas y factores de riesgo
cardiovasculares. Se evalud la reactividad vascular cerebral en la arteria cerebral
media (ACM) por Doppler transcraneal, a través de medio de la prueba de apnea
(PA), para inducir hipercapnia, ademas, se determiné el indice de pulsatilidad. Se
considerd un valor anormal, aquel menor a 0.8%. Se confirmé la distribucion normal de
los datos del BHI de ambas arterias mediante el test de Kolmogororov-Smirnov y
Shapiro-Wills. Se comprobé si hubo diferencias en las medias de la RVC de ambas
arterias en funcion del sexo, hipertension arterial, diabetes mellitus, dislipidemia y ta-
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baquismo en ambos grupos, mediante la prueba de t de Student. Ademas se busco
correlacion lineal con la edad y sexo mediante la prueba de Pearson.

RESULTADOS: Se estudiaron 60 sujetos, 20 mujeres y diez hombres con DCL-VS. En el
grupo control, se estudiaron 22 mujeres y ocho hombres. Con una edad media de 75
afios (SD 5.01), 31% de los pacientes con DCL-VS, fueron diabéticos, 56% hipertensos,
55% dislipidemia y con historia de tabaquismo 30%. El valor medio de la velocidad media
de la ACM derecha fue de 42.27 + 12.6 cm/s en el grupo caso y de 58.7 + 12.1 en el
grupo control p < 0.005. El Valor medio de la velocidad de la ACM izquierda fue de 41.6
+12.6 cm-s en el grupo caso vs 59.8 = 10.8 cm/s en el grupo control p < 0.005. El indice
de Pulsatilidad (IP) en los pacientes con DCL-VS fue de 1.02 enla ACMD y de 1.01 en
la ACMI. La RVC se encontré alterada en pacientes con DCL-VS: .47 enla ACMD y .41
enla ACMI. vs el grupo control > 0.8 (p < 0.005). Ademas encontramos una correlacion
significativa y negativa entre los valores de RVC en la ACM derecha con la edad, de
modo que a mayor edad menor es el valor de la RVC (r test, p < 0.008). Esto en ambos
grupos de estudio.

concLusiones: La RVC reactividad vascular cerebral, se encuentra alterada en sujetos
con DCL vascular (amnésico de mdltiple domino y no amnésico). También existe una
disminucion e la velocidades de flujo en este grupo de edad. El Doppler transcraneal
puede ser un instrumento Util para corroborar el perfil cognitivo de tipo vascular, incluso
en estadios tempranos de la enfermedad.

su forma clasica se caracteriza por un sindrome extrapiramidal, de inicio en la primera
década de la vida, asociado a sindrome piramidal, demencia, disartria, disfagia, retinitis
pigmentaria y crisis convulsivas. En la resonancia magnética cerebral en la secuencia
T2, se observa el signo de “ojo de tigre”(area de hiperintensidad en el globo palido
rodeada de un halo de hipointensidad), que no es exclusiva de esta enfermedad. Con
progresion clinica fatal.

oBJETIVO: Describir las manifestaciones clinicas, hallazgos radiolégicos y estudio molecular
en una familia con tres hermanos afectados por deficiencia de PANK2.

REPORTE DE CAS0S: Originarios del municipio de Pinotepa Nacional, Oaxaca. Paciente 1:
Femenino producto de la G1, a los cin cinco afios seis meses de edad, inicia con distonia
focal, posteriormente generalizada, agregandose disartria, sindrome demencialy tras-
tornos de la deglucion, atrofia 6ptica, fallecié a los 9 afos de edad. Paciente 2: Mascu-
lino producto de la G3, a los cuatro afios con distonia focal, y seis meses después
disartria. Paciente 3: Femenino producto de la G2, inicia a los seis afios de edad, con
distonia focal, agregandose disartria y tartamudeo.

RESULTADOS: La IRM cerebral en los tres pacientes con signo en “ojo de tigre”, estudio
molecular en dos de ellos encontrando homocigosis del cambio ¢.656G > t (P.Gly219Val)
en el gen PANK2.

coNcLUSION: Se describe la primera familia en México reportada con neurodegeneracion
por deficiencia de pantotenato cinasa clasica.

SERIE DE CASOS: 10 PACIENTES CON MENINGITIS
CRIPTOCOCICA, PARAMETROS CLINICOS Y DOSIS DE
TRATAMIENTO

FLORES TELLO F, MARTINEZ RODRIGUEZ HECTOR RAMON, ARMENDARIZ BETANCOURT IMMER

INTRODUCCION: La criptococosis es una micosis en aumento por HIV y los trasplantes.
Existen esquemas de tratamiento exitoso, no asi la estandarizacion del manejo de las
complicaciones.

oBJETIVO: Valorar las condiciones clinicas mas frecuentes, como influyen los parametros
paraclinicos, el tratamiento y las complicaciones.

MeTODOS: Estudio retrospectivo observacional longitudinal de los pacientes con diagnds-
tico de meningitis criptococica del 2008 al 2011. Mediante metodologia estadistica de
mediay moda.

RESUMEN: Se incluyeron pacientes del 2008 al 2011 con diagndstico de meningitis
criptocécica. Un total de diez, nueve fueron hombres, todos con HIV, sélo cinco con
HAART. Los sintomas mas frecuentes fueron fiebre, ataque al estado general,
todos con cefalea, ocho con alteracion del estado de alerta, tres con signos
meningeos, seis con sintomas visuales y siete con hipoacusia. Bioquimicamente
ocho tuvieron tinta china positiva, diez con cultivo positivo, cuatro presién de apertura
entre 33 y 40 cm H,0. Promedio de parametros bioquimicos: Hb 12.9, linfocitos 0.9,
albumina de 3.1, K 3.7, creatinina 0.9, BUN 20. Tratamiento con Anfotericina B en
promedio 860 mg, cuatro de ellos llegaron a 1.5 g donde se empled fluconazol. El tiempo
de estancia fue 29.5 dias. Dos fallecieron con bicitopenia y desarrollaron falla renal.
DISCUSION: La revision del curso clinico en nuestro hospital identifica la similitud a lo
descrito en otras partes del mundo. La correlacion directa con la mortalidad fue la falla
renal y hematologica. En los pacientes que se les indic6 dosis hasta de 1.5 g de
Anfotericina B presentaban mejoria, pero cultivo de LCR positivo. Analizando la lite-
ratura, es conveniente aplicar antibiogramas para identificar resistencia hacia la
Anfotericina B, ademas de seguimiento a complicaciones como hipoacusia y amaurosis
bilateral.

NEURODEGENERACION ASOCIADA A DEFICIENCIA DE
PANTOTENATO-CINASA. REPORTE DE TRES HERMANOS

PEREZ-RODRIGUEZ L,* PEREGRINO-SANTOS CM*
*SERVICIO DE NEUROLOGIA PEDIATRICA. HOSPITAL DE LA NINEZ OAXAQUERA.

INTRODUCCION: La neurodegeneracion asociada a pantotenato cinasa (PKAN), es una
enfermedad autosémica recesiva, asociada a la acumulacion de hierro en los ganglios
de labase, secundario a una mutacion en el gen PANK2, localizado en el cromosoma
20p12 3, 13, que codifica a la enzima pantotenato cinasa 2 (PANK2), clave para la
sintesis de la coenzima-A (CoA). La prevalencia se estima en 1 por cada 3 millones. En

PREVALENCIA DE TRASTORNOS DEL SUENO EN PACIENTES
CON ENFERMEDAD DE PARKINSON EN EL SERVICIO DE
NEUROLOGIA DEL HOSPITAL UNIVERSITARIO “DR. JOSE
ELEUTERIO GONZALEZ”.

VERDUZCO AGUIRRE HAYDEE C, GAMBOA SARQUIS RAFAEL NAIM, GARCIA VIERA DANIEL
ALEJANDRO, VILLARREAL HECTOR JORGE, MARTINEZ HECTOR RAMON, ESTRADA BELLMANN
INGRID

oBJETIVO: El sindrome parkinsonico se caracteriza por bradicinesia, rigidez, temblor en
reposo y pérdida de reflejos posturales. Sin embargo, existen alteraciones no motoras
asociadas, entre las que se encuentran los trastornos del suefio, que pueden ser
propias de la enfermedad o asociadas al uso de medicamentos. El propésito de este
trabajo fue analizar la prevalencia de trastornos del suefio en pacientes mexicanos con
parkinsonismo.

MATERIAL Y METODOS: Se aplicd la escala PDSS-2 modificada a los pacientes con
parkinsonismo que acudieron a la consulta de Neurologia durante junio y julio de 2012.
Posteriormente se analizé mediante estadistica descriptiva.

RESULTADOS: Se registraron 25 pacientes, 13 (52%) hombres y 12 (48%) muijeres. El
promedio de edad fue 65.8 afios (rango 50 a 87 afios), con siete afios en promedio
desde el inicio de los sintomas y una puntuacién promedio de 2.72 en la escala de
Hoehny Yahr. Diecinueve pacientes (76%) utilizan levodopa. Dieciocho (72%) utilizan
agonistas dopaminérgicos: nueve pramipexol, ocho rotigotina y uno bromocriptina. En
cuanto a los trastomnos del suefio, se documenté una puntuacion promedio de 22.36 en
el PDSS-2. Los hallazgos mas frecuentes fueron la inmovilidad (2.6 puntos en prome-
dio) y el insomnio terminal (2 puntos) mientras que el menos frecuente fue la necesidad
de mover las extremidades durante la noche (0.64 puntos).

CONCLUSION: La prevalencia de trastornos del suefio entre los pacientes con parkinsonismo
es elevada. De éstos, los sintomas motores se encuentran entre los mas comunes,
aunque los trastornos no motores también son frecuentes en esta poblacion.

CARACTERISTICAS FENOTIPICAS DE PACIENTES MEXICANOS
CON NEURODEGENERACION POR ACUMULO DE HIERRO
CEREBRAL (NACH)

MORALES-BRICENO HUGO, MARTINEZ RAMIREZ DANIEL, RODRIGUEZ-VIOLANTE MAYELA,
CERVANTES-ARRIAGA AMIN

INTRoDucciON: La NACH es clinica y genéticamente heterogénea y se caracteriza
principalmente por trastornos del movimiento y acumulo cerebral de hierro en los ganglios
basales (GB). Los estudios de IRM muestran deposito de hierro en GB. Las secuencias de
ecogradiante y T2* ayudan a diferenciar los subtipos genéticos. Existen diez causas
descritas de NACH, de las cuales sdlo siete genes causales se han implicado.
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JusTIFICACION: A pesar del progreso en la identificacion de genes relacionados, actual-
mente se estima que 50% de los casos de NACH no tiene una base genética conocida.
oBJETIVOS: Describir las caracteristicas fenotipicas de pacientes con NACH.

METODOS: Evaluacion de diez pacientes con NACH, mediante exploracion neurolégica y
videograbacion bajo consentimiento informado. IRM secuencia T2 y ecogradiente, TAC
craneo. Analisis de ceruloplasmina, ferritina, hierro, cobre urinario, acantocitos y otros
examenes.

RESULTADOS: Se analizaron diez pacientes (ocho mujeres), edad actual 42.62 + 13.34,
edad de inicio 34 25 ++19.12. Las manifestaciones clinicas: sindrome disejecutivo 80%
de los pacientes, parkinsonismo 50%, discinesia oromandibular (DOM) 50%, ataxia
20% y corea 40%. Todos los pacientes tenian por lo menos dos manifestaciones clini-
cas. El100% con afeccion de globo palido bilateral en ecogradiente.

CONCLUSIONES: La presentacion clinica caracteristicas de nuestros pacientes correspon-
de a las descritas en pacientes con NBIA. Sin embargo, no presentan la descripcion
fenotipica relacionada con las mutaciones genéticas mas frecuentes. En relacion con la
IRM, se ha reportados que distingue los tipos mas frecuentes. En nuestros pacientes no
encontramos un patron caracteristico de las mutaciones mas comunes. La DOM fue un
hallazgo caracteristico en el inicio y evolucién de la enfermedad en pacientes con corea.
La determinacion de genes asociado a NBIA en nuestros pacientes espera a deter-
minarse. Esta es la primera descripcion de pacientes con este trastorno en pacientes
mexicanos.

PATRONES CLINICOS Y ELECTROENCEFALOGRAFICOS
ASOCIADOS CON ACTIVIDAD ELECTRODECREMENTAL EN EL
PACIENTE PEDIATRICO

GUTIERREZ CENICEROS MICHEL,* PEREZ RAMIREZ JOSE MARIEL*
*HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO “FEDERICO GOMEZ"

ANTECEDENTES: La actividad electrodecremental (AED) en el EEG se ha descrito en
espasmos infantiles, crisis tonicas y atonicas, considerandose reflejo de un trastorno
cortical y de tallo cerebral. No existen estudios en Latinoamérica que describan la
asociacion electroclinica de la AED en el paciente pediatrico.

oBJETIVO: Describir los patrones clinicos asociados con AED en el paciente pediatrico.
meTopo: Se definio como AED al patrén de actividad rapida de bajo voltaje, de menos
de 25mV y una frecuencia mayor de 15Hz o un aplanamiento difuso sin actividad
rapida. Se incluyeron 37 pacientes entre cinco meses y 17 afios de edad valorados en
el Departamento de Electrofisiologia entre junio 2009 y diciembre 2011. Se revisaron los
registros de video EEG describiendo el patrén clinico asociado con AED, asi como
grafoelementos y tipo de crisis asociados, correlacionando edad y diagndstico.
RESULTADOS: Se observo predominio de crisis tonicas (27%) y espasmos en flexion (24%)
asociado con AED, describiéndose ademas arresto motor (14%), drop head (5.5%) y
crisis de ausencia (5.5%). El grafoelemento mayormente asociado con AED fue el
patron punta onda lenta (43%). La etiologia predominante fue la lesion hipdxico-
isquémica (55%), encontrandose asociacion con sindrome de Lennox Gastaut en 16.5%
y sindrome de West en 13.5%.

concLUsIoNES: La AED no es exclusiva de eventos tonicos y espasmos en edad pediatrica,
pudiendo asociarse también con arresto motor, drop head y crisis de ausencia; consi-
derando dichas asociaciones como heraldicas de epilepsia de dificil control.

EFECTIVIDAD DEL USO DE NATALIZUMAB EN PACIENTES CON
ESCLEROSIS MULTIPLE REMITENTE RECURRENTE EN UNA
POBLACION MEXICANA

JUAREZ MARTINEZEE, QUINONES S, NUNEZ L

INTRODUCCION: Esclerosis mdltiple (EM) es enfermedad inflamatoria que condiciona
discapacidad progresiva. Se han desarrollado tratamientos moduladores, pero la pro-
gresion persiste. Natalizumab inhibe moléculas de adhesiony migracion leucocitaria al
parénquima cerebral atenuando inflamacion y previniendo nuevas lesiones. Su efectivi-
dad ha sido comprobada en los tltimos diez afios (Reino Unido, Europa, Norteamérica).
Incluido en guias de tratamiento México 2010 donde se ha encontrado progresion de
discapacidad con mortalidad importante atribuible a complicaciones por EM (12%). No
hay reportes de experiencia del farmaco en poblacion mexicana.

oBJETIVO: Conocer efectividad de natalizumab en reduccion de recaidas anuales, pro-
gresion de discapacidad y relacion con calidad de vida en pacientes mexicanos con EM
Remitente Recurrente (EM-RR) en Neurologia CMN 20 de Noviembre ISSSTE.
MeETODOLOGIA: Diez pacientes (mayo 2011-julio 2012) que recibieron natalizumab y
completaron 12 aplicaciones. Se recopilé nimero de recaidas (afio previo inicio
natalizumab). Se aplicaron escalas EDSSy SF-36- basal, 6a.,12a. aplicacién. Se
cuantificaron recaidas durante el periodo. Se compararon resultados basales y al
término de aplicaciones. Se realizé T Pareada (diferencias pre y post-tratamiento),
correlaciones y analisis bootstrap.

RESULTADOS: Media basal EDSS: 3.6 (DE 1.84, IC 95% 1.0-6.0)SF-36: 54.7 (DE 20.14,
15-79) puntos. Media nimero de recaidas basal: 2.67 (DE 0.20, IC 95% 2-3),12a.
aplicacion: 0 20 (DE 0.422, IC 95% 0-1). Método de bootstrap: reduccién en EDSS con
media de 0.77 (p < 0.05, IC 0.16-1.38) a dos colas. Correlacion positiva de 0.89 (p <
0.001, IC 0.66-0.98) en mejoria del EDSS. Diferencia en calidad de vida mejor6 con
media de 13.1 (p < 0.043, IC 3.4-23.6), correlacion positiva de 0.64 (p < 0.05, 0.09-0.92).
concLusiones: Natalizumab es efectivo en reduccion de tasa anual de recaidas, reduc-
cién del EDSS y mejoria de calidad de vida.

TROMBOLISIS INTRA-ARTERIAL CON UTILIZACION DE
TENECTEPLASA

GARCIA CAZAREZ RICARDO, LUNA CARDENAS ERNESTO, OCHOA SOLORZANO MARCO ANTONIO,
CASTROMACIAS JAIME IVAN, MIRANDA GONZALEZ ALEJANDRO

INTRODUCCION: La Alteplasa es el farmaco actualmente autorizado para trombolisis en
pacientes con infarto cerebral en las primeras 4.5 horas, siendo la aplicacion intravenosa
la via de administracion, sin embargo, se encuentra en estudio la utilizacion de otros
agentes tromboliticos de nueva generacion como es la Tenecteplasa en este grupo de
pacientes. El Tenecteplasa es un trombolitico de tercera generacion con mayor afinidad
por el trombo y con menor riesgo de complicaciones hemorragicas. Sin embargo no se
tiene reportes en relacion con su aplicacion via intra-arterial en pacientes no candidatos
para trombdlisis intravenosa, como parte de las opciones de rescate vascular.
oBJETIVOS: Describir el caso clinico de rescate vascular con trombdlisis intra-arterial
utilizando un agente trombolitico de Gltima generacién como es la Tenecteplasa.
METODOS: Reporte de caso: Hombre de 52 afios de edad diestro, con diagnéstico de infarto
agudo al miocardio reciente por lo que requiri6 realizacion de angiografia coronaria
diagnostica presentando durante el procedimiento de forma stbita la presencia de afasia
global, paresia facial central izquierda y monoparesia braquial ipsilateral (NIHSS de 11),
debido a que el paciente tenia contraindicaciones para trombdlisis intravenosa se decidid
realizar por el mismo abordaje femoral una angiografia cerebral detectando la presencia
de trombo a nivel insular de la arteria cerebral media izquierda por lo que se subié un micro
catéter y se aplico a nivel del trombo Tenecteplasa, ya que era el tnico trombolitico
disponible, observando en controles angiograficos durante la trombolisis intra arterial
recanalizacion de la arteria con adecuado flujo a nivel del segmento proximal de la
arteria, presentando el paciente mejoria clinica con NIHHSS de 1 al terminar el procedi-
miento, sin observar complicaciones hemorrégicas en control tomografico. El paciente
egresd y alos tres meses permanece con rankin modificado de 0.

CcoNcLUSIONES: El avance farmacologico permite actualmente tener mas herramientas y
estrategias para el tratamiento del infarto cerebral, entre los que destacan los
tromboliticos de nueva generacion, estando aun en investigacion la utilidad de
Tenecteplasa en su aplicacion intravenosa en infarto cerebral. El caso que se presenta
demuestra adecuada respuesta con la utilizacion de este agente en un caso con contra
indicaciones para trombdlisis intravenosa y sin haber presentado complicaciones
hemorragicas el cual es el principal efecto adverso de los tromboliticos.

DOLICOECTASIA VERTEBROBASILAR, PRESENTACION DE UN
CASO Y REVISION DE LA LITERATURA

MURNOZ MONTUFAR JUAN PABLO,* REYES CUAYAHUITL ARACELI,*RAYO MARES JESUS DARIO *
GALVAN HEREDIA PENELOPE*
*UMAE HOSPITAL DE PEDIATRIA CMN SIGLO XXI, IMSS, MEXICO. D.F.

INTRODUCCION: Hablamos de dolicoectasia vertebrobasilar (DVB) a la elongacién, dila-
tacion y tortuosidad de las arterias de la circulacion posterior, con prevalencia de 50/
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100,000 habitantes, incidencia 0.06-5.8%, su mecanismo de produccion no esté bien
definido, con afeccion tanto a la circulacion anterior como posterior, siendo mas
frecuente esta Ultima. Relacionada con la edad, hipertension arterial y género mascu-
lino, asociandose con enfermedades de tejido conectivo, enfermedad de Fabry y otros
defectos enzimaticos. Las manifestaciones clinicas dependen del territorio vascular
afectado, se han presentado casos asintomaticos, como causa de neuralgia del
trigémino o ictus recurrentes tanto isquémicos como hemorragicos. El diagnéstico por
imagen presenta diametro de la arteria basilar > 4.5 mm a nivel de puente. El tra-
tamiento es controvertido.

0BJETIVO: Presentar un caso de dolicoectasia vertebrobasilar en paciente peditrico, y
revision de la literatura.

MATERIAL Y METODOS: Revision del caso clinico y de la literatura.

CcAso cLiNico: Lactante masculino de 23 meses de edad sin antecedentes perinatales de
importancia, desarrollo psicomotor normal. Inicia 24 h previas a su ingreso con altera-
cion del estado de alerta, hemiparesia faciocorporal derecha, con deterioro neurolégico
ameritando ventilacion mecanica asistida, se realiza tomografia de craneo evidencian-
do hipodensidad en region frontoparietal izquierda y bulbo, SPECT cerebral con
hipoperfusion frontoparietal y bulbar izquierda, angiotac con malformacion vascular
izquierda. Tratamiento a base de anticoagulante oral y rehabilitacion actualmente con
recuperacion completa.

piscusion: La DVB es una anormalidad infrecuente con o sin factores de riesgo
cardiovascular, puede cursar asintomatica, el riesgo de eventos vasculares cerebrales,
asi como su recurrencia depende de la morfologia y de la evolucion de la misma, los
pacientes pediatricos pueden presentar afeccion difusa, el tratamiento sigue siendo un
punto controvertido, optando por ser medico, a base de anticoagulante aunque se ha
reportado hemorragias tras la administracion del mismo, el paciente que se presenta
hatenido respuesta favorable con seguimiento de seis meses.

concLUSION: La DVB es una entidad que merece vigilancia por el riesgo de recurrencia
de ictus, asi como por la evolucién de su morfologia, es indudable la importancia de
realizar estudios en pacientes pediatricos, con énfasis en la evolucién clinica e
imagenolégica.

CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS Y CLINICAS DE PACIENTES
CON TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL HOSPITALIZADOS EN
CENTRO MEDICO SIGLO XXI EN EL PERIODO DE 2009-2012

GUERRERO-CANTERA JOSE, * NERINANI GABRIEL ADOLFO,* BERTADO-CORTES BRENDA,*
CARRERA PINEDA RAUL**

*MEDICO RESIDENTE. SERVICIO DE NEUROLOGIA HOSPITAL DE ESPECIALIDADES CENTRO MEDICO
NACIONAL SIGLO XXI, IMSS. * MEDICOS DE BASE. SERVICIO DE NEUROLOGIA HOSPITAL DE
ESPECIALIDADES CENTRO MEDICO NACIONAL SIGLO XXI, IMSS. ** JEFE DEL SERVICIO DE NEUROLOGIA
HOSPITAL DE ESPECIALIDADES CENTRO MEDICO NACIONAL SIGLO XXI, IMSS.

INTRODUCCION: La trombosis venos cerebral (TVC) es tipo poco frecuente de Enferme-
dad Cerebral Vascular (EVC), representa de 0.5 a 1% del total de casos. Es de interés
conocer cudles son los aspectos clinicos y demogréficos que més se presentan en los
pacientes que se han atendido en nuestro hospital con el diagnéstico de TVC.
oBJETIVOS: (@) Describir las caracteristicas demogréaficas de los pacientes con TVC que
han sido hospitalizados en el HE CMN SXXI (b) Describir las caracteristicas clinicas de
los pacientes con TVC que han sido hospitalizados en el HE CMN SXXI.

PACIENTES Y METODOS: Se realizd un estudio observacional retrospectivo y descriptivo.
Pacientes con diagnéstico de TVC mediante angiorresonancia hospitalizados en HE
CMN SXXI, periodo de marzo de 2009 a marzo de 2012. Recoleccion de datos de
expedientes clinicos. Se utilizd estadistica descriptiva.

RESULTADOS: Se obtuvieron registros de 18 pacientes, cuatro hombres (22%) y 14 muje-
res (78%). El promedio de edad de 40 afios. El tiempo promedio entre el inicio de
sintomas y el diagndstico definitivo fue de 15 dias, aunque ya ingresados en la unidad
eltiempo promedio de diagnéstico fue de cuatro dias. Los principales factores de riesgo
identificados fueron tabaquismo (33%) y consumo de hormonales orales (28%). La
presentacion clinica los datos mas frecuentes fueron la cefalea (78%) crisis convulsivas
(61%) y focalizacion (67%). Las estructuras venosas mas frecuentemente afectadas
fueron el Seno Sagital Superior (55%), el Seno Transverso Izquierdo (44%), el Seno
Transverso Derecho (33%) y el Seno Sagital Inferior (28%).

concLusloNEs: La TVC es una entidad poco frecuente, que llega a ser dificil de diagnos-
ticar, usualmente afecta a personas jovenes. La presentacion clinica mas frecuente en

nuestro medio comprende cefalea, crisis convulsivas y focalizacion. Las estructuras
venosas afectadas son similares en frecuencia a lo reportado en la literatura.

MENINGITIS CARCINOMATOSA CON TUMOR PRIMARIO
DESCONOCIDO SUBDIAGNOSTICADA Y TRATADA COMO
TUBERCULOSIS DE SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

YURIDIA LISET ROQUE VILLAVICENCIO*
*HOSPITAL CENTRAL “DR. IGNACIO MORONES PRIETO"SLP; SLP.

INTRODUCCION: La meningitis carcinomatosa es la manifestacion inicial de cancer sistémico
en sblo 5-10% de los casos, de 60 a 70% de los pacientes que la presentan cuentanya
con enfermedad sistémica progresiva. Después de llegar al espacio subaracnoideo y
leptomeninges, las células tumorales se transportan a |a totalidad del neuroeje; como
consecuencia hay presencia de signos y sintomas neurolégicos variados, de acuerdo
con el territorio afectado. S6lo 50% de los pacientes con meningitis neoplasica manifies-
tan citoldgico de LCR positivo con la puncién inicial, por lo que pueden ser necesarias PL
repetidas, ya que en 90% de los pacientes pueden detectarse células malignas en el
examen citologico.

oBJETIVO: Dar a conocer un caso clinico de meningitis carcinomatosa que no fue diag-
nosticado inicialmente; siendo tratado como tuberculosis de SNC se continuaba con
tratamiento antifimico a pesar de la mala evolucién del paciente.

MeTODO: Paciente masculino de 63 afios de edad con cuadro de seis meses de evolucion
caracterizado por cefalea y nauseas, es tratado como cuadro de cefalea tensional sin
mejoria, posteriormente se decide realizar PL: ocho leucos 100% MN, proteinas 48 mg/
dL, glucosa 28 mg/dL; se continu6 con tratamiento sintomatico, posteriormente presen-
ta pérdida de peso, y afeccién de nervios craneales, lll completo derecho, IV, VI, VII, IX
y XII. Se decide su ingreso a hospital, se llevaron a cabo PL repetidas enviando mues-
tras para citoldgico, citoquimico y PCR de Tb, asimismo, IRM; es iniciado tratamiento
antifimico sin mejoria. Por lo que se realiza biopsia de meninges y cerebro.
RESULTADOS: El resultado histopatolégico de la biopsia de meninges y cerebro reporta
carcinomatosis meningea.

concLusIon: Es conocido que sélo 50% de los pacientes con meningitis carcinomatosa
manifiestan citoldgico de LCR positivo con la puncién inicial, por lo que pueden ser
necesarias PL repetidas. Es importante considerar el contexto clinico del paciente, ya
que el examen neuroldgico anormal, el analisis anormal aunque no especifico del LCR
y la exclusion de infecciones de SNC; son altamente sugestivos de meningitis
carcinomatosa.

HALLAZGOS POLISOMNOGRAFICOS EN UNA PACIENTE CON
DEGENERACION CEREBELOSA PARANEOPLASICA (DCP)
REPORTE DE CASO

RODRIGUEZ ROCHA B, ANGEL ALAVEZ G, AGUILAR CASTILLO SJ

INTRODUCCION: La DCP es un trastorno poco frecuente y a nuestro conocimiento, no se
han descrito las alteraciones del suefio o polisomnograficas que pudieran presentarse.
Se sabe que en procesos neurodegenerativos como el Alzheimer, Parkinson y otros,
existe una alta prevalencia de trastorno conductual del suefio REM (TCSR), sindrome
de piernas inquietas (SPI), sindrome de movimientos periddicos de las extremidades
(SMPE) y apnea obstructiva del suefio (SAOS). El resultado final de la DCP es una
neurodegeneracion selectiva, que hipotéticamente podria cursar con alteraciones del
suefio similares a las descritas en los trastornos degenerativos primarios mencionados.
oBJETIVO: Describir los hallazgos polisomnograficos de una paciente con DCP y revision
de laliteratura.

MATERIAL Y METODOS: Femenino de 57 afios, diestra. Presenta cuadro de nueve meses
de evolucién caracterizado por temblor cerebeloso. Se agrega inestabilidad de la
marcha, lateropulsion indistinta, y labilidad emocional. Sintomas generales, pérdida
ponderal de 20% del peso habitual en los Gltimos seis meses. Motivo de consulta:
insomnio y Somnolencia excesiva diumna moderada. EF. Dismetria y disdiadococinesia
bilateral y Romberg positivo. Marcha ataxica y disartria. Se realizaron anticuerpos
antineuronales nucleares (ANNA1) positivos 1:20. IRM cerebral normal. PET-TC
corporal normal. PSG muestra TCSR Y SMPE leve. Se realiz busqueda en Pubmed
y Ovid cruzando términos: sindrome cerebeloso paraneoplasico, degeneracion
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cerebelosa paraneoplasica con: Polisomnografia, trastornos del suefio, trastorno
conductual del suefio REM y sindrome de movimientos periodicos, sin obtener ninglin
resultado.

RESULTADOS: La evaluacion PSG mostré: TCSR y SMPE. Anticuerpos ANNA 1:
positivos. No se obtuvieron resultados de reporte de caso en la literatura mé-
dica.

concLusioNEs: A la fecha no existen descripciones de casos y no se conocen las
alteraciones del suefio en pacientes con DCP. En nuestro caso, se demuestra
TCSR, en paciente con DCP confirmada por ANNA1. Existe la necesidad de eva-
luar aspectos del suefio en pacientes con este diagnéstico y su confirmacién
polisomnografica.

CURSO CLINICO Y RESPUESTA AL TRATAMIENTO DE
SINDROME DE OPSOCLONUS MIOCLONUS EN ADULTOS.
PRIMER ESTUDIO EN POBLACION MEXICANA

MORALES BRICENO HUGO, DIAZ ALBA ALEXANDRA, OJEDA-LOPEZ CARMEN, ESPINOZA LOPEZ
DULCE ANABEL

ANTECEDENTES: El sindrome de opsoclonus mioclonus (SOM) continta siendo un diag-
néstico poco frecuente en adultos, es caracterizado por inicio subagudo de opsoclonus,
el cual se caracteriza por sacadas involuntarias cadticas que ocurren en todas direccio-
nes sin intervalo intersacadico. El opsoclonus es usualmente asociado con mioclonia de
accion que involucra predominantemente el tronco, extremidades y cabeza. Algunos
pacientes pueden tener disfuncion cerebelosa con disartria y ataxia troncal, y sintomas
neuropsiquiatricos asociados como encefalopatia. El SOM ocurre principalmente como
consecuencia de una etiologia paraneoplasica o idiopatica; en ambos casos, se cree
que la fisiopatologia es autoinmune. El curso clinico y respuesta a tratamiento es
usualmente mejor en el SOM idiopético en comparacion con el paraneoplasico. Sin
embargo, debido a la poca frecuencia de presentacion de SOM en adultos existen solo
algunos reportes en la literatura sobre tratamiento de etiologias especificas. Nuestro
objetivo en este estudio observacional es analizar la respuesta al tratamiento en una
serie de casos de pacientes adultos con SOM idiopatico. La fenomenologia clinica y el
curso en el seguimiento a corto plazo se discutira.

METODOS Y PACIENTES: Realizamos un estudio de todos los pacientes con diagndstico
presuntivo de SOM que fueron atendidos en el Instituto Nacional de Neurologia y
Neurocirugia en la Ciudad de México entre enero del 2009 y diciembre 2011. Las
variables clinicas y demograficas incluyeron edad, género, antecedente de infec-
cién de vias aéreas superiores y tiempo desde el inicio de sintomas a la atencién
médica. La exploracion neurolégica incluy6 evaluacion de movimientos oculares en
busca de opsoclonus o flutter, ataxia troncal, ataxia de extremidades, disartria,
mioclonias y encefalopatia. En todos los casos se confirmé opsoclonus vy flutter
ocular por electronistagmografia. El abordaje diagnostico incluyo analisis de PCR
para Herpes Virus Simple tipo 1y 2 en liquido cefalorraquideo (LCR), hepatitis By
C, virus de inmunodeficiencia humana, virus de varicela zoster y enterovirus. Se
realiz6 en todos los pacientes determinacion sérica de anticardiolipinas,
anticoagulante lupico, anti-DNA doble cadena, anticuerpos antinucleares, citometria
hematica completa, quimica sanguinea y perfil tiroideo. Se determiné anticuerpos
anti-Yo, Hu y Ri en LCR, se realiz6 ademas resonancia magnética de encéfalo
(IRM), electroencefalograma (EEG) y tomografia de craneo. El seguimiento clinico
se hizo por el mismo neurélogo (M.B.H) desde el diagndstico clinico a la ultima
consulta. Todos los participantes firmaron consentimiento informado de acuerdo
con lo estipulado por el comité de ética local del Instituto. Se obtuvo también consen-
timiento informado para que se filmaran.

RESULTADOS: Diez pacientes se diagnosticaron con SOM durante el periodo especifica-
do. Dos pacientes se excluyeron (uno con anticuerpos antiGQ1b en LCR y un paciente
se perdié en el seguimiento). Ocho pacientes (seis mujeres y dos hombres) se incluye-
ron en el analisis. La mediana para la edad fue de 32.1 + 7.7 Hubo antecedente de
infeccion de vias respiratorias superiores sin fiebre en seis pacientes; el tiempo entre
los sintomas de la infeccion de vias aéreas superiores y el SOM fue 8.83 dias. El
opsoclonus estuvo presente en cinco pacientes y tres tuvieron flutter ocular. La ataxia
troncal se detectd en seis pacientes, todos los pacientes tuvieron ataxia de extremida-
des, dos pacientes presentaron disratria, mioclonus de accion y sensible al estimulo en
seis, prominentemente en extremidades superiores. Un paciente tuvo hipotiroidismo

subclinico y otra tuvo eclampsia y desarrollo SOM después de la cesarea.
Interesantemente, dos de los pacientes eran hermanas, desarrollaron SOM posterior
a una infeccion de vias respiratorias superiores y no se encontré etiologia infecciosa
en el analisis de LCR. Sin embargo si se encontré una celularidad diferente en LCR.
Los cultivos y anticuerpos antineuronales en LCR fueron negativos en todos los pa-
cientes.

CONCLUSIONES: A la fecha no existen ensayos aleatorizados o guias para el tratamiento
de SOM en adultos, debido a la poca frecuencia de este trastorno. El presente estudio
muestra algunas caracteristicas importantes en el resultado de los sintomas clinicos y
la respuesta al tratamiento en adultos con SOM. La ataxia troncal y de extremidades
fueron los primeros signos en mejorar en pacientes tratados con esteroides seguido por
el opsoclonus y en lamayor parte de los pacientes se encontré flutter ocular sin ataxia
troncal en el seguimiento. Al mes de tratamiento ninguno tuvo mioclonias. En el contexto
clinico, estos resultados tienen implicaciones potenciales para identificar respuesta en
SOM idiopatico. Todos excepto dos pacientes tuvieron infeccion de vias aéreas superio-
res previo al desarrollo de SOM.

EVALUCION CLINICA DE LAS TERAPIAS INMUNOMODULADORAS
EN EL MANEJO DE ENCEFALITIS ANTI-NMDA

SANCHEZ-ACOSTA CG,* LOPEZ-VALENTIN E,* TOLEDO-BALDERAS L,** LOPEZ-PALAFOX |,
NAJERA-CASTILLO MF++*

*MEDICO ADSCRITO DE NEUROLOGIA PEDIATRICA, HOSPITAL PARA EL NINO INSTITUTO MATERNO
INFANTIL DEL ESTADO DE MEXICO (IMIEM). * MEDICO ADSCRITO DE ALERGIA E INMUNOLOGIA
PEDIATRICA, HOSPITAL PARA EL NINO IMIEM. *** RESIDENTE DE 20. ANO DE PEDIATRIA, HOSPITAL
PARA EL NINO IMIEM. *+* RESIDENTE DE 3er. ANO DE PEDIATRIA, HOSPITAL PARA EL NINO IMIEM.

INTRODUCCION: La encefalitis autoinmune contra receptores NMDA es una entidad
subdiagnosticada en nuestro pais. Debemos sospecharla en pacientes con sindrome
encefdlico, alteraciones psiquiatricas, manifestaciones extrapiramidales, crisis epilépti-
casy con evolucion fasica. El curso de la enfermedad es grave y puede ser letal, pero es
potencialmente curable.

oBJETIVO: Evaluar la evolucion clinica de cuatro pacientes con diagndstico de en-
cefalitis anti-NMDA que fueron manejados con diferentes terapias
inmunomoduladoras.

METODO: Se diagnosticaron cuatro pacientes con encefalitis anti-NMDA (confirmacion
Profr. Dalmau; IDIBAPS Hospital Clinic de Barcelona). El tratamiento
inmunomodulador se utilizd de acuerdo con el algoritmo propuesto por el Dr. Dalmau.
Posterior al inicio de las diferentes terapias se valor6 la mejoria de los sintomas
presentados (alteraciones psiquiatricas, alteraciones del lenguaje, crisis epilépticas,
movimientos anormales, disautonomia, hipoventilacién y conciencia), el tiempo en
que se inicio el progreso y la necesidad de cambiar tratamiento. Se realizé un Mini-
Mental State Examination (MMSE) mensualmente. Estudio comparativo, descriptivo
con analisis de medidas de tendencia central entre los diferentes tratamientos y la
evolucion clinica.

RESULTADOS: Se diagnosticaron tres mujeres y un hombre, el tiempo promedio de con-
firmacion fue 37.3 + 12.7 dias, ninguno tuvo evidencia de neoplasia. Todos recibieron
terapia con corticoide, tres con IglV, uno con ciclofosfamida y dos con plasmaféresis. El
perfil terapéutico entre corticoide e IglV fue similar, evidenciando mejoria en la concien-
cia, disautonomia, movimientos anormales, lenguaje y alteraciones psiquiatricas, sin
diferencia significativa entre el nimero de dias de inicio de terapia y progreso clinico.
Este manejo requirié de cambio de tratamiento por recaida en tres pacientes, sélo una
paciente respondié adecuadamente a corticoide en monoterapia. La ciclofosfamida
mejor6 levemente la conciencia, lenguaje y alteraciones psiquiatricas en la tnica pa-
ciente que se utilizd. La plasmaféresis de dos pacientes mostré mejoria en la conciencia,
hipoventilacion, disautonomia, movimientos anormales y lenguaje desde el primer re-
cambio, exhibiendo buena recuperacion después de cinco sesiones, sin recaidas.
Actualmente sélo se ha realizado un MMSE con puntaje de 27 (paciente en
monoterapia con corticoide).

CONCLUSIONES: En esta serie la plasmaféresis mostré el mejor efecto clinico en pacien-
tes con diagnostico de encefalitis anti-NMDA. Una paciente mostré6 mejoria en
monoterapia con corticoide sin requerir cambio de tratamiento. La ciclofosfamida
muestra mejoria clinicamente no significativa de los sintomas. Con base en estos datos
podemos afirmar que el paciente que no responde al manejo inicial con corticoide debe
cambiar a recambio plasmatico.
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HALLAZGOS CLINICOS Y NEUROFISIOLOGICOS POR
DEFICIENCIA DE VITAMINA B12

GONZALEZ GOMEZ RENE IGNACIO,* MATHIEU BETANCOURT ROSALVA *ESTANOL VIDAL BRUNO*
INSTITUTO NACIONAL DE CIENCIAS MEDICAS Y NUTRICION “SALVADOR ZUBIRAN"

INTRODUCCION: La deficiencia de cobalamina (vitamina B12); es una enfermedad que
afecta por igual a hombres y a mujeres con una edad promedio de aparicién a los 60
anos, y enraras ocasiones se llega a presentar antes de los 30 afios de edad. Entre los
factores etiologicos se encuentra la autoinmunidad contra las células parietales gastricas,
el esprue cellaco, resecciones gastricas o ileales extensas, proliferacion de bacterias
intestinales en las asas ciegas, anastomosis, diverticulos, entre otras. El cuadro clinico
incluye debilidad generalizada, parestesias en pies y manos, irritabilidad, apatia, som-
nolencia, labilidad emocional, alteraciones cognitivas asi como depresion y psicosis. El
tratamiento consiste en la pronta sustitucién de vitamina B12 ya sea por via oral o
intramuscular dependiendo del factor etioldgico.

osJeTIVO: Demostrar neurofisiologicamente las alteraciones secundarias a deficiencia
de vitamina B12, aunado a la sintomatologia clinica. Asi como la presencia de
anticuerpos contra células parietales.

MeTopo: Descripeion clinica, por examenes de laboratorio y estudios de neurofisiologia. Se
evaluaron 11 pacientes (55%hombres, 45%mujeres), a los cuales se les realizaron velocida-
des de conduccion sensitivo-motoras en miembros inferiores. Asi como determinacion de
niveles de vitamina B12y anticuerpos contra células parietales como factor etiologico.
RESULTADOS: Todos los pacientes evaluados presentaron alteraciones neurofisiolégicas
correspondientes a neuropatia sensitivo-motora axonal en miembros inferiores en for-
ma unilateral o bilateral. Todos ellos tuvieron niveles bajos de vitamina B12. EI 55% de
ellos cursaron con resultados positivos en la determinacion de anticuerpos contra célu-
las parietales.

DISCUSION: Se correlacionan las alteraciones clinicas, con la deficiencia de vitamina B12,
aunado a los examenes de gabinete que determinan alteraciones neurofisiolégicas.

ALTERACIONES ELECTROENCEFALOGRAFICAS EN PACIENTES
DE UNO A CUATRO ANOS CON HIPOTIROIDISMO CONGENITO
ATENDIDOS EN EL HP DEL CMN S XXI

MENDOZA RUIZ FJD, FRAIRE MARTINEZ MI, MELENDEZ CARBAJAL C, MUNOZ MONTUFAR JP

INTRoDUCCION: El hipotiroidismo congénito (HC) se manifiesta por retraso psicomotor
aunado a otros estigmas clinicos. El electroencefalograma (EEG) registra la actividad
cerebral espontanea, siendo Util para evaluar madurez bioeléctrica, asi como la pre-
sencia de actividad anormal. Poco sabemos del EEG de los pacientes con HC y su
relacion con el estado clinico, tiempo de diagndstico, empleo oportuno de la terapia
hormonaly el pronéstico funcional.

oBJETIVO: Determinar los hallazgos del EEG en pacientes con HC a fin de detectar
anormalidades subclinicas que justifiquen su realizacion de forma temprana y permitan
su atencion oportuna especifica.

MATERIAL Y METODOS: Estudio observacional, ambispectivo, transversal, descriptivo.
Realizamos EEG a pacientes con HC Primario de 1 a4 afios. Servicios de Neurofisiologia
y Endocrinologia. Hospital de Pediatria. CMN SXXI. Enero a junio de 2012. Evaluamos
vigilia'y suefio y su correspondencia para la edad, respuesta en activaciones y presen-
cia de actividad anormal. Se determind desarrollo psicomotor con prueba de Denver |1.
Seindagd en expediente la edad al diagndstico y al inicio del tratamiento y se determiné
el grado de hipotiroidismo inicial en funcién de los valores de hormonas tiroideas, asi
como su nivel en el periodo de realizacion del estudio.

RESULTADOS: Quince pacientes, 11 nifias (73.3%), cuatro nifios (26 7%). Media de edad:
3a 3m. El diagndstico y tratamiento fue oportuno en 60%. EI 80% cursé con HC severo
al inicio. Un 26.6% presentaron retraso psicomotor. Dos tercios se encontraban
eutiroideos. Un tercio mostraron EEG disfuncionales, todos con paroxismos epileptiformes.
En 20% se detecté inmadurez.

CONCLUSIONES: 53.3% presentaron EEG anormales por inmadurez o disfuncion. La
asociacion entre resultado y variables, y cdmo debe interpretarse, aiin no puede inferirse
con los datos existentes. Es preciso realizar estudios adicionales, con mayor tamafio
muestral, comparativos, prospectivos y con seguimiento a largo plazo, que permitan
confirmar los hallazgos.

HEMIMEGALENCEFALIA'YY ESPASMOS INFANTILES. REPORTE
DE DOS CASOS Y REVISION DE LA LITERATURA

NAJERA-CASTILLO MF,* SANCHEZ-ACOSTA CG,* LOPEZ-PALAFOX I

*RESIDENTE DE 3ER ANO DE PEDIATRIA HOSPITAL PARA EL NINO INSTITUTO MATERNO INFANTIL DEL
ESTADO DE MEXICO (IMIEM). * MEDICO ADSCRITO DE NEUROLOGIA PEDIATRICA HOSPITAL PARA EL
NINO IMIEM.

INTRODUCCION: La hemimegalencefalia (HME) es un trastorno raro de la proliferacion
neuronal. Esté caracterizado por sobrecrecimiento total o parcial de un hemisferio
cerebral. Manifestandose con epilepsia refractaria a tratamiento farmacolégico, retra-
so en el desarrollo neuroldgico y hemiparesia. La cirugia de desconexion hemisférica es
el Unico tratamiento con mejor resultado en el control epiléptico.

PRESENTACION DE CASOS: CASO 1: Femenino de tres meses de edad. Inicié en la segunda
semana de vida con movimientos clénicos de hemicuerpo derecho tratada con PHT. A
la exploracion con espasmos infantiles, prominencia frontal izquierda, clonus esponta-
neo de hemicuerpo derecho, sindrome piramidal derecho y lesiones hipopigmentadas
en lineas de Blaschko. RM: Paquigiria hemisférica izquierda, heterotopias
periventriculares izquierdas, doble corteza, ensanchamiento del sistema ventricular iz-
quierdo, cuerpo calloso hipoplasico y dilatacién del sistema arterial izquierdo. EEG:
Hemihipsarritmia izquierda. Tratada con VPA y VGB, logrando control clinico con es-
pasmos cada cuatro dias.

cAso2: Femenino de dos meses de edad, abuela materna con epilepsia, amenaza de
aborto en primer trimestre y sufrimiento fetal al nacimiento. Inici6 a la semana de vida
con movimientos clénicos en extremidad superior y hemicara derecha. En la explora-
cioén con prominencia frontal derecha, hipomotilidad de hemicuerpo izquierdo. RM:
Paquigiria hemisférica derecha, hemisferio cerebeloso derecho sin folias y ensancha-
do, heterotopias periventriculares derechas, importante ensanchamiento del sistema
ventricular derecho, cuerpo calloso muy adelgazado. EEG: Severa actividad epiléptica
hemisférica derecha, conduccion de volumen contralateral. En su seguimiento se evi-
denciaron espasmos infantiles se inici6 VPA y VGB presentandose cada tres a cinco
dias.

piscusion: La HME es sindrémica en 47% de los casos y siempre se asocia a epilepsia.
En esta serie reportamos un caso con diagnéstico de Hipomelanosis de Ito y ambos con
espasmos infantiles. EI 80% de los espasmos infantiles son sintomaticos, solo el 6% se
asocia a disgenesia cerebral. El 58% de los espasmos infantiles responden al trata-
miento con VGB independientemente de la etiologia.

CONCLUSION: Los hallazgos clinicos, las imagenes de RMy el patrén de EEG corrobora-
ron el diagnéstico de HME asociada a espasmos infantiles. La terapéutica con vigabatrina
disminuye los espasmos, sin embargo, por tratarse de una disgenesia cerebral el tra-
tamiento definitivo es quirdrgico.

FACTORES DE RIESGO, TERRITORIOS VASCULARES Y
DETERMINACION ETIOLOGICA EN 10 PACIENTES CON
ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL ISQUEMICA

MARTINEZ MARINO M,* GUERRERO CANTERA J *NERINANI GA * BERTADO CORTES B,* CARRERA
PINEDA R**

*MEDICOS RESIDENTES. SERVICIO DE NEUROLOGIA HOSPITAL DE ESPECIALIDADES CENTRO MEDICO
NACIONAL SIGLO XXI, IMSS. ** MEDICOS ADSCRITOS AL SERVICIO DE NEUROLOGIA HOSPITAL DE
ESPECIALIDADES CENTRO MEDICO NACIONAL SIGLO XXI, IMSS. *** JEFE DEL SERVICIO DE NEUROLOGIA
HOSPITAL DE ESPECIALIDADES CENTRO MEDICO NACIONAL SIGLO XXI, IMSS.

INTRODUCCION: La enfermedad vascular cerebral (EVC) en adultos jovenes es infrecuen-
te en la poblacién, pero causa comin de ingreso en unidades de tercer nivel. Los
factores de riesgo tradicionales son poco frecuentes, en cambio se han identificado
otros factores. La identificacion de la causa no se determina en un alto porcentaje.
oBJETIVOS: Describir factores de riesgo, territorios vasculares y etiologias de diez pacien-
tes jovenes con EVC isquémico.

PACIENTES Y METODOS: Serie de casos, observacional, retrospectiva y descriptiva. Pacien-
tes entre 16-49 afios con diagnostico de EVC isquémico arterial diagnosticados por
neuroimagen, hospitalizados en HE CMN SXXI, de julio de 2011 a julio de 2012. Reco-
leccion de datos de expedientes clinicos. Se utiliz6 estadistica descriptiva.

RESULTADOS: Se obtuvo registro de diez pacientes, cuatro hombres y seis mujeres. Pro-
medio de edad 33 afos. Principales factores de riesgo identificados: alcoholismo (50%),
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tabaquismo (40%), Hipertension (20%), consumo de hormonales orales (10%), migra-
fia (10%). Escala de NIHSS al ingreso: 4-10 el 70%, 10-20 el 20%, > 20 el 10%.
Territorios vasculares: Cerebral media 70% (total 42%, division superior 42%, inferior
16%), bulbar lateral 10% (PICA), lacunar 10% (perforantes ACM), carétida interna
10%. 90% circulacion anterior (ocho cerebral media, uno carétida interna), 10% circula-
cién posterior. Localizacion por neuroimagen: 60% hemisferio derecho, 30% hemisferio
izquierdo, 10% tallo cerebral derecho. Se logré identificar etiologia en 20% de
pacientes (uno con enfermedad ateroesclerosa y otro con fibrilacién auricular), en
cinco pacientes no se identificd causa, pero continllan en protocolo y en tres no se
identifico etiologia a pesar de estudio completo.

CONCLUSIONES: En esta serie se identificaron como principales factores de riesgo alcoho-
lismo, tabaquismo, hipertensién, hormonales orales y migrafia. Hubo mayor afeccion
de circulacion anterior en territorio de la cerebral media y del lado derecho. En un alto
porcentaje no se ha logrado identificar etiologia.

FACTORES DE RIESGO Y TIPOS DE DEMENCIA EN LA CLINICA
DE COGNICION DEL INSTITUTO NACIONAL DE CIENCIAS
MEDICA Y NUTRICION SALVADOR ZUBIRAN

POZOS JT, MEDINA Z, MIMENZA JA

ANTECEDENTES: La prevalencia de demencia aumenta con la edad. En clinicas de
memoria (Canadd), la prevalencia de Enfermedad Alzheimer (EA) es de 47.2%,
demencias mixtas (DMx) 33.8%, demencia vascular (DV) 8.7%, degeneracién
frontotemporal (DFT) 5.5%, asociada a Parkinson o cuerpos de Lewy (DCLw)
2 5%, no clasificable 1.8%. Se han identificado varios factores de riesgo: sexo feme-
nino, historia familiar, depresion, baja escolaridad, homocisteina incrementada,
tabaquismo, Diabetes Mellitus, factores genéticos (APOE e4), Hipertension Arterial,
baja actividad fisica y cognitiva, trauma craneoencefalico (TCE). Una estrategia
efectiva contra la demencia es la prevencion, identificar factores de riesgo podria
ayudar a alcanzar esta meta.

oBJETIVOS: Conocer la prevalencia de los tipos de demencia y describir sus caracteristi-
casclinicas.

METODOS: Estudio descriptivo. Se revisaron 279 expedientes de pacientes valorados en
la Clinica de Cognicién del INCMNSZ de 2009 a 2012. Se excluyeron expedientes con
datos incompletos.

RESULTADOS: Se incluyeron 69 pacientes con demencia; 59.4% (n = 41) mujeres, edad
promedio 81 + 8.6 afios, escolaridad 7 96 + 6 afios (0-24afios). La DMx se presentd en
39.1% (n = 27), EA 33.3% (n = 23), DV 13% (n = 9), DFT 7.2% (n = 5), DCLw 1.4% (n
=1), no especificada 5.8% (n = 4). EIMMSE en primera evaluacion fue 19.54 + 6.6. La
mayoria se encontraba en etapa moderada (47.8%) y severa (27 5%). Al momento del
estudio, seis pacientes habian fallecido. La prevalencia de factores de riesgo fue: ante-
cedente familiar de demencia 10%, TCE 13%, historia de depresion 46.4% (50% resuel-
ta), antecedente de deficiencia de Vitamina B12 5.8%, homocisteina elevada 4.3%. El
ntimero de factores de riesgo vascular en EA fue 1.43 + 1.34 comparado con DV y DMx
275 £ 1.31 (p < 0.01). 20.3% tenia documentada EVC de grandes vasos; 44.9%
enfermedad microangiopatica.

CONCLUSIONES: En esta poblacién, el tipo de demencia mas frecuente fue la DMx, segui-
dalaEA. Los pacientes con EA tuvieron menos factores de riesgo vascular que los que
tenian DMx y DV.

HEMANGIOENDOTELIOMA JUVENIL ESPINAL, A PROPOSITO DE
UN CASO

REYES CUAYAHUITL ARACELI,* CALDERON VALLEJO ALEJANDRA,* MUNOZ MONTUFAR JUAN
PABLO,* GARCIA GUILLERMO RAMON,* MENCHACA CERVANTES CELESTINA*
*HOSPITAL DE PEDIATRIA CMN SIGLO XXI, IMSS, MEXICO, D.F.

INTRODUCCION: Hemangioendotelioma (HE) deriva del endotelio de los vasos sangui-
neos, la mayoria se localiza en pulmones, higado, cabeza, cuello y huesos. Mas fre-
cuente en mujeres que en hombres. No es com(in la presentacién en médula espinal. En
fase proliferativa en RM se muestran lesiones lobuladas, iso o hipointentensas en T1.
Los corticosteroides son el tratamiento de primera linea.

OBJETIVO: Presentar un caso de hemangioendotelioma juvenil espinal en pediatria.

CAso cLiNico: Masculino 3 m, cuadro iniciado a los diez dias de vida, con hipotonia,
paraparesia, evolucionando a cuadriplejia, dificultad respiratoria ameritando intubacion
endotraqueal, desarrolla hidrocefalia, se detecta por RMN ensanchamiento de canal
medulary signos de siringomielia, se realiza excéresis parcial de lesion, recuperandose,
persistiendo paraplejia. Hemangioendotelioma juvenil como resultado de patologia.
piscusion: EIHE espinal no se reporta cominmente en la literatura, siendo una estirpe
rara en esta localizacion, las manifestaciones se presentaron de acuerdo ala localiza-
cién, con compresion secundaria incluyendo bulbo, se administré tratamiento esteroideo
y quirdrgico, evolucionando con recuperacion.

CONCLUSION: Aun cuando los tumores derivados del endotelio tienen manifestaciones
dependiendo de la localizacién, hay dos actitudes, la expectante y la médica o quirtrgi-
ca, sin embargo, el HE espinal no tiene protocolo de tratamiento, hasta el momento el
paciente respondié favorablemente a tratamiento.

TUMORES DEL SISTEMA NERVIOSA CENTRAL EN LA POBLACION
PEDIATRICA. CORRELACION ENTRE EL DIAGNOSTICO
HISTOPATOLOGICO Y POR RESONANCIA MAGNETICA NUCLEAR

DUNCAN MA * VILLARREAL RODRIGUEZ DL,* MORALES RODRIGUEZ [B,* DE LEON FLORES L,* CANTU
SALINASAC*

*SERVICIO DE NEUROLOGIA PEDIATRICA, DEPARTAMENTO DE NEUROLOGIA. ** SERVICIO DE
PEDIATRIA. HOSPITAL UNIVERSITARIO DR. JOSE ELEUTERIO GONZALEZ, MONTERREY, NUEVO LEON.

INTRODUCCION: Los tumores primarios del sistema nervioso central son el segundo
cancer mas frecuente en nifios excedido solamente por las leucemias. Comprenden
aproximadamente un cuarto del todos las neoplasias pediatricas y son causas de
morbi-mortalidad significativas. El diagnéstico definitivo de los tumores sigue siendo a
través del estudio histopatoldgico. Sin embargo, con la introduccion de la Tomografia
Computarizada (TC), se ha revolucionado el diagndstico porimagen de pacientes con
sospecha de un tumor cerebral. Actualmente la Resonancia Magnética Nuclear (RMN)
es la mejor modalidad de neuroimagen para el diagnéstico. Comparado con la TC,
proporciona mejor detalle de lesiones tisulares y es mas sensible para su deteccién en
la fosa posterior, espacio subaracnoideo y leptomeninges.

oJeTvo: Correlacionar los diagnésticos histopatoldgico y por RMN de los tumores cere-
brales en nifios diagnosticados en el Hospital Universitario UANL de Monterrey, NL.
METODOLOGIA: ES un estudio retrospectivo. Se realizé revision de los expedientes clinicos
de nifios diagnosticados con tumor cerebral dentro del Hospital Universitario UANL, de
2007 a2012. Se documenté las caracteristicas demograficas, manifestaciones clinicas,
diagnéstico por RMN y por estudio histopatologico, comparando la precision del diag-
nostico del imagen con el resultado histopatolégico de cada caso.

RESULTADOS: Se incluyd 52 pacientes; 48.1% femenino y 51.9% masculino. La mayoria
de los pacientes tuvieron menos de 10 afios (76.9%), la localizacién anatémica pre-
dominante fue en fosa posterior (71.2%), manifestaciones clinicas mas frecuentes fue-
ron, cefalea (44.2%), ataxia (32 7%) y vomitos (30.8%). Se reportd hipertension
intracraneal en 17.3% de los casos. El diagnéstico mas comun por histopatologia y
resonancia magnética fue meduloblastoma, 30.8 y 34.5%, respectivamente. Hubo co-
rrelacion entre el diagnostico por resonancia y histologia en 55.8% de los casos.
concLUsION: La RMN sigue siendo importante en el diagnéstico de tumores cerebrales.
Su precision depende mucho de la resolucién de la imagen y la experiencia del
interpretador.

MENINGITIS POR NOCARDIA EN PACIENTE CON LUPUS
ERITEMATOSO SISTEMICO

SANIGER-ALBA M, BARBOSA-VILLARREAL F, MARTINEZ-PABLOS R, MICHEL-CHAVEZ A, GIRON-
CAVEROA

INTRODUCCION: Las infecciones del sistema nervioso central (SNC) en pacientes con
lupus eritematoso sistémico (LES) constituyen 3% de los casos. La presencia de ma-
nifestaciones neurolégicas es de mal prondstico debido a la susceptibilidad a contraer
infecciones micéticas profundas relacionadas a la terapia corticoesteroidal. Entre los
gérmenes causales de meningoencefalitis en pacientes con LES estan: Criptococo
neoformans, Listeria monocytogenes y Enterobacter aerogenes. Segun la literatura la
presencia de Norcadia como agente causal de meningitis en pacientes con LES es
infrecuente. El diagnéstico de oro es dado por cultivo de LCR.



Rev Mex Neuroci 2012; 13(S1): S7-S49
Restimenes de Trabajos Libres en Péster

S27

cAso cLinico: Femenina de 49 afios, LES diagnosticado hace ocho afios, nefritis lipica
IV, fibrosis intersticial gradoll-Ill se presenta con cefalea Eva 10, Glasgow de
13,somnolienta, desorientada en tiempo y lugar, habla incoherente e incongruente.
Limitacion en la abduccion del ojo derecho, ROT aumentados, respuesta plantar
extensora derecha y flexora izquierda, rigidez de nuca, Brudsinsky, Kerning, Kerr y
Binda positivos. La puncién lumbar, glucosa de 33 mg/dL, proteinas de 68 mg/dL,
leucocitos de 220 y eritrocitos de 70, Se encuentra bacilo Gram (+) en LCR, por lo que
se inici6 terapia empirica de ceftriaxona/vancomicina/aciclovirampicilina; por facto-
res de riesgo, se le realiza TAC de craneo sin datos de hemorragia o lesiones focales,
Rx de torax presenta cavitacion apical derecha y RMN no contrastada con
lesioneshiperintensas en ambos hemisferios. Se observo la presencia de Nocardia
asteroide como agente causal en cultivo de LCR, Se afiadio al tratamiento TMP de7.5mg/
kg/dia por depuracion renal de 30 mL/min.

CONCLUSION: La meningitis por Nocardia en pacientes con LES es una entidad muy
infrecuente en la literatura revisada s6lo se menciona un caso donde se traté con TMP
a dosis de 15 mg/d/kg/dia, ahi radica la importancia de este caso clinico para determi-
nar el manejo de acuerdo con las comorbilidades y el prondstico.

NEUROPATIA SENSITIVO AUTONOMICA HEREDITARIA,
PRESENTACION DE DOS CASOS

GARIBO-MURILLO C*, SANCHEZ-ACOSTA CG*, LOPEZ-VALENTIN E**

*RESIDENTE DE 3ER ANO DE PEDIATRIA HOSPITAL PARA EL NINO INSTITUTO MATERNO INFANTIL DE
MEXICO (IMIEM). * MEDICO ADSCRITO DE NEUROLOGIA PEDIATRICA HOSPITAL PARA EL NINO IMIEM. ***
MEDICO ADSCRITO DE ALERGOLOGIA E INMUNOLOGIA PEDIATRICA HOSPITAL PARA EL NINO IMIEM.

INTRODUCCION: Las neuropatias sensitivo-autonémicas hereditarias (HSAN) son entida-
des raras con incidencia muy baja. Estan clasificadas en cinco tipos, los tipos Il a IV
tienen herencia autosémica recesiva. Presentan diversos grados de pérdida de la
sensibilidad, manifestaciones de disfuncién autonémica a edad temprana, automutilacion
y deformidades 6seas’.

PRESENTACION DE CASOS: CASO 1: Femenino de nueve afios de edad, antecedente de
retraso en el desarrollo motor, crisis febriles, consanguinidad negada. Al iniciar la
denticion presentd automutilacion de la lengua, labios y dedos de manos. Opacificacion
corneal progresiva. Hospitalizaciones por distermias y diaforesis. Presentd absceso
mandibular requiriendo osteotomia. Sufrio multiples traumatismos en extremidades que
provocaron deformidades y cicatrices. A la exploracion muestra adecuada interaccion
con el medio, ojo seco, leucoma bilateral, deformidad mandibular, mufién lingual,
hiporreflexia global, ausencia de percepcion de dolor y temperatura y escoliosis. Prueba
cutanea de histamina presentando halo eritematoso menor de 5mm. Neuroconduccion:
neuropatia sensitiva predominio axonal.

cAso 2: Masculino de un afio de edad, antecedente de sufrimiento fetal, madre con
aborto previo, consanguinidad negada. Al iniciar la denticion presentd automutilacion
de la lengua y dedos de las manos. Se sospeché Lesch-Nyhan, no se encontré
hiperuricemia o uricosuria. Ausencia de dolor ante las caidas. En la examinacion se
evidencié lengua sin papilas fungiformes, costras periorales, hipotonia, hiporreflexia
global, ausencia de percepcion de dolor y temperatura, costras y celulitis en primer
ortejo de mano derecha, palma de la mano izquierda con quemadura. Prueba cutanea
de histamina anérgica. Neuroconduccion: neuropatia sensitiva desmielinizante.
concLusiones: El diagnéstico temprano de HSAN permite la prevencion de lesiones
funcionales o estéticas incapacitantes?. En el abordaje de la automutilacion en nifios
pequefios debe sospecharse de alteraciones sensitivas. La prueba de histamina es un
procedimiento sencillo y accesible que permite valorar la respuesta autonémica. El
manejo de estos pacientes es sintomatico y la educacion de los cuidadores es esencial
para el seguimiento de los pacientes. El diagnéstico molecular definitivo (actualmente
pendiente reporte de ambos pacientes) permite la categorizacion adecuada.

ENFERMEDAD NIEMANN-PICK TIPO C (NPC) PRESENTACION DE
DOS CASOS

RODRIGUEZ NAVARRO R DEL C, HERRERA MORA P, MARQUEZ PALACIOS RE, RUIZ GARCIA M,
RODRIGUEZ ABARCA F
INSTITUTO NACIONAL DE PEDIATRIA SERVICIO DE NEUROLOGIA PEDIATRICA

0BJETIVO: Presentar evolucion clinica de dos pacientes con NPC, enfermedad metabélica
con deterioro neuroldgico progresivo y dificil diagnostico.

INTRobucclon: NPC es causada por defecto en el transporte del colesterol con aciimulo
anivel lisosomal.

MATERIAL Y METODOS: Reporte de casos.

RESULTADOS: Caso clinico 1: Femenina de diez afios inicia cuatro afios con torpeza moto-
ra, episodios de cataplexia, paralisis de mirada vertical, pérdida deambulacion progre-
siva, disartria, alteracion de la deglucion y epilepsia de dificil control. Sin visceromegalias.
Biopsia de piel y médula ésea negativas para enfermedad por depdsito. Tincion de
filipina positiva. Estudio molecular gen NPC 1 confirmé diagnostico. Escala de
discapacidad NP de 17, fuera de tratamiento con Miglustat.

caso clinico 2: Masculino de cuatro afios hipotonia central, retraso del neurodesarrollo,
hepatoesplenomegalia, cataplexia, crisis convulsivas e infecciones respiratorias recurrentes.
Alos 2 afios Biometria hematica con pancitopenia, aspirado de médula reportado células
reticuloendoteliales esponjosas por material lipidico, tincion de Filipina positiva. Escala de
discapacidad NP 16. Inicié Miglustat nueve meses con progresion de enfermedad.
DISCUSION Y CONCLUSIONES: Los genes identificados son NCP1 en 95% y NCP2, afectando
higado, bazo, pulmén y principalmente SNC. Primer caso sin visceromegalias. Ambos
con Tincién de filipina Positiva. Consideramos importante dar a conocer el espectro
clinico de la enfermedad, ya que en forma temprana el tratamiento otorgara un mayor
beneficio al paciente.

EVALUACION DE LOS SINTOMAS NO MOTORES EN LA
ENFERMEDAD DE PARKINSON UTILIZANDO dos HERRAMIENTAS
ESTANDARIZADAS EN UNA SERIE DE CASOS

SANCHEZ JORDAN A, MARTINEZ LOPEZ Y, BAYLISS AMAYA L, BOLLMC

INTRODUCCION: La enfermedad de Parkinson (EP) se caracteriza principalmente por tras-
tornos motores. Sin embargo, se ha reconocido que su espectro clinico involucra alteracio-
nes del sistema nervioso auténomo. Estas alteraciones repercuten directamente en la
funcionalidad y calidad de vida de los pacientes. El cuestionario de sintomas no motores
(NMS Quest) y la escala de resultados disautonémicos en la EP (SCOPA- Aut) son dos
instrumentos validos y confiables que evallian la disfuncién autonémica en la EP.
oBJETIVOS: Analizar y comparar las escalas NMS Quest y SCOPA-Aut como herra-
mientas Utiles en la deteccion y evaluacion de sintomas no motores en la EP.
METODOS: Se trata de un estudio transversal, observacional y descriptivo en el cual se
aplicaron las escalas SCOPA Aut y NMS Quest a pacientes con diagnéstico de EP
atendidos en el Servicio de Consulta Externa del Instituto Nacional de Neurologia y
Neurocirugia para identificar los dominios mas afectados del sistema nervioso auténomo.
RESULTADOS: Se analizaron a 17 sujetos (8 M, 11F) con edad promedio de 60 afios
(13DE) y un tiempo de evolucién promedio de diez afios. Se encontré que la nicturia
(70.6%) fue la principal manifestacion que presentaron los pacientes en la Escala NMS
Quest, seguida de hipotension ortostatica, estrefiimiento, problemas de memoria. En la
SCOPA-Aut la nicturia también fue la manifestacion mas frecuente con un 64.7%.
concLusion: Existe una amplia gama de alteraciones no motoras en la EP que suelen
pasar desapercibidas y repercuten en la calidad de vida del paciente. Para mejorar el
tratamiento de los pacientes con EP, estas alteraciones deben ser evaluadas utilizando
escalas como la NMS-Questy SCOPA-Aut.

COMPARACION ENTRE LA DOSIS UTILIZADA DE PRAMIPEXOL
DE LIBERACION PROLONGADA Y DE LIBERACION INMEDIATA
EN PACIENTES CON ENFERMEDAD DE PARKINSON

RODRIGUEZ-VIOLANTE M, LOPEZ-RUIZ M, ESTRADA-BELLMANN I, ZUNIGA-RAMIREZ C, CERVANTES-
ARRIAGA A

ANTECEDENTES: Los estudios clinicos han demostrado la no inferioridad entre la formula-
cion de pramipexol de liberacién prolongada (LP) y la de liberacion inmediata (LI) tanto
en enfermedad de Parkinson (EP) inicial como avanzada.

oBJETIVO: Determinar si existen diferencias en la dosis de pramipexol utilizada en pacien-
tes con EP de acuerdo a la preparacion utilizada (LI comparada con LP).

SUJETOS Y METODO: Se incluyeron un total de 420 pacientes pertenecientes al Registro
Mexicano de Enfermedad de Parkinson (REMEPARK) que recibian pramipexol en
cualquier formulacion y en los cuales la dosis se mantuviera estable por al menos cuatro
semanas. Se excluyeron aquellos en titulacion de dosis.
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RESULTADOS: EI 81% de los pacientes se encontraban en tratamiento con pramipexol LI;
19% restante recibia pramipexol LP. La dosis media de pramipexol LI fue de 1.2 +0.1;
la dosis media de pramipexol LP fue de 1.8 + 0.2. La diferencia de 0.35 fue
estadisticamente significativa (IC 95% 0.02 a 0.67, p = 0.04). No hubo diferencias enla
edad, edad de inicio y tiempo de evolucion entre ambos grupos. En lo que se refiere ala
severidad, los pacientes tratados con pramipexol IR presentaron un HY mayor (2.3 vs.
2.1,p =0.02). EI 72% de los pacientes con pramipexol IR recibian levodopa en com-
paracion a solo el 50% de los tratados con LP.

CoNcCLUSIONES: La dosis utilizada de pramipexol LP fue superior a la de LI. Lo anterior
puede ser consecuencia de la imposibilidad del paciente a reducir la dosis indicada. La
formulacion LP es utilizada mas frecuentemente como monoterapia, mientras que la LI
en pacientes con mayor HY'y en conjunto a levodopa.

CUERPOS DE LEWY EN CITOPLASMA Y NUCLEO DE CELULAS
CUTANEAS EN PARINSONSONISMO

CALDERON-GARCIDUENAS ANA LAURA, SEPULVEDA-SAAVEDRA JULIO, SOTO-DOMINGUEZ
ADOLFO, FUENTES-AHUMADA CORNELIA, RENTERIA-PALOMO ANA ARELY, TORRES-ALVAREZ
BERTHA, CASTANEDO-CAZARES JUAN PABLO, RODRIGUEZ-LEYVA ILDEFONSO

INTRODUCCION: La enfermedad de Parkinson (EP) puede ser un reto diagndstico. Se
requiere un método de minima invasividad para diagnéstico. Algunos estudios sugieren
que las glandulas sebaceas pueden presentar depdsitos de o-syn. Los objetivos fueron:
1) Estandarizar la técnica de inmunohistoquimica (IHQ) e inmunofluorescencia (IF)
para determinacion de o-syn en piel, 2) Investigar la presencia de o-syn en la piel de
sujetos normales, pacientes con EP y pacientes con PA y presentar los hallazgos
preliminares como base para un estudio clinico posterior.

METODOS: Previo consentimiento informado, se realizé biopsia con trucut de la piel de las
regiones cervical y dorsal baja en pacientes con EP (n=5)y con PA (n=5) y de regién
cervical en controles (n = 10). Las biopsias se procesaron para IHQ e IF con anticuerpo
policlonal para oi-syn (RB-9026-P; Thermo Fisher Scientific) y se analizaron con micros-
copio de luz y confocal respectivamente. La o-syn se cuantificd en base al nimero de
células positivas en relacion al total de células analizadas y expresadas en porcentaje.
RESULTADOS: Se utilizaron biopsias congeladas fijadas en acetona para mejor preserva-
cion antigénica. Se estandarizaron las técnicas. La dilucion de trabajo de 1:1500 se
determiné con ensayos con un control positivo (mesencéfalo con EP). Para IF se utilizd
triple marcador (o-syn, AE1/AE3 (1:50) DAKO, y DAPI). Los controles fueron negati-
vos para a-syn. Ambos métodos demostraron depdsitos de at-syn en pacientes con EP.
Por IHQ, los depésitos tenian “aparente” localizacién intranuclear, sin embargo, la IF
con microscopia confocal mostro depésitos yuxtanucleares. Un 55% de las células
presentaban estos depésitos en pacientes con EP, mientras que solo se observé en 2%
en pacientes con PA.

concLusion: Este es el primer reporte donde se documenta con dos métodos diferentes,
la presencia de oi-syn en el epitelio escamoso de la epidermis, la unidad pilosebacea, y
las gldndulas ecrinas.

HIPOACUSIA Y PARALISIS PARCIAL DEL TERCER PAR
CRANEAL UNILATERAL COMO SINTOMAS INICIALES DE
GRANULOMATOSIS DE WEGENER. A PROPOSITO DE UN CASO

SALAZAR CERDA Cl,* AGUIRRE VELAZQUEZ CG,* MEZA MEDINA JA**

*RESIDENTE DE LA SUBESPECIALIDAD DE NEUROPEDIATRIA, PROGRAMA MULTICENTRICO DE
RESIDENCIAS MEDICAS: ESCUELA DE MEDICINA DEL TEC DE MONTERREY Y SECRETARIA DE SALUD
DEL ESTADO DE NUEVO LEON. ** JEFE DEL SERVICIO DE NEUROPEDIATRIA DEL HOSPITAL REGIONAL
DE ALTA ESPECIALIDAD MATERNO INFANTIL (S.S.N.L.), MAESTRO DEL PROGRAMA DE
NEUROPEDIATRIA DE LA ESCUELA DE MEDICINA DEL TEC DE MONTERREY. ** MAESTRO DEL
PROGRAMA DE NEUROLOGIA, PROGRAMA MULTICENTRICO DE RESIDENCIAS MEDICAS: ESCUELA DE
MEDICINA DEL TEC DE MONTERREY Y SECRETARIA DE SALUD DEL ESTADO DE NUEVO LEON.

INTRODUCCION: La Granulomatosis de Wegener es una vasculitis granulomatosa de
pequefios vasos asociada a anticuerpos “ANCA", que afecta principalmente a adultos.
Se caracteriza por afeccion renal y respiratoria, pudiendo afectar otros sistemas como
el nervioso, El diagndstico se basa en los criterios del Colegio Americano de Reumatologia
CAsO cLiNIico: Se reporta el caso de un paciente masculino de 15 afios de edad, con
antecedentes de asma y migrafia, cuyo motivo de consulta fue hipoacusia de tres
semanas de evolucion y diplopia de 1 dia de evolucién. Inicié su padecimiento con

hipoacusia izquierda, 3 semanas después desarrollé cefalea intensa opresiva en
hemicraneo izquierdo, dolor ocular izquierdo, exotropia izquierda, paralisis parcial del Ill
par, diplopia, disminucién de la agudeza visual y mareo. Se realizd RMN de cerebro
reportandose sinusitis maxilar y etmoidal, otomastoiditis, trombosis del seno cavernoso
y reforzamiento del n. dptico. Se diagnosticd como Sinusitis Complicada, tratandose con
antibitticoterapia y antiinflamatorios sin mejoria. Posteriormente presentd hematuria y
escleritis en ojo derecho. Una segunda RMN de control, evidencié un proceso infiltrativo
involucrando gléndulalacrimal derecha, muasculos extraoculares y n. dpticos bilaterales,
Senos cavernosos y meninges. Presentd serologia positiva para anticuerpos p-ANCA
(1:20). Se tomo biopsia de la lesion escleral, reportandose con necrosis vascular y
presencia de histiocitos epitieloides (vasculitis granulomatosa). Se inici6 terapia
inmunosupresora con ciclofosfamida y prednisona, con mejoria clinica.

ResuLTADOS: Debido a la afeccion nasal y renal, la positividad seroldgica, y el reporte de
la biopsia, se realiz6 el diagnéstico de Granulomatosis de Wegener. La respuesta al
tratamiento reforzé el diagndstico.

CONCLUSION: Representa un caso de importancia clinica debido a la poca incidencia en
pacientes jovenes, ademas por su presentacion atipica, habiendo pocos reportes en la
literatura de las manifestaciones clinicas neuroldgicas y oculares como sintomas inicia-
les de esta enfermedad. Finalmente esto ayudara para posteriores reportes y como
orientacion clinica en estos padecimientos.

EPILEPSIA EN ANCIANOS

MEDINA-LOPEZ Z, POZOS-LOPEZ TJ, MIMENZA-ALVARADO AJ,
SENTIES-MADRIDH

ANTECEDENTES: El riesgo de epilepsia y deterioro cognitivo aumentan con la edad. Las
causas de epilepsia en ancianos son diversas. El tratamiento y diagndstico representan
un reto para el clinico.

oBJETIVO: Describir las caracteristicas clinicas de ancianos con epilepsia.

METODOS: Se revisaron expedientes de pacientes con diagnéstico de epilepsia y edad de
60 afos y mas. Se recabaron variables clinicas de interés y se utilizaron medidas de
tendencia central.

RESULTADOS: 60 pacientes. Edad 73 afios + 8.5, mujeres 64% (n = 38). EI 53 3% (n = 32)
con diagnéstico después de los 60 afios. Etiologia: el 66% (n = 39) tuvieron lesion estructu-
ral, lo mas frecuente: Enfermedad Vascular Cerebral (EVC) (n = 16), seguida de En-
fermedades neurodegenerativas (demencia) (n = 16) y neuroinfeccion en 12% (n=7). De
los pacientes con demencia: Mixta 16 7% (n = 10), Enfermedad de Alzheimer 3 3% (n=2),
Deterioro Cognitivo Leve 5% (n = 3) y uno con Demencia Vascular. Las crisis focales que
evolucionan a generalizadas fueron las mas frecuentes: 45.8% (n = 27). E1 15% (n=9)
debutd como estado epiléptico (la mayoria parcial). El farmaco inicial para tratamiento
fue PHT (70%) y al momento del estudio, la mayoria de los pacientes se encontraban con
monoterapia (65%), el 26.7% recibia dos FAE y el 8.3% recibian mas de dos farmacos.
El 25% tenia documentado algiin efecto secundario por los medicamentos. Se documentd
actividad epileptiforme en 45% (n = 27) con foco temporal en la mayoria y Unicamente
encontramos tres pacientes con Esclerosis Mesial Temporal.

DISCUSION: Las principales causas de epilepsia en esta poblacion fueron EVC, enfer-
medades neurodegenerativas y neuroinfeccion. El componente Vascular de la Demen-
cia Mixta'y la Enfermedad isquémica de grandes vasos fue la causa de epilesia en casi
la mitad de nuestros pacientes. El foco epiléptico mas comun fue el I6bulo temporal. El
medicamento mas empleado fue PHT. Estos hallazgos son relevantes para implementar
medidas preventivas y modificar estrategias

POLIRRADICULONEUROPATIA AGUDA, ¢, CITOTOXICIDAD,
SINDROME PARANEOPLASICO O SINDROME DE GUILLAIN
BARRE PURO?

SALMERON MERCADO ME * VILLARREAL MONTEMAYOR HJ,* COLLADO ORTIZ MA * RESENDIZ
ROSSETTIA * ALMANZA ISLAS J*
*HOSPITAL ABC OBSERVATORIO. DEPARTAMENTO DE NEUROFISIOLOGIA CLINICA.

oBJETIVO: Describir la evolucién de una paciente bajo tratamiento por cancer cervico-
uterino y discusion sobre las posibles etiologias de la coexistencia de un sindrome
poliradiculoneuropatico agudo.
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INTRODUCCION: Los sindromes neuroldgicos en pacientes oncoldgicos obedecen a tres
causas basicas; presencia de un sindrome paraneoplasico (SPN), infiltracion a sistema
nervioso central o periférico o efecto secundario de quimio y/oradioterapia.

METODOS: Se presenta el caso de una paciente de 48 afios, diagnosticada con carcino-
ma epidermoide de cérvix estadio Il A, en tratamiento con radioterapia y cisplatino
(dosis acumulada 70 mg/m?SC). Tres dias posteriores a Ultima sesion de quimioterapia
present6 diarrea aguda condicionando deshidratacion e hipocalemia, corregidos
intrahospitalariamente. El coprocultivo no mostré desarrolld. A las 72 horas inicié con
cuadriparesia flacida arrefléctica ascendente, de répida instalacion.

RESULTADOS: La neuroconduccion demostrd una polineuropatia desmielinizante con
degeneracion axonal secundaria, generalizada, mixta con falla de la conduccién moto-
ra. Posteriormente presenté diparesia facial, ya iniciado el tratamiento con
inmunoglobulina intravenosa. El control neurofisiolégico demostrd mayor dafio axonal
de los nervios sensitivos. Los anticuerpos antineuronales (AcAn) Anti-Hu, Anti-MAG,
Anti-Riy Anti-Yo fueron negativos.

piscusion: El cisplatino esté identificado como causal de polineuropatias sensitivas de
tipo axonal que aparecen con dosis acumuladas mayores a 300 mg/m?SC del farmaco.
EI SGB esté clasificado como un SPN neurolégico no clasico que se asocia a linfoma de
Hodgkin y a tumores solidos. Los AcAn mencionados fueron hechos por su asociacion,
por un lado, con canceres ginecoldgicos y por otro lado por la posible implicacion
fisiopatologica en el cuadro clinico; aunque su negatividad no descarta por completo un
SPN, solamente puede categorizarse como un SPN posible.

CONCLUSIONES: Las posibles causas de un sindrome neuroldgico en un paciente oncolégico
deben ser agotadas, con la finalidad de establecer un diagnéstico etiolégico y en base a
ello determinar el mejor tratamiento oportunamente y definir el pronéstico del paciente.

NEUROMIELITIS OPTICA Y MIASTENIA GRAVIS: REPORTE DE
CASOS

MAGARNA ZAMORA L,*RITO GARCIA YC," CHIQUETE ANAYA E, FLORES RIVERA JJ S CANTUBRITO C!
*RESIDENTE DE NEUROLOGIA, ESPECIALISTA EN MEDICINA INTERNA, INCMNSZ. ' RESIDENTE DE
ENFERMEDADES DESMIELINIZANTES, ESPECIALISTA EN NEUROLOGIA, INNN. * RESIDENTE DE
NEUROLOGIA, ESPECIALISTA EN MEDICINA INTERNA, DR. EN CIENCIAS MEDICAS, INCMNSZ. °DR. EN
CIENCIAS MEDICAS, ESPECIALISTA EN NEUROLOGIA Y EN MEDICINA INTERNA Y EN ENFEDADES
DESMIELINIZANTES, SUBDIRECTOR DE ENSENANZA, INNN. DR. EN CIENCIAS MEDICAS, ESPECIALISTA
ENNEUROLOGIA Y EN MEDICINA INTERNA, JEFE DEL DEPARTAMENTO DE NEUROLOGIA Y
PSIQUIATRIA, INCMNSZ.

INTRODUCCION: La neuromielistis dptica (NMO) es un trastorno desmielinizante y de curso
grave que afecta ala médula espinal y nervios 6pticos principalmente, asociado incluso
inmunpatogénicamente a la positividad de anticuerpos anti acuaporina 4 o anti-NMO.
Se harelacionado la presencia de NMO con miastenia gravis (MG), se ha intentado
esclarecer el mecanismo por el cual se detona la asociacion de las anteriores.
0BJETIVOS: Presentacion de tres casos de NMO asociados a MG.

METODOS: Reporte de tres casos y revision.

cAso 1: Mujer, 41 afios. Con diagnéstico de MG generalizada (2006). Anticuerpos anti-
acetilcolina positivos. Se someti¢ a timectomia en 1997 (hiperplasia linfoide). Recibi6
manejo con azatioprina cinco afios. En marzo de 2006 tuvo neuritis dptica (NO) izquier-
da, recibié bolos de metilprednisolona, mejoria parcial. En julio tuvo parestesias doloro-
sas en miembro toracico derecho y debilidad, se evidencio mielitis longitudinal a nivel de
unién bulbo-medular por RM. En agosto presentd mielitis transversa (MT) a nivel de T6.
En 2009 MT por lo que recibi6 esteroide en bolos y 7 sesiones de plasmaféresis. Se
encuentra en tratamiento con azatioprina (2010). PL con leucocitos de 7, glucosa 61.5
mg/dL, proteinas 28.7 mg/dL. Anticuerpos negativos.

cAso 2: Mujer, 41 afios. Con diagndstico de MG generalizada (1993). Anticuerpos anti-
acetilcolina positivos. Recibi6 tratamiento con mestinon (dos afios). Tuvo MT en junio de
2012, dermatoma T6. Recibié tratamiento con metilprednisolona en bolos con lo que
mejord. Un mes después inicié nuevamente con debilidad de miembro toracico derecho
por lo que se propuso plasmaréresis. PL glucosa 50 mg/dL, proteinas 60 mg/dL, células
34, con linfocitos de 90%. Bandas oligoclonales negativas. Anti-DNA doble cadena 12.5
U/mL, antinucleares homogéneo 1:80, resto negativos.

cAso 3: Mujer, 39 afos. Diagnéstico de MG generalizada a los 18 afios, manejo con
prednisonay piridostigmina. En marzo de 1994 se le realizé timectomia la cual report6
hiperplasia folicular del timo. Posteriormente en 1996 tuvo recaida y se hizo nuevamen-
te timectomia. En el 2000 suspendi6 tratamiento. En 2006 tuvo cuadro compatible con
NO bilateral y mielitis longitudinal toracica en RM, mejoré sélo el ojo izquierdo. La

puncién lumbar con glucosa 77 mg/dl, prot 25 mg/dl y leucocitos 0. ANA 1:160 patrén
homogéneo, resto negativos. En febrero de 2007 tras un nuevo envento de MT y NO se
decidié iniciar azatioprina a 50 mg /dia. Bandas oligoclonales negativas. En 2009
nuevamente tuvo MT y NO, se le realizaron 7 sesiones de plasmaréresis con mejoria
parcial. Manejo con azatioprina hasta junio de 2011.

CONCLUSION: La presentacion clinica y la progresion hacen factibles varias teorias acer-
ca del detonante en estas patologias: anormalidad en la respuesta inmunolégica per
se, aclimulo de anticuerpos anti-NMO, disregulacion en la respuesta humoral como
consecuencia y la expresion de anticuerpos anti NMO en la membrana celular en el
timo, adin no esta claro si la timectomia influye en el comportamiento de estas dos
enfermedades.

ESCLEROSIS CONCENTRICA DE BALO VARIEDAD REMITENTE
RECURRENTE: REPORTE DE CASO Y REVISION DE LA LITERA-
TURA

ARRAZOLA CORTES E, MALDONADO TORRES G, JUAREZ MARTINEZ E, FIGUEROA CUCURACHIM,
MELLADO ORTIZ YA, NUNEZ OROZCOL

INTRODUCCION: La Esclerosis Concéntrica de Bal6 (ECB) es un tipo muy raro de enferme-
dad desmielinizante considerada una entidad de EM de la cual presentamos un caso.
casocLinico: Hombre de 57 afios de edad, originario de Michoacan, México, inicié a los
43 afios de edad con disminucién AV de sibita en ojo izquierdo con recuperacion parcial
espontanea, el 06/07/2011 presenta disminucion de fuerza muscular y parestesias en
extremidades izquierdas, disartria y pérdida del equilibrio. EI 03/11/2012 acude a nues-
tro servicio encontrandose con hemianopsia nasal izquierda, disartria leve, hemiparesia
faciocorporal izquierda. La IRM mostré lesiones caracteristicas para ECB. Andlisis
completo de LCR, perfil reumatolégico, TORCH, y exdmenes generales, concluyéndose
ECB.

piscusion: En 1928 el hiingaro Jozsef Balo describi6 el caso de un joven que fallecio
rapidamente después del inicio de una enfermedad neurolégica progresiva. La autop-
sia mostré lesiones grandes, constituidas de capas concéntricas de sustancia normal
alternadas con areas delgadas de sustancia gris. El examen histolégico mostré bandas
alternadas de mielina parcialmente preservada, pérdida de mielina, preservacion axonal,
macréfagos cargados de lipidos, astrocitos gigantes multinucleados y cimulos
perivasculares de linfocitos. Se denominé entonces “encefalitis periaxial concéntrica”.
Predomina en jévenes y en Las Filipinas. Las lesiones pueden identificarse a través
de IRM, mucho mejor con técnicas modernas con imagenes obtenidas por
trasferencia de magnetizacion y por difusion tensora. Las lesiones caracteristicas de la
ECB en IRM incluyen: bandas alternadas de sustancia blanca mielinizada y
desmielinizada en T2W y reforzamiento de anillos concéntricos en T1W después de la
administracion de gadolinio. La espectroscopia muestra incremento en el pico de colina y
disminucion en el pico de N-acetilaspartato. En México sélo existe un caso reportado de ECB.

EVC ISQUEMICO DE CIRCULACION POSTERIOR ASOCIADO A
INVAGINACION BASILAR (IB)

OJEDA-LOPEZ C ¥ RODRIGUEZ OROZCO A,* ESPINOZA LOPEZ DA * SALMERON MERCADO M,**
SANDOVAL PAREDES J**

*NEUROLOGIA, INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIA. ** NEURO-RADIOLOGIA, INSTITUTO
NACIONAL DE NEUROLOGIA. *** NEUROFISIOLOGIA, AMERICAN BRITISH COWDRAY HOSPITAL.

INTRoDUCCION: EI EVC en territorio vertebrobasilar representa 20% de todos los EVC
isquémicos. Las anormalidades de la unién craneo-vertebral (UCV) representan una
causa rara de EVC en dicho territorio

oBJETIVO: Reportar un caso de EVC en circulacion posterior asociado a anormalidades
craneo-cervicales.

cAso cLinico: Paciente masculino de 24 afios, presenta cuadro que inicia mientras se
encontraba realizando actividad deportiva. Presenta amaurosis fugax y parestesias en
hemicuerpo izquierdo y cefalea de tipo punzante, holocraneana, constante, intensidad
10/10, que empeora con Valsalva. A su ingreso se encontré con cuadrantanopsia
homénima superior izquierda que respetaba vision central. Se corroboré mediante
estudio de resonancia magnética evento vascular (EVC) isquémico en territorio limitrofe
de arteria cerebral posterior derecha (ACP), observando ademas la presencia de
asimilacion atlanto-clival, invaginacion basilar, subluxacion atlanto-odontoidea y au-
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mento del espacio atlantoodontoideo. Se descartaron otras causas de EVC isquémico
con estudios complementarios.

COMENTARIO: Se han descrito como causas de EVC o alteracion en la circulacion
vertebrobasilar la IB ademas de la dislocacion atlanto-axialaplasia odontoidea y
occipitalizacion del atlas. La IB es un proceso en el que existe un prolapso anormal de
la odontoides (AO) hacia el agujero magno, siendo la presentacion clinica es general-
mente insidiosa con debilidad y cervicalgia. Son escasos los datos en la literatura
respecto a incidencia o recurrencia de EVC en pacientes con anormalidades de la UCV,
sin embargo al tratarse de una causa prevenible de EVC insta al clinico a su identifica-
cién y manejo.

DEGENERACION COMBINADA SUBAGUDA. REPORTE DE CASOS
CMN SXXI

ESPAILLAT-SOLANO L * CALDERON-VALLEJO A ** SOTO-CABRERA * CARRERA-PINEDA R+
*RESIDENTE DE NEUROLOGIA. ** MEDICO ADSCRITO, DEPARTAMENTO DE NEUROLOGIA. *** JEFE DE
SERVICIO DE NEUROLOGIA UMAE CMN SIGLO XXI.

INTRODUCCION: La degeneracion combinada subaguda (DCS) es la mielopatia metabdlica
mas frecuente, afecta hasta 15 a 25% de los adultos mayores. La triada clinica clasica
es la hipopalestesia con signos piramidales y neuropatia periférica. Las causas son
multiples, la mé&s comUn es deficiencia de cobalamina. El diagnéstico suele ser tardio, lo
que retrasa el tratamiento y empeora el prondstico.

oBJETIVO: Describir el caso de tres pacientes con diagnéstico de DCS en CMN SXXI.
cAso 1: Masculino de 54 afios, etilismo ocasional, presenta parestesias de miembros
pélvicos de 15 afios de evolucion. Se documenta gastropatia cronica, no anemia,
cobalamina normal, cobre normal. No responde a tratamiento.

cAso2: Masculino de 74 afios, hipotiroideo, gastritis cronica reciente tratada con omeprazol
y vitamina B. Inicia un mes previo con parestesias de miembros pélvicos. Presenta
gastropatia atréfica, aumento de gastrina, con anemia, cobalamina: 74.8, acido félico:
20, TSH > 100, T4L: 0.60. Presenta mejoria con el tratamiento.

cAso3: Masculino de 53 afios, 1 5 afios con debilidad proximal de miembros pélvicos y
ataxia sensitiva. Presenta gastropatia crénica, no anemia, cobalamina: 119, anticuerpos
células parietales positivas y mejoria con el tratamiento.

concLusion: Nuestros hallazgos corresponden con la literatura, siendo més frecuente
en hombres de 60 afios, con afeccion de cordones posteriores y via piramidal por lesion
de fibras mielinicas. Primer sintoma es la debilidad, parestesias e inestabilidad de la
marcha. El diagnéstico se hace por clinica y laboratorio, se apoya con retraso de P37
en PESS. En la IRM se observa hiperintensidad cervicotoracica de cordones posterio-
res. La respuesta al tratamiento depende de tiempo de evolucion, con mayor respuesta
en sintomas de menos de tres meses.

PRESENTACION DE UN CASO FAMILIAR: NEUROPATIA
SENSITIVA AUTONOMICA HEREDITARIA TIPO IIA (NSAHIIA)

HERNANDEZ BENITEZ JA,* ROQUE VILLAVICENCIO Y,* BRAVO ORO A, ** ESMER SANCHEZ M DEL C,*
RODRIGUEZ LEYVA [+

*MEDICO INTERNO DE PREGRADO, INSTITUTO TECNOLOGICO DE ESTUDIOS SUPERIORES DE
MONTERREY ITESM. ** RESIDENTE DE NEUROLOGIA, HOSPITAL CENTRAL “IGNACIO MORONES PRIETO”,
SLP. ** MEDICO ADSCRITO, HOSPITAL CENTRAL “IGNACIO MORONES PRIETO", SLP.

INTRODUCCION: Las Neuropatias Sensitivas Autondmicas Hereditarias (NSAH) son
enfermedades raras, genética y fenotipicamente heterogéneas, en las que se afectan
de forma primaria los axones de neuronas sensoriales y autonémicas. Actualmente se
conocen seis tipos, con subtipos y se han identificado 11 genes causantes. Eltipo | se hereda
de forma autosémica dominante, el resto son recesivas. REPORTE DE cASO: Masculino de 16
afios, padres consanguineos (primos segundos) y neurodesarrollo normal. A los ocho
afios inicié con pérdida de sensibilidad en miembros inferiores y Ulceras plantares,
posteriormente presenta amputaciones espontaneas de varios ortejos, niega
disautonomias. A la exploracion presenta Ulceras plantares con secrecion purulenta,
deformidad y pérdida de varios ortejos. Los reflejos de estiramiento muscular en miem-
bros superiores normales, rotulianos disminuidos y aquileos ausentes; tiene pérdida de
sensibilidad en las tres modalidades bilateral a partir de las rodillas. La velocidad de conduc-
cién potenciales motores es normal y hay ausencia de potenciales sensitivos. Tiene dos
hermanos de 12y 10 afios con cuadros clinicos semejantes. Se tomo muestra a toda la

familia, efectuandose secuenciacion exénica del cromosoma 12, reportandose una
mutacién que generd un codon de paro R290X, confirmando una NSAHIIA.
piscusion: La NSAHII tiene un inicio temprano con pérdida de la sensibilidad y posterior-
mente desarrollo de Ulceras en manos y pies y pérdida progresiva de reflejos. Las
manifestaciones autonémicas son leves y el desarrollo cognitivo es normal, lo que la
diferencia de las formas Il y IV. Mutaciones en el locus 12p13 del gen que codifica la
isoforma neuronal de la proteincinasa treonina-serina WNK1 originan el fenotipo
NSAHIIA.

concLusloNEs: Aunque las NSAHSs son enfermedades raras, es importante sospechar-
las en pacientes con trastornos de la sensibilidad distal sin afeccién motora. En la
actualidad no hay cura pero es muy importante la orientacion para el cuidado de los
pies para evitar complicaciones.

OFTALMOPLEJIA DOLOROSA AGUDA COMO PRIMERA
MANIFESTACION DE LINFOMA NO HODGKIN. REPORTE DE UN
CASO Y REVISION DE LA LITERATURA

GARCIA ORTEGA YE, GOMEZ GAITAN EA, PARTIDA MEDINA LR.
INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL. CENTRO MEDICO NACIONAL DE OCCIDENTE.

INTRODUCCION: El linfoma no Hodgkin afecta el sistema nervioso central en raras ocasio-
nes, con una frecuencia de 0.02 a 0.5%. Se han descrito varios sindromes neuroldgicos
paraneoplasicos entre ellos la degeneracion cerebelosa, corea, encefalitis limbica,
neuropatia sensitiva subaguda y sindrome de persona rigida. No esta descrita la
Oftaimoplejia dolorosa aguda como manifestacion inicial del Linfoma no Hodgkin.
cAso cLinico: Hombre de 36 afios, con antecedente de tabaquismo por 15 afios arazén
de DOS cigarros/dia. Inicia su padecimiento el 27/08/2011 con cefalea bifrontal y
retroocular de manera gradual, llegando a su maxima intensidad en 4 dias, mejor6
parcialmente con AINES, el 02/09/2011 se agrega diplopia horizontal binocular a la
mirada extrema derecha y ptosis palpebral derecha. Es manejado en hospital particu-
lar como trombosis séptica de seno cavernoso, con multiples esquemas antimicrobianos
y esteroides, con mejoria de la cefalea pero persistencia de la diplopia y ptosis por lo que
ingresa a Neurologia el dia 05/10/12 con Oftalmoplejia dolorosa del Il nervio derecho
incompleta (paresia del recto medial, recto superior y elevador del parpado) con respe-
to pupilar, no afeccién simpética ni Horner. Resto de la exploracion neuroldgica sin
focalizacion. Se realiza puncién lumbar con citoquimico del LCR con 390 leucocitos, 90%
polimorfonucleares, glucosa 43, glucosa central 103 mg/dl, proteinas de 194 mg/d|,
aspecto xantocrémico por lo que se inicia manejo antituberculoso. Paciente presenta
evolucion torpida, agregandose afeccion de nervios craneales IX, X, XI, Xll bilateral, y
cuadriparesia con fuerza 2/5 en pélvicos proximal y distal y 4-/5 toracicos, sin afeccion
sensitiva y con respuesta plantar flexora bilateral. Se documenta adenopatia axilar de
4. cmque se envia a patologia asi como citolégico de LCR donde se documenta Linfoma
no Hodgkin con CD 20 positivo. Se realiza panel viral para VHB, VHC, VIH, perfil
reumatolégico siendo negativos, PCR para TB negativo, cultivos y tinciones de LCR sin
crecimiento. Solo con DHL 810. TAC de térax, abdomen y pelvis con conglomerado
ganglionar axilar derecho.

RMN de créneo simple y con gadolineo (12/12/12): Lesién hiperintensa en T2y Flairen
vértice orbitario derecho, realce meningeo basal (se anexa imagen).

CONCLUSION: Los pacientes con linfoma no Hodgkin y sintomas neuroldgicos tienen una
baja prevalencia, requieren diagnéstico urgente y lo mas importante, el tratamiento
debe iniciarse con rapidez pues se considera etapa clinica IV.

NEURITIS OPTICA UNILATERAL, FORMA INFILTRATIVA DE
LEUCEMIA LINFOBLASTICA AGUDA: REPORTE DE UN CASO

GARMENDIA A, RODRIGUEZ E, GASTELUMR, MILLANJ

INTRODUCCION: La afeccién del nervio dptico en las leucemias con infiltracion al SNC es de
13 a 18%. El compromiso al SNC es mas frecuente, al existir tratamientos mas efectivos
en hematologia, que permiten una mayor sobrevida en los pacientes con Leucemia
linfoblastica aguda.

oBJETIVO: Reportar un caso de neuritis Optica, de etiologia infiltrativa, con criterios de
imagen en Resonancia Magnética de encéfalo.

MATERIAL Y METODOS: Revision de expediente clinico.
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cAso cLinico: Masculino 16 afios de edad , con diagnostico Leucemia Linfoblastica
Aguda L1, alto riesgo, recibiendo sesiones de terapia intratecal con metotrexate. Inicia
su padecimiento 48 horas previas a su ingreso, con disminucion de la agudeza visual,
fluctuante, sin contar con afeccion del campo visual o distorsion de colores. A las 24 hrs
de instaurado el cuadro, el déficit visual se torna permanente, negando sintomas
acompafiantes. EFNL: Nervios craneales: Il Optico, agudeza visual en 01 20/200 , 20/
250D, colorimetria y campimetria por confrontacion sin alteraciones, FO: Ol borramiento
de los bordes de papila, con tortuosidad a nivel de la emergencia de los vasos, defecto
pupilar aferente en Ol, resto de nervios craneales y de exploracion normal. RM de
encéfalo: Corte axial, T2 ,T1 con Gadolineo, se observa engrosamiento del NOI, con
reforzamiento hiperintenso en secuencia de supresion de grasa.

CcoNcLUSION: El compromiso aislado del nervio dptico se asocia de manera infrecuente a
recaida de LLA en remision. En sospecha de relapso, se deben realizar de rutina BH,
PL, RM de encéfaloy revision oftalmolégica. El tratamiento de la NO en estos pacientes,
es dificil, pues el nervio dptico no responde a la quimioterapia sistémica, en estos casos
seincluye la terapia intratecal y la radioterapia.

NEUROLUPUS REFRACTARIO A TRATAMIENTO CONVENCIONAL
ASOCIADO A INMUNODEFICIENCIA COMUN VARIABLE CON
RESPUESTA A INMUNOGLOBULINA. REPORTE DE UN CASO.

GUTIERREZ CENICEROS M, ENCISO PELAEZ S
HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO FEDERICO GOMEZ.

INTRODUCCION: Se considera que 30% de los pacientes con Lupus Eritematoso (LES)
comienza con sintomas neuroldgicos y/o psiquiatricos. En este contexto, se conoce la
existencia de casos en los que aparecen dichos sintomas incluso varios afios antes del
diagnostico; asimismo, existen pocos casos que describan su asociacion con cuadros de
inmunodeficiencia.

cAsocLiNico: Presentamos el caso de femenino de 17 afios que ingresa a urgencias con
sindrome confusional agudo (SCA), derrame pericardico e insuficiencia renal. Median-
te Angioresonancia de craneo (ARMC) se evidencia vasculitis de mediano y pequefio
calibre. Se realiza diagnostico de LES con ANA y Anti DNA positivos en orina, pre-
sentando ademas hipogamaglobulinemia; se inicia manejo para neurolupus con
metilprednisolona, ciclofosfamida y micofenolato. Cuatro meses posteriores al diagnds-
tico presenta afasia motora, ARMC mostrando mayor disminucion del calibre vascular,
estableciendo refractariedad en base al fall6 a tratamiento convencional a dosis te-
rapéuticamaxima. Seis meses después se diagndstica inmunodeficiencia comun varia-
ble en base a cuadros infecciosos severos de repeticion, sexo y persistencia de
hipogamaglobulinemia por un periodo mayor a seis meses. Se inicia tratamiento con
gamaglobulina humana (IVIG) mensual por 12 meses con remision de los cuadros
infecciosos asi como correccion de hipogamaglobulinemia.

concLusIon: En pacientes con LES es posible la existencia de hipogamaglobulinemia
secundaria a pérdida renal; no obstante, en todo paciente femenino con presencia de
infecciones de repeticion e hipogamaglobulinemia se debe descartar inmundeficiencia
asociada.

La presentacion clinica de SCA como manifestacion inicial y debut de una vasculitis a
nivel de SNC se reporta en la literatura en menos del 3%. Asimismo, es inusual la
refractariedad de LES a manejo con altas dosis de glucocorticoides y ciclofosfamida. Es
un caso excepcional requiriendo tratamiento inmunomodulador a base de IVIG debido
al severo compromiso de SNC y fallé del tratamiento convencional; aunado ala presen-
cia de inmunodeficiencia comin variable.

ENCEFALITIS POR VIRUS HERPES SIMPLE EN ADULTOS:
EXPERIENCIA EN UN HOSPITAL DE TERCER NIVEL DE ATENCION

SALAS-GUTIERREZ IRVING, REYES-MELO ISAEL, GONZALEZ-DUARTE ALEJANDRA.
INSTITUTO NACIONAL DE CIENCIAS MEDICAS Y NUTRICION “SALVADOR ZUBIRAN" (INCMNSZ).

INTRODUCCION: La encefalitis por virus herpes simple (VHS) es la causa méas comin de
encefalitis viral esporadica en adultos y con la morbilidad y mortalidad mas elevadas.
oBJETIVO: El propésito de este estudio es describir las principales caracteristicas clinicas
de los pacientes con encefalitis por virus herpes simple y el comportamiento de la
enfermedad en el INCMNSZ.

METODOLOGIA: Estudio retrospectivo y descriptivo de encefalitis por VHS atendidos en un
hospital de tercer nivel, periodo de tiempo de 20 afios.

RESULTADOS: Se incluyeron 10 pacientes con diagnéstico de encefalitis por VHS confir-
mados con PCR para VHS en LCR. 60% hombres, 40% muijeres. Edad promedio de 43
+16.9. EI 70% cefalea, 50% fiebre. En el 60% de los casos el cuadro neurolégico fue un
sindrome encefalopatico difuso sin datos de focalizacion. Alingreso el 90% tenia altera-
cion del estado mental: promedio en la puntuacion de la ECG de 13.1 + 1.1 puntos. El
70% con cognitivas, 60% fallas de memoria, 30% afasia, 30% cambios de personalidad.
80% presentaron crisis: 50% focales y generalizadas, 37.5% generalizadas, 12 5%
focales. 80% tenian EGG; siete de los ocho EEG fueron anormales. 50% de las RM
fueron anormales, solamente un TC anormal. El alterado LCR en el 80%. Tres casos
con PCR-positiva para VHS inespecifica, tres para VHS-1 y tres para VHS-2. Mortali-
dad del 10%, el 30% vivos con secuelas.

CONCLUSIONES: La epidemiologia de la encefalitis por VHS en nuestra institucion es muy similar
alo reportado en otras series, excepto por una mayor proporcion de casos por VHS-2.

EFECTO DEL NIMODIPINO EN LAS VELOCIDADES DEL FLUJO
EN ACM EN UN PACIENTE CON MENINGITIS CRONICA POR C
IMMITIS

MUNIZ-ALVAREZ JUAN CARLOS, GONZALEZ-PONCE VICTOR AUGUSTO

INTRODUCCION: La coccidiodomicosis es una infestacion causada por el hongo Coccidiodes,
que habita en la tierra, se han identificado dos especies, immitis y posadasii. El riesgo de
infestacion incrementa en las temporadas de sequia y con la exposicion directa a la
tierra. En México, se reportan 1500 casos de enfermedad primaria, y 15 diseminada al
afio. Los estados de Nuevo Ledn, Tamaulipas, y Chihuahua son los que mayor inciden-
cia presentan al afio. Se presenta Con mayor frecuencia en menores de 5 afios y
mayores de 45 afios.

0BJETIVO: Reporte de caso de un paciente con meningitis por C immitis, las alteraciones
en el flujo sanguineo cerebral y la evolucién clinica.

PACIENTE: Masculino de 51 afios edad, profesor de carrera magisterial, residente de Rio
Verde SLP AHF negados, APNP convive con un ave de ornato. APP neumonia en
mayo de 2011. Inicié su padecimiento con cefalea bitemporal tipo opresivo, que pau-
latinamente fue incrementando de intensidad, fiebre, nausea vomito, visién borrosa las
funciones cognoscitivas normales y rigidez de nuca, se diagnostico meningitis infecciosa.
No tuvo respuesta a tratamiento, siguié con los sintomas. Se realiz6 nueva PL resultan-
do de LCR presion de apertura 24, leucocitos 250, PMN 10%, MON 90% glucosa 3 mg/
dL, proteinas 141 mg/dL. Tinciones Gram (-) BAAR (-) tinta china (-) PCR para M.
tuberculosis (- TC craneo demostro reforzamiento de las cisternas basales € hidrocefa-
lia que amerito colocacion de valvula de derivacion ventriculo-peritoneal.; se inici6 tra-
tamiento para tuberculosis y fluconazol. Después de diez dias presentd desorientacion
y lenguaje incoherente. Una nueva PL desarrollo crecimiento de C immitis iniciando
anfoterecina B. Por medio de US Doppler transcraneal (DTC) demostré velocidad
media 96.3 y 88.2 cm/seg en ACM derecha e izquierda respectivamente. Basilar 40 cm/
seg. Se inicio tratamiento con nimotop y se aplico una dosis de anfotericina B por via
intratecal. Se hizo seguimiento con US DTC al quinto dia la velocidad media fue de 80 2
y 73.2 para ACM derecha e izquierda respectivamente. Mejoria clinica completa. Al
decimo segundo dia las velocidades de lujo cerebral ese encontraron en limites norma-
les y el paciente asintomatico.

CONCLUSION: En este caso pudimos demostrar mediante DTC (técnica no invasiva) que
hay un proceso inflamatorio intravascular secundario a la infeccion micética. El segui-
miento demostré una mejoria clinica simultdnea a la mejoria en las velocidades de flujo
cerebral de las arterias cerebral media. No asi del LCR. Discurrimos que la respuesta
fue con el tratamiento con anfotericina por via intratecal y calcio antagonista.

MENINGOENCEFALITIS SECUNDARIA A TUBERCULOSIS
DISEMINADA POR M. BOVIS EN PACIENTE INMUNODEPRIMIDA.
REPORTE DE CASO

ALBA-SANIGER M, BARBOSA-VILLARREAL F, MARTINEZ-PABLOS R, MICHEL-CHAVEZ A, GRON CAVERO A

INTRODUCCION: M. tuberculosis es uno de los agentes que mas cominmente causan
muerte y secuelas neuroldgicas en el mundo, M. bovis es la segunda causa mas comin
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de tuberculosis, encontrandose en 15% de los casos, éstos se asocian a un peor pronds-
tico, probablemente debido a mayor tasa de lesiones parenquimatosas.

SE PRESENTA CASO: De masculino de 40 afios con diagndstico de dermatomiositis
(entratamiento con Metrotexate 25 mg/semana, hidroxicloroquina 150 mg/24h y
Prednisona 5 mg/24 h), vitiligo y dislipidemia mixta quien, en noviembre/11, acude a
consulta por sindrome febril de tres meses de evolucién y pérdida ponderal. Durante el
protocolo de estudio se documenta M. bovis en jugo gastrico y orina, por lo que se le
indica DOBTAL. Seis meses después inicia con debilidad muscular hasta la postracion,
pérdida del control de esfinteres, candidiasis oral, intolerancia a la via oral, convulsién
tonico-clénica generalizada, posteriormente se afiade paralisis facial central derecha,
disartria, fuerza muscular 0/5 MsPs y 3/5 MsTs, espasticidad, sensibilidad conservada,
rigidez nucal, cerebelo no valorable. Los estudios de imagen cerebrales muestran
aracnoiditis, edema temporal izquierdo, lesién nodularpomnto-mesencefalica izquierda,
datos de vasoespasmo de arteria cerebral media e infarto ventriculo-capsular izquier-
do. Se realizan varios intentos fallidos de puncién lumbar, finalmente se obtienen tres
gotas durante PL guiada por fluoroscopia, la cual da negativo para antigenos de
neumococo, criptococo y Ziehl Neelsen, asi como cultivo negativopor muestra insuficien-
te y PCR para micobacterias negativo. Como impresion diagnéstica se considerd sin-
drome convulsivo, Sindrome meningeo y Sindrome medular transverso nivel de T7.
Probablemente el paciente curse con meningitis crénica, por M. Bovis por el antecedente
de inmunosupresion, y cultivos enorina y jugo gastrico.

CcoNcLUsION: La meningitis es una de las formas mas severas de presentacion de TB,
ahadiéndose ademas M. bovis como etiologia, se relaciona a mayor indice de lesiones
cerebrales asociadas y secuelas neurolégicas.

PATRON ELECTROENCEFALOGRAFICO DE LA ENFERMEDAD
POR PRIONES DE ACUERDO AL TIEMPO DE EVOLUCION

GIEN-LOPEZ JOSE ANTONIO, MEDINA-LOPEZ ZAIRA, GONZALEZ-GOMEZ RENE, SENTIES-MADRID
HORACIO, ESTANOL-VIDAL BRUNO
INSTITUTO NACIONAL DE CIENCIAS MEDICAS Y NUTRICION DR. SALVADOR ZUBIRAN.

ANTECEDENTES: En México se desconoce la epidemiologia de la enfermedad por priones.
Una de las razones es la dificultad diagnéstica. Se ha establecido que el EEG puede ser
Util cuando se encuentra el patrén de ondas agudas periodicas, con sensibilidad de
66%, especificidad de 91%, VPP 95%, y VPPN 49%. Sin embargo, este patron solamen-
te se encuentra en una etapa intermedia de la enfermedad, que autores han sugerido
entre tres y seis meses de evolucion. Antes y después de este periodo existe un patrén
de disfuncion cortical con ritmo theta delta generalizado. Se describe el patron prevalente
en nuestra serie.

oBJETIVO: Determinar el patron electroencefalografico de los pacientes con enfermedad
por priones de acuerdo al tiempo de evolucién.

METODOS: De manera retrolectiva se obtuvo informacion y se analizaron los eeg de siete
pacientes con dx de enfermedad por priones, esto definido por caracteristicas clinicas y
proteina 14-3-3 en liquido cefalorraquideo. Se obtuvieron datos demograficos de histo-
ria clinica.

RESULTADOS: Tres hombres, cuatro mujeres con dx clinico y proteina 14-3-3. Promedio
de edad de 59 + 6.4; meses de evolucion 6 + 4.43, ritmo base 4 57 + 0 53Hz amplitud 31
+ 13.6 V. En 2/7 pacientes se encontré patron pseudoperiodico, con 5y 6 m de
evolucion. Para el resto, se encontré un patrén lento theta difuso, siendo 2/7 < 3 meses,
3/7 > 6 meses.

concLusiones: El patron prevalente en los pacientes con datos clinicos sugerentes de
enfermedad por priones al ingreso hospitalario fue de patron de ondas theta genera-
lizado. Es importante hacer notar que este patron no descarta la enfermedad, por lo
que debe continuar el abordaje clinico apoyado en otros estudios paraclinicos y de
imagen.

VARIANTE DE PARALISIS SUPRANUCLEAR PROGRESIVA

COLIN-LUNA JI, BOUCHAN-RIVERA E, ORTIZ-SAUCEDO IS, GONZALEZ-MUNOZ MA, FERNANDEZ-VERA
JA, MARTINEZ-MATA J.
NEUROLOGIA CLINICA, HOSPITAL JUAREZ DE MEXICO.

0BJETIVOS: Describir esta Taupatia basados en un caso particular.
METODOS: Recabamos informacion de un caso nuevo en nuestra unidad.

DESCRIPCION: Masculino, 65 afios, agricultor, sin exposicién a quimicos. AHF, APP:
irrelevantes.

PADECIMIENTO ACTUAL: De cinco afios, déficit de expresion e hipomovilidad del tron-
co, dificultad para asir objetos, luego paralisis de la mirada vertical hacia abajo y
después hacia arriba, lentitud de movimientos oculares, disartria, caidas de hace
tres afios. Exploracion. 1. General: Delgado, seborrea facial. 2. Neuroldgica:
atento, alerta, bradipsiquia, perseveracion, apraxia de la apertura palpebral,
cataténico, retrocolis parcial, hipomimia, disartria, rigidez axial y apendicular con
signo de la rueda dentada, bradicinesia, sin temblor, marcha muy lenta, no aut6-
noma, en bloque, con caidas en retropulsién. Sacadicos y de seguimiento, con-
jugados: horizontales presentes y lentos, verticales ausentes. Oculocefalicos
conservados, sin convergencia. Pupilas de 4mm de diametro, fotomotor directo
y consensual retardados, sin acomodacion. Atavicos: palmomentoniano bilateral.
Resto normal.

RESULTADOS: RM: tallo cerebral atréfico, sobre todo mesencéfalo (“signo del pingtiina”).
Discreta respuesta a L-Dopa. Sin biopsia (no la aceptd).

concLusiones: Sindrome frontal, tectal y extrapiramidal.1 Lesion en haz rostral del
FLM, ntcleo de Cajal, nucleos pretectales, I6bulo frontal, sistema nigroestriado y
sus proyecciones. En Paralisis Supranuclear Progresiva la edad, paralisis de mira-
da vertical inicialmente hacia abayjo, disociacion oculocefalicos-sacéadicos, caidas
tempranas hacia atras, apraxia palpebral, y signo del pingliino son caracteristicos.
El diagnostico es clinico, la biopsia cerebral un auxiliar, su variabilidad clinica es
enorme y depende del sitio y grado de depoésito de proteina TAU. Este caso mues-
tra combinacion de Sindrome de Richardson (clasico) y la variante Parkinsénica
(PSP-P). El diagnéstico diferencial entre variantes y con otras patologias es amplio
y requiere descripcion minuciosa. La afeccién topografica en PSP clasica es la
pauta diagnéstica.

SINDROME DE SEGAWA, DISTONIA SENSIBLE A L-DOPA EN LA
INFANCIA

REYES CUAYAHUITL ARACELI, RAYO-MARES JESUS DARIO, SANCHEZ-VACA GERARDO, MUNOZ-
MONTUFAR JUAN PABLO, GALVAN-HEREDIA PENELOPE, LOMAN-ZUNIGA VERONICA.
UMAE HOSPITAL DE PEDIATRIA CMN SIGLO XXI, IMSS, MEXICO, D.F.

INTRODUCCION: La distonia es un trastorno del movimiento caracterizado por contraccio-
nes involuntarias sostenidas o intermitentes, el sindrome de Segawa (SS) esta dentro
del grupo de distonias idiopaticas, descrita por Segawa en 1976, describiendo un cua-
dro de fluctuacion diurna del tono, catalogandose como error congénito de
neurotransmisores y que interviene en el metabolismo de la dopamina, su prevalencia
enInglaterray Japén ha sido estimada en 0.5 por millén. Aparece en la edad infantil o
a cualquier edad, de predominio en pieras extendiéndose a otros territorios. Se refiere
con herencia autosémica dominante con penetrancia incompleta, presentandose una
mutacion puntual en el gen guanosina trifosfato ciclohidrolasa 1 (GTP-CH1), de forma
caracteristica responde a levodopa.

oBJETIVO: Describir un caso con distonia sensible a levodopa, sindrome de
Segawa.

cAso cLiNico: Escolar femenino de 11 afios de edad quien inicio cuadro clinico a los
cuatro afios, caracterizado por debilidad progresiva en el transcurso del dia, presen-
tando fluctuacion funcional a expensas de sacudidas, posturas distonicas y rigidez
limitando la sedestacion y deambulacion. Se inicia protocolo de estudio y valoraciones
de diferentes especialidades, estudios paraclinicos incluyendo imagen, se inicio manejo
con levodopa con respuesta favorable.

piscusion: EI SS constituye 5% de las distonias idiopaticas primarias, cursa con
expresion variable, por lo que el diagnéstico temprano es dificil, al presentarse
durante la infancia y con caracteristicas de predominio distonicas puede confun-
dirse con paralisis cerebral infantil, o diversas enfermedades de similares carac-
teristicas, al no contar con estudio molecular y dados los resultados del abordaje
diagnostico se determind el manejo con levodopa con éxito, por lo que se estable-
ci6 el SS.

concLusIoN: La clinica sigue siendo fundamental en el abordaje diagnéstico de pacien-
tes con distonia de causa desconocida, el SS debe considerarse como diagndstico
diferencial ante estos cuadros, el diagnéstico y tratamiento precoz repercutiran en la
calidad de vida del paciente.
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DISTONIA PLUS SECUNDARIA A QUISTE NEUROEPITELIAL
FEMAT-ROLDA N G, MARTINEZ-RODRIGUEZ HR, CARO-OSORIO E

INTRoDuCCION: Los Quistes Neuroepiteliales (QN) son colecciones de liquido recubierto
de tejido ependimario, de etiologia desconocida y sin conexion con el sistema ventricular
0 espacio subaracnoideo. Son raros, representan menos de 1% de los tumores
intracraneales. La mayoria son asintomaticos, pero se han reportado como causa de
crisis convulsivas, efecto de masa hidrocefalia y raramente trastornos del movimiento.
Cuando se presentan con trastorno del movimiento lo reportado ha sido temblor y
hemibalismo.

oBJETIVOS: Describir un caso de Distonia Plus Secundaria a QN.

CASO CLINICO/ABORDAJE DIAGNOSTICO: Masculino de 33 afios presenta dificultad progresi-
va para mover su mano derecha y contracciones involuntarias sostenidas en brazoy
pierna derecha que conducen a posturas anormales acentuandose con la actividad
fisicay cediendo al tocar la extremidad. Examen Neurolégico revela disartria, paresia
facial derecha. Rigidez, bradicinesia y pose distonica brazo derecho y pierna derecha.
Hiperreflexia y Babinski derechos. Marcha distonica con disminucion en braceo y exa-
cerbacion de la postura distonica del brazo y piemna.

RESULTADOS: IRM de Encéfalo: imagen bien definida quistica, homogénea, multilobulada,
de comportamiento igual a LCR en el nicleo caudado izquierdo y el globo palido,
involucra la rodilla de la capsula interna sin producir edema o reforzar con contraste
e hidrocefalia obstructiva. Se realiza endoscopia cerebral con fenestracion y drenaje
de quiste. Citoquimico del liquido aspirado: consistente con LCR Biopsia: Quiste
ependimario. Paciente presenta una marcada mejoria de los sintomas con disminu-
cion en la distonia, bradicinesia y rigidez. La hiperreflexia y el signo de Babinski ya no
se encontraron.

concLusiones: EI QN es una entidad infrecuente, generalmente asintomatica. Se pre-
senta un caso de un paciente con distonia plus progresiva secundaria a QN con exce-
lente respuesta al tratamiento quirdrgico de drenaje.

PERFIL EPIDEMIOLOGICO DE LA COREA EN EL SERVICIO DE
NEUROLOGIA DEL HOSPITAL UNIVERSITARIO “JOSE
ELEUTERIO GONZALEZ”

VERDUZCO-AGUIRRE HAYDEE C, GAMBOA-SARQUIS RAFAEL NAIM, GARCIA-VIERA DANIEL
ALEJANDRO, VILLARREAL HECTOR JORGE, MARTINEZ HECTOR RAMON, ESTRADA-BELLMANN
INGRID.

INTRODUCCION: Los movimientos coreicos son trastornos hipercinéticos que reflejan
disfuncion de los ganglios basales. En los sindromes coreicos se engloban varios diag-
nésticos, uno de ellos la enfermedad de Huntington.

oBJETIVO: El propésito de este trabajo fue analizar el perfil clinico-epidemiolégico de
pacientes con movimientos coreicos que acuden ala consulta de neurologia del Hospital
Universitario UANL.

METODOS: Se analizaron los casos con este trastorno que acudieron durante el periodo
enero 2009-febrero 2012. Se analizd mediante estadistica descriptiva.

RESULTADOS: Se registraron 13 pacientes con movimientos coreicos, ocho (61.5%) muje-
res y cinco (38.4%) hombres. El promedio de edad fue de 46.46 afios (rango 17-94).
Siete (53.8%) tenian antecedentes hereditarios de trastornos del movimiento, cinco
(38.4%) de movimientos coreicos. De los antecedentes personales, los mas comunes
fueron los trastornos psiquiatricos en tres (23%) de ellos. La edad promedio de inicio de
los movimientos fue a los 39 afios de edad (rango 16-86). En cinco (38.5%) comenzaron
en extremidades superiores e inferiores. Posteriormente se agregaron alteraciones en
la marcha en seis (46.1%), hiperreflexia en cinco (38.4%), disartria en tres (23%) y
alteraciones psiquiatricas en tres (23%). Siete (53.8%) pacientes utilizan antipsicéticos
atipicos, cuatro (30.7%) utilizan antipsicéticos tipicos y cuatro (30.7%) biperideno. Dos
(15.3%) pacientes fueron diagnosticados con corea de Huntington, dos (15 3%) corea
secundaria a evento vascular, uno (7.69%) corea gravidica y ocho (61.5%) estan
actualmente en estudio.

CONCLUSIONES: A pesar de ser un centro de referencia, la prevalencia de los movimientos
coreicos, particularmente de la enfermedad de Huntington, es baja en nuestro hospital.
Se requieren mayores facilidades para los métodos de diagnéstico genético en nuestro
medio.

ANALISIS DE LA FRECUENCIA CARDIACA PREICTAL E ICTAL

GIEN-LOPEZ JOSE ANTONIO, ALONSO-VANEGAS MARIO, CRUZ-MARTINEZ ENOE, ESTAROL-VIDAL
BRUNO, SENTIES-MADRID HORACIO
INSTITUTO NACIONAL DE CIENCIAS MEDICAS Y NUTRICION SALVADOR ZUBIRAN.

ANTECEDENTES: Durante las crisis generalizadas (CG) y crisis focales(CF) derechas(CFD)
o izquierdas(CFl) existen cambios en la frecuencia cardiaca(FC) reportados como
taquicardia o bradicardia. Existe una asociacion aun no bien determinada sobre estas
variaciones y la muerte subita en epilepsia.

oBJETIVO: Determinar las diferencias en la frecuencia cardiaca preictal e ictal en CG y CF.
METODOS: Se analizaron 30 VideoEEG contando de manera manual la diferencia R-R
en milisegundos de la FC preictal durante 120 segundos e ictal. Se categorizé a los
pacientes de acuerdo a actividad eléctrica y clinica en crisis generalizadas o focales, y
estas Ultimas en focales derechas e izquierdas.

ResuLTADOS: N =30, 12 mujeres 18 hombres. Edad promedio de 38.8 + 16.6. La diferen-
cia de FC preictal contra ictal en el andlisis pareado fue de 80 9+ 17 7vs. 100.8 + 26.8
(p<0.01). La media de la diferencia preictal-ictal en CG contra CF fue tres veces mayor
enlaprimeracon 34.9+17.5vs. 11.2+ 14.8 (p < 0.01). En ambas no hubo diferencia
preictal de fc (p > 0.05) pero si enictales 118.3 + 27.4 para CG vs. 90.6 + 21.3 en CF (P
<0.01). De igual manera, la FC minima y maxima preictal no hubo diferencia entre CG
y CF (p> 0.05) sin embargo, en la FC minima y maxima ictal si hubo diferencia 86.6 +
16.6vs.86.8+ 14 (p <0.05)y 157.5 £ 48.5 vs. 106 + 25.9 (< 0.01). Por lateralidad focal,
CFD vs. CFl, no hubo diferencia significativa en la frecuencia cardiaca con 10.4 + 16.8
vs. 12.7 +10.1 (p > 0.05).

concLusiones: Las CG y CF incrementaron la frecuencia cardiaca de manera signifi-
cativa con respecto a subasal. Las crisis generalizadas aumenta tres veces la FC con
respecto a las focales. Las CFD y CFl no tienen diferencia en el incremento de la FC.

PRUEBA DE WADA CON PROPOFOL EN CIRUGIA DE EPILEPSIA;
EXPERIENCIA EN HOSPITAL REGIONAL DE ALTA
ESPECIALIDAD

GARCIA-CAZAREZ RICARDO,* CASTRO-MACIAS JAIME IVAN," MIRANDA-GONZALEZ ALEJANDRO,
QUEZADA-LOPEZ DAVID,f GARCIA-DIAZ DE LEON RAUL,' BERMUDEZ-MALDONADO LUIS, CASTRO-
MACIAS Ji**

*NEUROLOGIA CLINICA, TERAPIA ENDOVASCULAR NEUROLOGICA. HOSPITAL DE ALTA
ESPECIALIDAD DEL BAJIO, LEON GUANAJUATO. ' NEUROLOGIA CLINICA, NEUROFISIOLOGIA.
HOSPITAL DE ALTA ESPECIALIDAD DEL BAJIO, LEON GUANAJUATO. * NEUROCIRUGIA. HOSPITAL DE
ALTA ESPECIALIDAD DEL BAJIO, LEON GUANAJUATO. § ANESTESIOLOGIA. HOSPITAL DE ALTA
ESPECIALIDAD DEL BAJIO. LEON, GUANAJUATO. | NEUROPSICOLOGIA. HOSPITAL DE ALTA
ESPECIALIDAD DEL BAJIO. LEON, GUANAJUATO. *NEUROLOGIA CLINICA,
NEUROFISIOLOGIA.HOSPITAL DE ALTA ESPECIALIDAD DEL BAJIO. LEON, GUANAJUATO. * HOSPITAL
REGIONAL DE ALTA ESPECIALIDAD DEL BAJIO (LEON, GTO. MEXICO).

INTRODUCCION: La prueba de Wada descrita en 1960 se utiliza para determinar la
dominancia hemisferica del lenguaje y de la memoria siendo una de las evalucaciones
preoperatorias, en cirugia neurolgica. Esta técnica implica la aplicacion intra-carotidea
de un agente anestésico de accion corta induciendo anestesia transitoria unilateral
hemisférica y la realizacion de pruebas neuropsicolégicas, asi como registro de video
electroencefalografia. El aminobarbital es el agente mas utilizado, sin embargo, en
muchos paises como en el nuestro no se encuentra disponible por lo que el propofol es
el farmaco alternativo que se utilizo para este proposito.

oBJETIVOS: 1. Describir tres tipos de respuesta en la prueba de Wada con Propofol en
pacientes con epilepsia refractaria. 2. Determinar la seguridad de la prueba de Wada
con Propofol.

METODOS: Reporte de CASO: Mujer de 37 afios de edad diestra, con diagndstico de epilepsia
refractaria; con estudios de IRM de craneo y video EEG, el cual lateraliza foco
epileptogeno hacia regién medial temporal izquierdo, con la prueba de Wada se deter-
mind la presencia de lateralidad derecha para el lenguaje y la memoria; siendo en este
caso la amigdadolo-hipocampectomia la cirugia planeada.

REPORTE DE CASO: Hombre de 37 afios de edad diestro, con diagnostico de epilepsia
refractaria; con estudios de IRM de craneo y video EEG el cual lateraliza foco epileptdgeno
hacia el lado temporal izquierdo, con la prueba de Wada se determind la presencia de
representacion bilateral para el lenguaje y la memoria, siendo una prueba de Wada no
concluyente para la dominancia, por lo que en este caso podria realizarse transeccion
subpial maltiple.
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REPORTE DE CASO: Hombre de 30 afios de edad diestro, con diagnostico de epilepsia
refractaria; con estudios de IRM de craneo y Video EEG, el cual lateraliza foco
epileptogeno hacia la region temporal izquierda, con la prueba de Wada se determind
la presencia de lateralidad izquierda para el lenguaje y la memoria. En este caso la
cirugia planeada seria una transeccion subpial focal de area elocuente.
CONCLUSIONES: La prueba de Wada con propofol es una técnica segura y reproducible,
la cual junto con una evaluacion neuropsicologica adecuada y video-electroencefalo-
grama nos permite determinar la lateralidad hemisférica del lenguaje y la memoria,
como en el caso de los tres tipos de respuesta ya descritas, siendo de gran importancia
enla planeacion del tipo de Cirugia de Epilepsia.

FACTORES ASOCIADOS A MAL APEGO A TRATAMIENTO EN
PACIENTES ADOLESCENTES CON EPILEPSIA

GUTIERREZ-CENICEROS MICHEL, BARRAGAN-PEREZ EDUARDO
HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO “FEDERICO GOMEZ’

ANTECEDENTES: Durante la adolescencia emergen diversos tipos de epilepsia, coexistien-
do con cambios fisicos, hormonales, sexuales y psicosociales caracteristicos; los cuales
interfieren con la adhesion a tratamiento. En nuestro medio no existen estudios que
establezcan las variables que modifican el apego a tratamiento en este grupo de edad.
oBJETIVO: Describir los factores asociados a mal apego a tratamiento en pacientes
adolescentes con epilepsia.

MATERIALES Y METODOS: Se incluyeron pacientes con epilepsia entre los 12y 18 afios de
edad valorados en el Departamento de Neurologia entre octubre 2011 y mayo 2012.
Mediante entrevista directay encuesta se aplico un cuestionario de 35 preguntas orienta-
das hacia aspectos fisicos, sociales, académicos y expectativas personales, mediante
respuestas tipo stickler se establecid la presencia o ausencia de los factores de mal
apego a tratamiento.

RESULTADOS: Se observé predominio de los factores psicosociales observando que 60%
evitala toma de medicamentos por avergonzarse de su enfermedad; seguido de facto-
res académicos, ya que 20% abandonaron sus estudios y 55% refirié afeccion en el
rendimiento académico. En las expectativas de vida el 30% considera su enfermedad
como limitante a desempefiar la actividad deseada. La situacion econémica parece no
ser un aspecto fundamental en la decisién de mantener el tratamiento.

CONCLUSIONES: Los factores psicosociales y el estigma de la enfermedad son las causas
mas frecuentes de abandono al tratamiento en pacientes adolescentes. Esto remarca
que es mas importante una psicoeducacion basica de parte del médico hacia su pacien-
tey lafamilia que la modificacion del tratamiento por cuestiones econémicas.

DISENO DE UN OLFATOMETRO PARA RESONANCIA MAGNETICA
FUNCIONAL

AGUADO-CARRILLO GUSTAVO, VELASCO-MONROY ANA LUISA, VELASCO-CAMPOS FRANCISCO

INTRODUCCION: Elinterés en el sentido del olfato es muy antiguo. Una de las razones para
estudiar el sistema olfatorio es por su conexion directa con el sistema limbico. La via
olfatoria es un sistema poco desarrollado en el ser humano, sin embargo, ha sido
implicado en la fisiopatologia de algunas enfermedades neurodegenerativas tales como
Alzheimer, Parkinson y en la epilepsia del I6bulo temporal. La resonancia magnética
funcional (RMNf) es un método de imagen que muestra el contraste dependiente del
nivel de oxigenacion de la sangre (BOLD), obteniéndose la “activacion” de las regiones
corticales cerebrales implicadas en determinadas funciones por medio de tareas o
paradigmas. Planteamiento del Problema. El estudio del sistema olfatorio por medio de
la RMNf se encuentra muy limitado primordialmente debido a lo complejo y costoso de
los olfatémetros disefiados para su utilizacién en la RMN. Pocos centros a nivel mundial
en donde se realiza investigacion de este tipo cuenta con estos sistemas.

0BJETIVOS: El propésito de este trabajo es presentar el disefio de un olfatémetro que
es compatible con la RM y es de bajo costo, el cual, tiene el objetivo en nuestro
centro, de ser utilizado en el estudio de |a epilepsia del I6bulo temporal y su relacion
con el sistema olfatorio pero con el gran potencial de ser Util en diferentes protocolos
hasta ahora limitados por lo complejo y costoso de estos dispositivos, permitiendo
ampliar el conocimiento en la fisiopatologia de multiples enfermedades
neurodegenerativas.

METODOLOGIA: Se construyd un olfatémetro utilizando materiales de bajo costo y compa-
tibles con su uso en RMN, se disefia un paradigma para RMNf y olfacion. Se realiza
estudio piloto para comprobar su utilidad.

RESULTADOS: El presente disefio de olfatémetro es un método util y econdmico para el
estudio del sistema olfatorio por medio de RMN{.

PRESENTACION DE UN CASO FAMILIAR: SEIS HERMANOS CON
DISTROFIA MUSCULAR Y UNA PRESENTACION ATIPICA

HERNANDEZ BENITEZ JOSUE ABRAHAM,* ROQUE VILLAVICENCIO YURIDIA,* BRAVO ORO ANTONIO, **
ESMER SANCHEZ MARIA DEL CARMEN,**RUIZ LEIJA IVETTE,*+* RODRIGUEZ LEYVA ILDEFONSO**
*MEDICO INTERNO DE PREGRADO, INSTITUTO TECNOLOGICO DE ESTUDIOS SUPERIORES DE
MONTERREY ITESM. ** RESIDENTE DE NEUROLOGIA, HOSPITAL CENTRAL “IGNACIO MORONES PRIETO",
SLP. **MEDICO ADSCRITO, HOSPITAL CENTRAL “IGNACIO MORONES PRIETO”, SLP. *** MEDICO
INTERNO DE PREGRADO, HOSPITAL CENTRAL “IGNACIO MORONES PRIETQ", SLP.

INTRODUCCION: Las distrofias musculares son miopatias hereditarias caracterizadas por
debilidad muscular progresiva. Las mas frecuentes son la distrofia muscular de Duchenne
(DMD) 'y de Becker (DMB).

REPORTE DE CASO: Se presentan seis pacientes, cinco mujeres y un hombre, pertenecien-
tes a una familia de 11 hermanos, con edades entre 38-60 afios, padres no consangui-
neos, dos hermanos fallecidos en la infancia sin conocer la causa. Iniciaron su padeci-
miento entre los 25-30 afios, con debilidad muscular de predominio proximal, simétrica,
progresiva, incapacitante, arreflexia, pseudohipertrofia de gemelos, sin afeccion de
musculos bulbares y sin manifestaciones cardiorrespiratorias. Se registr6 elevacion de
la creatininfosfoquinasa x 15 y electromiografia con patrén miopatico. Se realizé biop-
sia de mUsculo que esta pendiente su reporte final.

DISCUSION: Este caso familiar parece una DMB, lo que llama la atencién es la presencia
de tantas mujeres afectadas, lo que haria considerar una distrofia muscular de
cinturas (LGMD). Los estudios de histopatologia para detectar defectos proteicos espe-
cificos estan en proceso. Las LGMD son un grupo de entidades genética y clinicamente
heterogéneas, con patrones hereditarios autosémicos dominantes o recesivos, son las
distrofias musculares mas frecuentes después de las distrofinopatias (DMD y DMB). El
diagnéstico de una LGMD se establece con Inmunohistoquimica o Inmunoblot de la
biopsia musculary se debe realizar la confirmacion por medio de estudios moleculares.
El tratamiento disponible es paliativo, aunque |a terapia génica es un método teérica-
mente prometedor que continta en investigacion.

CONCLUSIONES: El estudio de las enfermedades musculares representa un reto para el
clinico, ya que las manifestaciones no son caracteristicas especificas de una patologia,
se requiere la integracion de una adecuada exploracion fisica, estudios de neurofisiologia,
biopsia de musculo en la mayoria de los casos y estudios moleculares. Nuestro caso es
un ejemplo de esta complejidad diagndstica.

CIDP EN PACIENTE CON LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO

SANCHEZ BARRERA WENDY SORAYA,*$ SALMERON MERCADO MONICAE,' IVENZOR JUAN P,*1
CASTROELVIRA,"$CARRILLO MEZO ROGER,* sESPINOZA DULCE A *$ CASTILLO ALEJANDRO*
*RESIDENTES DE NEUROLOGIA, ' NEUROLOGA, * NEURORRADIOLOGO, ¢ INSTITUTO NACIONAL DE
NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA, 'HOSPITAL ABC, T INSTITUTO NACIONAL DE CIENCIAS MEDICAS Y
NUTRICION.

oBJETIVO: Describir un caso de LES y polirradiculoneuropatia desmielinizante cronica.
INTRODUCCION: El 13.5% de pacientes con LES experimentan por lo menos un sintoma en
SNP, el m&s comun es polineuropatia, 5.3% corresponde a CIDP antes o
concomitantemente al LES. La polineuropatia en LES se asocia con mayor morbilidad y
actividad de la enfermedad y pobre calidad de vida sugiriendo etiologia y fisiopatologia
autoinmune.

caso: Mujer de 26 afios. Acude por padecimiento de seis meses de evolucion con artralgias,
eritema malar, fotosensibilidad, amenorrea y pérdida ponderal de 7 kg. Dos meses con
parestesias y debilidad proximal y distal en las cuatro extremidades hasta imposibilitarle
deambular y fasciculaciones. En la exploracion destacaba taquicardia, eritema malar,
fuerza 3/5 generalizada, arreflexia, respuesta plantar flexora, hipotonia e hipopalestesia
generalizada. Leucocitos 3,120cls/uL, Linfopenia 880, Albumina 2 7, Na 129, Osmolaridad
sérica 264, K 3.2, C3: 54.6, y C4: 7.5(disminuidos), VSG 52 mm/h. EGO: proteinas 150
mg/dL y Hb 25/ul, osmolaridad urinaria 397, depuracion de creatinina y excrecion de
proteinas en orina 24 h: 569 mL/min y 5,327 mg/dia, respectivamente. Anticuerpos: ANA
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moteado fino 1 5120, antiSM 999U/mL, antiDNA doble cadena 40.6U/mL, antiSSA 266U/
mL, anticardiolipina IgM 9.9UMPL. LCR con glucosa 58 mg/dL, proteinas 178 mg/dL,
células 0. TAC toracoabdominal: derrame pericardico, pericarditis; neumonitis intersticial
y derrame pleural bilateral, liquido libre peritoneal, edema de tejidos blandos, aumento de
didametros renales. Neuroconduccion: severa polirradiculoneuropatia sensitivomotora
desmielinizante primaria con degeneracién axonal secundaria en las cuatro extremida-
des simétrica. EMG: severo patrén neuropatico con denervacion activa y cronica con
reinervacion en las cuatro extremidades.

concLusloNEs: Mujer con LES-CIDP monofasica, se ofrecio tratamiento esteroide y modi-
ficador de la enfermedad (ciclofosfamida) que progreso neuroldgicamente agregandose
plasmaféresis. La CIDP con LES subyacente puede ser més resistente a terapia conven-
cional requiriendo de la adicién de inmunosupresores por ser refractaria al tratamiento
estandar.

TRATAMIENTO EXITOSO DE UN PACIENTE CON
MUCOPOLISACARIDOSIS TIPO 1, REPORTE DE CASO

CORNEJO-ESCATELL EMILIO, FAJARDO-FREGOSO BLANCA FABIOLA, SOTO-BLANQUEL MARIA
ALEJANDRA, PADILLA-GOMEZ LUIS ALFREDO, CEJA-MORENO HUGO

SERVICIO DE NEUROLOGIA PEDIATRICA, ANTIGUO HOSPITAL CIVIL DE GUADALAJARA “FRAY
ANTONIO ALCALDE "

INTRODUCCION: La mucopolisacaridosis tipo | 0 sindrome de Hurler, es una enfermedad
congénita, causada por el déficit de la enzima alfa-L-iduronidasa, que ocasiona acu-
mulacion progresiva de mucopolisacaridos en las células del tejido conectivo. Con una
prevalencia de uno por cada 100,000 nacimientos. Los sintomas principales consisten
en retraso del desarrollo psicomotor acompafado por deformidades del esqueleto.
osJETIVO: Dar a conocer las principales caracteristicas del sindrome, con esto propiciar
un diagnéstico temprano y lograr un tratamiento exitoso.

cAso cLinico: Paciente masculino de un afio cuatro meses, originario de Tepatitlan
de Morelos, Jalisco, de padres agricultores, con escolaridad primaria, niegan
consanguinidad. El paciente acude a la consulta de Neurologia Pediatrica por
presentar retraso en el desarrollo psicomotriz. A la exploracion fisica se encuentra
paciente macrocéfalo con puente nasal deprimido, labio inferior aumentado de
volumen y magroglosia. Asi como cuello corto y baja estatura para la edad, en-
grosamiento general de la piel y manos en garra. Su desarrollo psicomotriz es
equivalente al de un lactante de siete meses de edad. Ademas presenta dificultad
respiratoria cuando el paciente se encuentra en decubito supino y tiene el antece-
dente de presentar infecciones recurrentes de vias respiratorias superiores
aproximadamente cada dos semanas.

concLusiones: Al diagnosticar oportunamente se instaurd la terapia de remplazo
enzimatico, teniendo una mejoria clinica importante en la recurrencia de infecciones, en
la dificultad respiratoria, con un mejor desarrollo psicomotriz y estéticamente el paciente
se observa modificaciones en cara, craneo y en manos.

ENCEFALOMIELITIS AGUDA DISEMINADA RECURRENTE
ASOCIADA A VACUNACION DE HIN1. REPORTE DE UN CASO Y
REVISION DE LA LITERATURA

GARCIA-ORTEGA YE, GOMEZ-GAITAN EA, MIRELES RAMIREZ MA
INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL. HOSPITAL DE ESPECIALIDADES. CENTRO MEDICO
NACIONAL DE OCCIDENTE.

INTRODUCCION: La encefalomielitis aguda diseminada (ADEM) es una enfermedad
desmielinizante del sistema nervioso central que tipicamente se presenta con sintomas
neurolégicos multifocales y encefalopatia. EI 5% de los pacientes con ADEM se asocia
a vacunacion. La influenza A surgié en 2009 en México y Estado Unidos (HIN1) y se
extendié rapidamente en todo el mundo como pandemia. Desde 2010, vacunas
trivalentes para HIN1 han sido ampliamente utilizados para la prevencion de la infec-
cion. Entre los informes de los efectos neurologicos adversos asociados vacunacion por
H1N1 entre el 1 de octubre de 2009 y el 31 de marzo 2010 el sindrome de Guillain-Barré
(SGB) fue el mas frecuente (79 casos, 37.3% del total de los efectos adversos neurolégicos)
y el ADEM se informd en ocho casos (3.8% del total de eventos neuroldgicos) y de ellos
ninguno reportado como recurrente.

caso cLinico: Hombre de 21 afios cuyo Unico antecedente es vacunacion trivalente para
H1N1 1 mes previo al inicio del padecimiento, inicia en enero de 2011 con vértigo,

lateralizacion de la marcha, diplopia binoocular horizontal, asi como episodios de som-
nolencia por lo que es ingresado a nuestro hospital. Al ingreso con periodos de agitacion
psicomotriz y con focalizacién a nivel de cerebelo. Durante su hospitalizacion se adminis-
tran 5 g de metilprednisolona con mejoria clinica notable, se realiza panel viral para
VHB, VHC, VIH, reumatolégico siendo éstos negativos. Puncion lumbar con 0 leucocitos,
glucosa 57 mg/dL, proteinas de 15 mg/dL, aspecto aguda de roca, bandas oligoclonales
negativas, cultivos y tinciones negativos. RMN de craneo simple y con gadolineo (03/
02/11). Multiples lesiones hiperintensas en T2 y Flair que afectan ganglios basales,
sustancia blanca subcortical, asi como pontina, con reforzamiento en una de las
lesiones. Reingresado el 08/08/11 con cuadro clinico de temblor rubral, ataxia troncal,
lateralizacion de la marcha, bradilalia y bradipsiquia, se maneja nuevamente con
metilprednisolona con mejoria de la sintomatologia. RMN de craneo 25/08/11: multiples
lesiones hiperintensas en T2 y Flair en ganglios basales y sustancia blanca
periventrilcular.

Reingresado en enero de 2012 con sintomatologia de vértigo y temblor.

concLUsION: Nuestro paciente fue diagnosticado de ADEM asociado a vacunacion por
H1N1 conforme el diagrama de la OMS sobre la causalidad.

PRESENTACION DE CASO: ESCLEROSIS MULTIPLE Y
EPENDIMOMA

BERTADO CORTES BRENDA, RIVAS ALONSO VERONICA, GUERRERO CANTERA JOSE, CARRERA PINEDA
RAUL

INTRODUCCION: La asociacion entre Esclerosis Mdltiple (EM) y tumores del SNC ha sido
descrita aun sin definir su fisiopatologia, considerando la placa desmielinizante caracte-
ristica como la lesién inicial entre otras teorias, incluyendo que sea solo coincidente.
Presentamos el caso de una paciente con EM y lesion medular diagnosticada como
Ependimoma.

0BJETIVO: Presentar el primer caso reportado en nuestro hospital de EM asociada a un
tumor primario de SNC.

METODOS: Se obtuvo informacién del expediente clinico, interrogatorio y exploracion fisica.
Femenino de 40 afios, desde hace 10 con dolor generalizado y parestesias distales de
extremidades superiores, sin otros antecedentes. Cuadro de ingreso con nivel sensitivo
en T4 que remitié espontdneamente en algunos dias. Se agrega semanas después
neuritis dptica derecha. Persistié con sintomas sensitivos positivos, diminucion de sensibi-
lidad termoalgésica de manos y debilidad progresiva de extremidades, ocasionalmente
urgencia urinaria, posteriormente disfagia. Exploracion: defecto pupilar aferente relativo
derecho, sindrome medular incompleto T4 y sindrome cerebeloso hemisférico derecho.
RresuLTADOS: RMN: Lesiones hiperintensas en T2 y FLAIR periventriculares, en cuerpo
calloso y yuxtacorticales. Ademas, lesion hiperintensa en T2 en C2-C3 con cavitaciones
superiores e inferiores a ella, Gadolinio (+). PL: hiperproteinorraquia leve, BOC negati-
vas, citologia negativa para neoplasias. PEV retraso de la conduccion bilateral. Biopsia de
lesion medular: Ependimoma.

CONCLUSIONES: Paciente portadora de EM, con biopsia medular que reporta Ependimoma,
siendo de los pocos casos reportados con esta asociacion, ademas en paciente vivo, sin
placa previa en sitio de lesion.

ENCEFALOPATIA DE HASHIMOTO: REPORTE DE UN CASO

POSADAS-ZUNIGA GABRIEL, GARCIA-ESQUIVEL MARIO ALBERTO, PALAFOX-VIGIL GLORIA
HOSPITAL GENERAL ISSSTE SAN LUIS POTOSI, S.L.P.

INTRODUCCION: La Encefalopatia de Hashimoto fue descrita por primera vez en 1966,
desde entonces la literatura muestra una relacion de presentacion mujer-hombre de 4:1.
REPORTE DE CASO: En el presente articulo reportamos un caso de un paciente masculino
de 53 afios sin antecedentes de importancia, el cual inicié con deterioro cognitivo y
convulsiones generalizadas tonico clénicas, a su ingreso con una prueba MINIMENTAL
de 22/30 puntos. Se solicitaron laboratorios que reportaron Anticuerpos Anti-tiroglobulina
1:168, anti-microsomales 1 550.9. El electroencefalograma reporta disminucion en on-
das theta. En la resonancia magnética no se encuentra reforzamiento de ninguna zona
cerebral.

CONCLUSION: Se realizé diagnéstico de Encefalopatia de Hashimoto iniciando tratamien-
to con corticoesteroides resolviendo el cuadro clinico y la funcién cognitiva.
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MANEJO DE ANEURISMA FUSIFORME DEL SEGMENTO V4 DE LA
ARTERIA VERTEBRAL DERECHA EN EL HOSPITAL REGIONAL
DE ALTA ESPECIALIDAD «CIUDAD SALUD» TAPACHULA,
CHIAPAS

SERGIO CONTRERAS LOPEZ, ANA LUGO PUON, JOSE LOZANO OROZCO, LUIS MIGUEL CANSECO AVILA,
OMAR GOMEZ CRUZ, PATRICIA FIGUEROA GARCIA, NOEMi BERMUDEZ ALONSO

INTRoDUCCION: Un aneurisma cerebral es un punto débil o fino en un vaso sanguineo
cerebral que sobresale por la distencion de las capas del mismo, el cual puede ejercer
presion sobre un nervio o tejido cerebral circundante. También puede romperse provo-
cando una hemorragia, éstos pueden producirse en cualquier lugar del cerebro, pero la
mayoria esta ubicada junto al bucle de arterias que pasan entre la parte inferior del
cerebroy la base del craneo, la mayoria de estos aneurismas son congénitos debido a
una anormalidad innata de la pared arterial, sin embargo, el aneurisma fusiforme esté
formado por un ensanchamiento de todas las paredes del vaso. Una de las alternativas
de tratamiento menos cruentas y que se han observado mejores resultados es por
intervencionismo, en este caso se expondra el caso de un aneurisma tratado con stents
y espirales que bloguean el paso de la sangre evitando la ruptura del aneurismayy, por lo
tanto, la hemorragia.

oBJETIVO: Dar a conocer el manejo brindado a paciente con aneurisma fusiforme del
segmento V4 de la arteria vertebral derecha en el Hospital Regional de Alta Especialidad
“Ciudad Salud” en Tapachula, Chiapas.

MATERIAL Y METODOS: Se realiza tomografia de craneo evidenciaba una hemorragia
susbaracnoidea HH Il Fisher IV. Por angiografia cerebral se evidencia aneurisma fusifor-
me del segmento V4 de la arteria vertebral derecha. Por lo tanto, se procede a realizar
cateterizacion de arteria vertebral derecha con catéter guider softip X F 8 Fr multipropésito
montado con guia hidrofilica .035 mm. Dejando catéter guia en segmento V1 de arteria
vertebral, dejando perfusion a 200cc, se realizan inyecciones de medio de contraste
observandose aneurisma fusiforme del segmento V4 con didmetros mayores de 8 mm x
3 mm Posteriormente se sube microcatéter excélsior SL-10 preshaped 90 grados en
microguia hidrofilica transend TM floppy .014 y se asciende hasta porcion distal de arteria
vertebral y se deja microcatéter con perfusion, se monta stent neuroform3 de 4.0 x 30mm
en microguia hidrofilica transend TM floppy .014, se libera stent y se inicia la infusion de
Tirofiban, posteriormente se retrae microcatéter excélsior SL-10 preshaped 90 grados
hasta la porcion media del aneurisma y se procede a colocar 5 coils.

RESULTADOS: Posteriormente después de finalizado el procedimiento se inyecta medio de
contraste observando en proyeccion AP oclusidn completa del aneurisma, al despertar al
paciente no se observa déficit neuroldgico.

concLusiones: El empleo de la tecnologia, los avances en la ciencia sin dejar de lado
la parte més importante como lo es la clinica ayuda a los pacientes del sureste del
pais a tener otras perspectivas que antes eran inalcanzables y que se han logrado
gracias a la descentralizacion de los servicios de salud, por otro lado, el uso de la
intervencion puede mejorar el pronostico y la evolucion de los pacientes.

MANEJO DE NASOANGIOFIBROMA CLASIFICACION 1A DE
RADOWSKIY 1 DE ANDRUW EN EL HOSPITAL REGIONAL DE
ALTA ESPECIALIDAD " CIUDAD SALUD” TAPACHULA, CHIAPAS

CONTRERAS LOPEZ SERGIO, LUGO PUON ANA, LOZANO OROZCO JOSE, CANSECO AVILA LUIS MIGUEL,
GOMEZ CRUZ OMAR, FIGUEROA GARCIA PATRICIA, SERRANO GUZMAN ELEAZAR

INTRODUCCION: El nasoangiofibroma juvenil, corresponde a un tumor vascular benigno
que ha recibido varias denominaciones entre ellas: angiofibroma nasofaringeo, fibroma
juvenil o hemangioma nasofaringeo, se presenta especialmente en poblacion adolescen-
te de género masculino, de ahi que se ha asociado a la presencia de receptores
androgénicos especificos.

oBJETIVO: Dar a conocer el manejo brindado a los pacientes con nasoangiofibroma en el
Hospital Regional de Alta Especialidad “Ciudad Salud” en Tapachula, Chiapas.
MATERIAL Y METODOS: Se realiz6 estudio tomografico, de resonancia magnética nucleary
angiorresonancia mostrando: Lesion tumoral de bordes irregulares que involucraba fosa
nasal izquierda, nasofaringe y seno esfenoidal izquierdo, provocando ampliacion del
ostium del seno maxilar, no provoca lisis, comprometia drenaje de seno maxilar izquierdo
y celdillas etmoidales ipsilaterales, presentaba un realce homogéneo con el medio de

contraste. La angiorresonancia magnética mostraba un entramado vascular importante
dependiente de la arteria maxilar interna izquierda probablemente de su rama terminal la
arteria esfenopalatina.

Se decide someter al paciente a procedimiento de embolizacion de la tumoracién por
parte del servicio de neurointervencionismo, la cual se realizé con equipo de fluoroscopia
en la sala de hemodinamia utilizando sistema coaxial por medio de catéter Guia con micro
guia y microcatéter, con microparticulas, las cuales se pusieron de manera selectiva en
la arteria carétida externa izquierda, en la rama maxilar interna principalmente la
arteria esfenopalatina, tomando tres pediculos en total, decidiéndose esta rama por-
que era la que tenia mayor aporte nutricio al tumor.

RESULTADOS: Se toman disparos de control en donde se evidencia disminucion del
tinte tumoral logrando una reduccion de 80% del flujo sanguineo, 24 horas después
se le realiza reseccion de la tumoracion por maxilectomia medial izquierda via
desguante facial, logrando la reseccién completa de la tumoracion con sangrado
transoperatorio de sélo 300 cc. El paciente mostr6 evolucion a la mejoria, dandose de
alta al 40. dia de postoperado en buenas condiciones.

CONCLUSIONES: En la actualidad el uso de implementos adicionales como el uso del alta
tecnologia se conforman como herramientas coadyuvantes en el tratamiento de nuestros
pacientes y forman parte fundamental para el restablecimiento y recuperacion de la salud
de la poblacién, en este caso podemos observar que el manejo de dispositivos de alta
especialidad como el uso de sala de hemodinamia formé parte importante y fundamen-
tal para prevenir complicaciones que per se al padecimiento son factores de riesgo o
de mal prondstico que en este caso la hemorragia trans y post operatoria juega un
papel importante. En el Hospital Regional de Alta Especialidad “Ciudad Salud” se
cuentan con este tipo de tecnologia y por lo cual el especialista tiene mas elementos en
los cuales puede depositar y apoyar su conocimiento clinico con aplicaciones que estan
formando parte angular en el diagnéstico y tratamiento.

COMPLICACIONES NEUROLOGICAS INMEDIATAS EN PACIEN-
TES SOMETIDOS A CIRUGIA CARDIACA CON DERIVACION
CARDIOPULMONAR (DCP) EN EL HOSPITAL GENERAL
“GAUDENCIO GONZALEZ GARZA” DEL CENTRO MEDICO
NACIONAL LA RAZA

SANCHEZ D, CAREAGA G, JERONIMO M

INTRODUCCION: Las complicaciones neurolégicas de la cirugia cardiaca se asocian
a mayor mortalidad y tiempo de hospitalizacion prolongado. Son atribuidas entre
otros factores al uso de DCP. Un tiempo de DCP mayor de 120 minutos
correlaciona a un riesgo de encefalopatia del 5% en grupos de bajo riesgo,
incrementandose hasta 50% en grupos de alto riesgo (edad avanzada, historia
de EVC, DM2, HAS).

oBJETIVO: Reportar las complicaciones neurolégicas ocurridas en pacientes mexicanos
sometidos a cirugia cardiaca con DCP durante el periodo postquirdrgico inmediato en el
Hospital General del CMNR.

MATERIAL Y METODO: De marzo 2011 a marzo 2012, del total de pacientes sometidos a
cirugia cardiaca con DCP 13 pacientes fueron evaluados por un neurélogo a solicitud
del médico tratante de la UCI postquirrgicos. Se revisé el expediente clinico registrandose
en la hoja de recoleccion de datos: sexo, edad, diagndstico preoperatorio, cirugia
realizada, tiempo de DCP durante la cirugia, diagnostico neurolégico y hallazgos en el
estudio de neuroimagen.

RESULTADOS: Trece pacientes fueron evaluados, nueve masculinos, cuatro femeninos
con promedio de edad de 59.4 afios. Dos pacientes fueron sometidos a cirugia de
revascularizacion coronaria, seis a cirugia valvular, dos a trasplante cardiaco, dos a
procedimientos mixtos y uno a colocacion de tubo valvulado aértico. La media de
tiempo de DCP fue de 159.46 min. Nueve pacientes resultaron con déficit encefalico
globaly cuatro con déficit focal. El estudio de neuroimagen correlaciona en todos los
casos con los hallazgos encontrados en la exploracion fisica y el diagnéstico neurolégico
inicial.

concLusIonEs: Existen pocos estudios que determinan el tiempo de DCP prolongado
como un factor de riesgo para desarrollo de complicaciones neurolégicas, hecho mas
significativo en pacientes con maltiples factores de riesgo cardiovascular. Es importante
una evaluacion neurolbgica preoperatoria estrecha con el objetivo de estratificar el
riesgo de cada paciente previo a la cirugia.
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SINDROME DE ENCEFALOPATIA POSTERIOR REVERSIBLE:
¢UNA NUEVA MANIFESTACION DEL LUPUS
NEUROPSIQUIATRICO?

RODRIGUEZ BALAGUER RAINIER, CANTU BRITO CARLOS GERARDO

oJeTIVO: Describirlas caracteristicas clinicas y radiologicas del sindrome de encefalopatia
posterior reversible (PRES) en pacientes con lupus eritematoso sistémico (LES).
INTRODUCCION: Las manifestaciones del LES neuropsiquiatrico son 19 sindromes
neuroldgicos y psiquiatricos. Desde el primer reporte de casos los pacientes con LES
han sido identificados, esto ha desatado la polémica en cuanto a la posibilidad de un
nuevo sindrome neuropsiquiatrico.

METODOLOGIA: Se identificaron los pacientes con LES y PRES durante el periodo de
marzo de 2010 a julio del 2012. Posteriormente se revis los registros de neurorradiologia
y los expedientes con diagnéstico de LES, crisis convulsiva, encefalopatia y crisis
hipertensiva de marzo de 2005 a febrero del 2010.

RESULTADOS: El total de eventos fue de 16 en 14 pacientes, de éstos 12 fueron mujeres. La
media de edad fue de 29.75 + 8.5 afios. La actividad renal y hematolégica fue la mas
frecuente encontrandose en 13(81%) y ocho (53%) de los eventos, respectivamente. La nefropatia
lipicamas frecuente fuelatipo IV (difusa proliferativa) en 12 de los eventos. La hipertension arterial
estuvo presente en 15 de los eventos y en 14 de los mismos los pacientes estaban utilizando
prednisona y tres estaban utilizando ciclofosfamida. En 13 de los eventos se realizd
tomografia cerebral, de éstos 11 tenian cambios compatibles con PRES.

CONCLUSIONES: La presencia de PRES en pacientes con LES esta asociada actividad de la
enfermedad, que podria ser considerado entonces como una manifestacion del lupus
neuropsiquiatrico.

CORRELACION EN EL DIAGNOSTICO CLINICO VS.
TOMOGRAFICO DE LA ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL EN
EL SERVICIO DE URGENCIAS DEL HOSPITAL REGIONAL
UNIVERSITARIO DE COLIMA

ROJAS-LARIOS FABIAN, CARRILLO-PENA ALAN VICENTE, FLORES-ROSALES ALVA SELENE,
CEBALLOS-GODINA MANUEL, SALCIDO-TRIGO VICTOR MANUEL

INTRoDUCCION: La Enfermedad Vascular Cerebral (EVC) es una de las principales ur-
gencias neuroldgicas en todos los hospitales por lo que su diagndstico oportuno requiere
de una buena exploracion fisica y el apoyo de estudios de imagen como es la tomografia
axial computarizada (TAC) simple de craneo.

oJeTIVO: Conocer la correlacion en el diagndstico clinico vs tomografico para EVC en el
servicio de urgencias del HRU de Colima.

METODOLOGIA: Estudio correlacional, transversal; realizado de enero de 2011 amarzo
de 2012; con pacientes que ingresaron al servicio de urgencias con diagnéstico
presuntivo de EVC, la informacion fue recabada de acuerdo a lo reportado en el
expediente clinico. Se utiliz6 estadistica descriptiva y tablas de 2x2.

RESULTADOS: La muestra fue de 29 pacientes. Los diagnosticos clinicos al ingreso
fueron: EVC isquémico 34%, EVC hemorragico 24%, ataque isquémico transitorio 7%
y EVC no especificado 34%. Acorde a lo reportado por el servicio de radiologia se
identificé por TAC: EVC isquémico 62%, EVC hemorragico 24%, ataque isquémico
transitorio 10%, y otro diagndstico 3%. Para el diagnéstico de EVC isquémico la
sensibilidad fue del 44%, la especificidad de 81%, con VPP de 80% y VPN de 47%; y
para EVC hemorragico la sensibilidad fue de 71%, especificidad de 90%, con VPP de
71%y VPN de 90%.

concLusiones: En el HRU existe baja sensibilidad y alta especificidad del diagnéstico
clinico de EVC isquémico; existe alta sensibilidad y especificidad del diagndstico clinico
de EVC hemorragico en relacion al diagnéstico tomografico.

EVC SEC A INGESTA DE COCAINA EN UN ADOLESCENTE.
PRESENTACION DE UN CASO Y REVISION DE LA LITERATURA

DIAZ GARCIA J, CASTRO TARIN MARIA, ALVA MONCAYO EDITH

INTRODUCCION: La EVC secundaria a toxicomanias representa una frecuencia de
9.41-100,000 habitantes jovenes incluidas consumo de anfetaminas, cocaina y heroina,

esta asociada con hipertension arterial aguda grave, eventos de vasoespasmo y una
autorregulacion alterada del flujo sanguineo cerebral condicionando parestesias, paresias,
trastornos de movimiento, afasias, alteraciones visuales y del estado de conciencia. Pre-
sentamos el caso de un paciente con antecedentes de ingesta de cocaina que evolucion6
aevc.

PRESENTACION DEL cASO: Masculino 14 afios con el antecedente de ingesta de bebidas
energizantes asociadas a inhalacion de una sustancia no determinada. Inicié el dia 21 de
junio con monoparesia de miembro toracico derecho, remite a las 24 h. Dos dias después
disminucion de la fuerza de hemicuerpo izquierdo, acude a hospital de SSA, confirmando
hemiplejia izquierda proporcionada 3/5 y afasia motora, y es traslado a nuestra unidad
donde a su ingreso se detecta dislalia y disartria, asociada a la hemiparesia
desproporcionada. Exploracion neurolégica: funciones mentales con alteracion en me-
moria, juicio, abstraccion y calculo, sin afasia; nervios craneales: Il par con fondo de ojo
normal, pupilas normorefléxicas, AV ambos ojos 20/25, Il par con reflejos fotomotor y
consensual conservados, desviacion de mirada horizontal conjugada a la izquierda, VII
par con paralisis facial central derecha, trofismo conservado, fuerza muscular inicial
hemicuerpo derecho 0/5, e izquierdo 4/5, REM+++, Babinski bilateral.

Egresado Hemicuerpo |zq 4/5, y Der 3/5.El paciente fue manejado en forma conservado-
ray ningun otro tratamiento. Laboratorios: elevacion de TP (17seg), resto negativo. TAC
craneo simple y contrastada: normal (realizada a las 48 horas de iniciadas las manifesta-
ciones. RMN craneo T1, T2: &reas de isquemia en niicleo lenticular izquierdo).
CcoNcLUSIONES: Este caso es representativo de evc sec a toxicomanias positivas que
particularmente se asocio a ingesta de cocaina y el paciente presenté afeccion de funcio-
nes mentales, paresia y afasia, sintomas principales reportados en la literatura. El consu-
mo de cocaina genera aumento de catecolaminas por bloqueo de recaptura y liberacion
central-periférica, condicionando sindrome hiperadrenérgico. La EVC por ingesta de
cocaina se reporta isquémico en 54%, hemorragia parenquimatosa en 23% y
subaracnoidea en 23%.

La RMI es el auxiliar diagndstico mas sensible para detectar los cambios vasculares
tempranos. El tratamiento recomendado es el de cualquier caso de evc isquémico y s6lo
se sugiere adicionar benzodiacepinas (antagonizan efecto hiperadrenérgico).

SINDROME DE PARRY ROMBERG Y ESCLERODERMIA EN
GOLPE DE SABLE. REPORTE DE UN CASO CLINICO

TAFOYA G, DELGADILLOE,MOLINA L

INTRoDUCCION: El Sindrome de Parry Romberg (SPR) o hemiatrofia facial progresiva se
caracteriza por atrofia lentamente progresiva del tejido graso, piel, misculos faciales y
en algunos casos de huesos y cartilagos de la cara, de incidencia y causa desconocida,
aunque una alteracion cerebral del metabolismo de la grasa se ha propuesto como
causa primaria. Infeccién viral, trauma, alteraciones endocrinas, enfermedades
autoinmunes y hereditarias se creen que estan asociadas a la patogénesis de la
enfermedad. Presente con mayor frecuencia en las dos primeras décadas de la vida
con instalacion inicial de hipopigmentacion o hiperpigmentacion que precede en afios
ala atrofia.

0BJETIVO: Reportar un caso de esclerodermia en golpe de sable traslapado con SPR.
METODOLOGIA: Revision expediente: Femenino de 33 afios que refiere haber sido
estudiada durante la infancia para descartar cardiopatias debido a hiperpigmentacion
localizada en hemicara derecha. Se diagnostica con esclerodermia en golpe de sable a
los 4 afios y mas tarde inicia con hemiatrofia facial derecha lentamente progresiva
completando criterios para SPR. Ingresa debido a cuadro de cefalea hemicraneal
derecha de tipo pulsatil.

er: Paciente de constitucién endomorfica destacando atrofia de musculo, tejido
celular subcutaneo y piel de hemicara derecha asociada a un surco en regién
frontoparietal derecha con una zona de alopecia, hemicuerpo izquierdo con fuerza
muscular 4+/5 asociada REMS ++/++++, hemicuerpo derecho con fuerza 5/5 y
REMS +/++++. RMN de encéfalo destaca lesion localizada en giros frontal superior
y medio derechos que afecta sustancia blanca y subcortical hipointensa en T1 e
hiperintensa en T2.

CoNcLUSION: En la actualidad la morfea en golpe de sable y el SPR son consideradas
polos de un mismo espectro que pueden encontrase traslapadas y en varias ocasio-
nes asociada a manifestaciones neuroldgicas incluyendo epilepsia, cefalea, déficit
neurolégico focal, sintomas neuropsiquiatricos, deterioro intelectual y desérdenes del
movimiento.
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PAQUIMENINGITIS HIPERTROFICA SECUNDARIA A
GRANULOMATOSIS DE WEGENER, PRESENTACION DE DOS
CASOS

GUERRERO-CANTERA JOSE, BERTADO-CORTES BRENDA, CARRERA PINEDA RAUL

INTRODUCCION: La paquimeningitis hipertréfica es una entidad unica caracterizada por
inflamacion, fibrosis y engrosamiento de la duramadre asociada a otras varias alte-
raciones neuroldgicas. La enfermedad puede ser idiopatica o secundaria dependiendo
de la etiologia como infecciones, enfermedades autoinmunes o neoplasias.

0BJETIVOS: Presentar el abordaje clinico de dos pacientes con paquimeningitis hipertréfica.
PACIENTES Y METODOS: Se realizd interrogatorio y exploracion clinica directa, asi como
datos recabados de expedientes clinicos. El primer caso es un femenino de 60 afios de
edad con cuadro de cefalea cronica, de caracteristicas de hipertension endocraneana,
con poca respuesta a tratamiento, inflamacion nasal recurrente, artralgias, fiebre de
origen desconocido. El segundo caso es femenino de 49 afios de edad que se presentd
con cuadro de plenitud ética e hipoacusia derecha, cefalea cronica, cuadros repetidos
de sinusitis, diplopia, neuropatia 6ptica derecha y sindrome febril.

RESULTADOS: Con respecto al caso uno se realizd6 RMN documentandose
paquimeningitis hipertréfica, con aumento de reactantes de fase aguda, anemia de
enfermedad cronica, cultivos y PCR para tuberculosis negativos, se le detecto un
nédulo pulmonar que resulto ser un granuloma, pANCAS positivos por lo que se
estableci6 diagnostico de Granulomatosis de Wegener. El segundo caso la RMN
reporto lesion subtemporal derecha que se extiende y afecta nervio 6ptico derecho,
asi como paquimeningitis, se realizo biopsia de la lesion que reporto proceso infla-
matorio linfoplasmocitario, reactantes de fase aguda elevados, estudios de TB, Lyme,
TORCH negativas, c-ANCA positivo por lo que también se establecid el diagnostico
de Granulomatosis de Wegener.

CONCLUSIONES: La granulomatosis de Wegener es un trastorno vasculitico de medianos
Yy pequefios vasos, que produce lesiones granulomatosas necrotizantes. En cualquier
estadio de la enfermedad aproximadamente el 50% de los pacientes desarrollan ma-
nifestaciones neurolégicas. La paquimeningitis es una presentacion infrecuente, siendo
lamanifestacion que llevd al diagnéstico de los dos casos presentados.

¢(PADECIMIENTO PSIQUIATRICO O ENCEFALITIS AUTOINMUNE?
REPORTE DE UN CASO

RAMIREZ-BUENROSTRO CINTHIA, JUAREZ-MARTINEZ ERIKA, NUNEZ-OROZCO LILIA

cAso cLinico: Mujer de 33 afios con cuadro progresivo iniciado dias después de un rash
enjunio 2012, con cefalea, incomprension del lenguaje, alucinaciones visuales, ideas
paranoides, agresividad y fluctuaciones en estado de alerta. LCR normal. PCR para
varicela, herpes 1y 2 negativos. Tratamiento con Aciclovir IV sin respuesta. IRM de
encéfalo normal. Posteriormente discinesias orofaciales y crisis clonicas de brazo dere-
cho por 45 minutos, se intuba y se induce coma en UCI con midazolam y propofol. EEG:
foco temporal izquierdo. Anticuerpos contra receptor Anti-N-Metil D-Aspartato (-NMDA)
en LCR positivos, administrandose IglV por 5 dias. Actualmente en plasmaféresis y
busqueda de etiologia neoplasica.

piscusion: La encefalitis con anticuerpos contra r-NMDA fue descrita por el Dr. Dalmau
en 2007 en 12 jovenes con sintomas psiquiatricos, crisis, discinesias y deterioro de
conciencia. Reportaron posteriormente 100 pacientes con teratoma de ovario en 59%y
hasta 2010 se han reportado 300 casos. La encefalitis puede presentarse afios antes
de identificarse el tumor y es debida a anticuerpos generados por la neoplasia, que
cruzan la BHE y atacan a r-NMDA en corteza prefrontal, hipocampo y amigdala.
Predomina en mujeres jovenes, con cuadros similares al descrito en nuestro caso. El
LCR puede mostrar pleocitosis moderada y puede haber hiperintensidad hipocampal
enlaIRM. Dalmauy cols. crearon la prueba de marcadores por inmunohistoquimica en
LCR para anticuerpos anti-NMDA con alta sensibilidad y especificidad. El tratamiento
con inmunoterapia (esteroides, IglV y/o plasmaféresis), tiene una mejor respuesta al
realizar reseccion tumoral. La gravedad de la enfermedad y duracion puede prolongar-
se 12 meses requiriéndose en ocasiones tratamiento con Rituximab y Ciclofosfamida.
25% de pacientes no tratados tienen recidiva, 75% recuperan tras inmunoterapia y
reseccion tumoral. 25% presentan secuelas: amnesia, trastornos cognitivos o déficit
motor.

MANIFESTACIONES CLINICAS TEMPRANAS EN PACIENTES
PEDIATRICOS CON TUMORES SNC DEL HOSPITAL GENERAL LA
RAZA

VAZQUEZ TORRES VIOLETA, ALVA M EDITH, ASCENCIO MJI, DIAZ G ANGEL

ANTECEDENTES: Los tumores del sistema nervioso central (SNC) son los tumores sélidos
mas frecuentes encontrados en los nifios. Las manifestaciones clinicas tempranas de
los TSNC en la edad pediatrica son inespecificas; por lo cual una deteccidn oportuna
de las mismas, es fundamental para un diagndstico y tratamiento oportuno.

oBJETIVO: Describir las manifestaciones clinicas tempranas de los pacientes pediatricos
con diagnéstico de tumores del SNC, atendidos en el Hospital General de Centro Médico
Nacional “La Raza’.

MATERIAL Y METODOS: Serie de casos realizada en pacientes pediatricos con diagnéstico de
tumor de SNC atendidos en el Hospital General de Centro Médico Nacional “La Raza”
entre enero de 2010 y diciembre de 2011. Se incluyeron a pacientes menores de 16
afios de edad de ambos sexos y se excluyeron aquellos con diagnéstico de tumor
metastasico de SNC y con expediente clinico incompleto. Se consideré como manifes-
tacion clinica temprana, a todo signo o sintoma que se identifico previo al diagndstico
definitivo de tumor SNC o la presencia de complicaciones; obteniendo la informacion
mediante revision de expediente clinico y electrénico, con captura de los datos en la hoja
de recoleccion (anexos).

RESULTADOS: Se incluyeron 36 pacientes con una edad promedio 7 5 + 4.9 afios, predo-
minando la presentacion de los TSNC en varones 52.8% y 47.2% muijeres. Los tumores
supratentoriales se presentaron en 61.1%y los infratentoriales en 38.9%. Los tumores de
la neuroglia fueron los més frecuentes (55.6%) seguido de los tumores de la hipdfisis
(25%). La manifestacion clinica mas frecuentes fueron la cefalea (58 3%), seguido de
nauseas (52.8%), vomito (47.2%), ataxia (22.2%), alteraciones de la marcha (19.4%),
paresias (16.7%) y plejia (13.9%). Los pacientes con tumores infratentoriales tuvieron
una mayor proporcion de casos con ataxia (63.6 vs. 4.5, p = 0.003), alteraciones de la
marcha (54.5 vs. 4.5, p =0.008) y paresias (45.5 vs. 4.5, p = 0.024).

concLusiones: Nuestro estudio busco describir las manifestaciones clinicas tempranas en
pacientes pediétricos con diagndstico de tumores de SNC en el Hospital atendidos en el
Hospital General de Centro Médico Nacional “La Raza”. Se encontré una mayor propor-
cion de varones (52.8%), en edades mayores que lo reportado en la literatura (edad
escolar, promedio de 7.5 + 4.9 afios) y con predominio de tumores supratentoriales
61.1%.

El diagnéstico oportuno de los TSNC en edad pediatria es un reto, ante las manifestacio-
nes inespecificas iniciales. Se refiere que las alteraciones conductivo conductuales y la
cefalea son las manifestaciones tempranas mas comunes detectadas, de los 36 casos
revisados se encuentran como manifestaciones tempranas mas comunes: la cefalea,
vomito y ataxia. En cuanto a la cefalea se presenté en 58.3% de los casos revisados,
iniciando como un sintoma aislado y posterior de seis a cuatro semanas de evolucion se
agregan vomito y ataxia.

SINDROME DE ARLEQUIN

SANTAMARIA MOLINA SALVADOR, RODRIGUEZ CHAVEZ EMMANUEL, DELGADILLO VERA ELENA, VEGA
RODRIGUEZ CILALLI

El SA se caracteriza por la pérdida de sudoracion en la hemicara, secundaria a la lesion
de neuronas vasomotoras de la cara condicionando alteraciones en la vasodilatacion
mediada por temperatura, a causa de que las fibras sudomotoras viajan en la misma via,
los pacientes también tienen anhidrosis; una clave clinica para identificar el sitio de la
lesion es: si la frente, mejilla y maxilar inferior estan afectados, entonces la loca-
lizacion es inferior al sitio de la bifurcacion de la carétida (como es el caso de
nuestra paciente), no requiere tratamiento médico de forma regular, la simpatectomia
contralateral es una opcion terapéutica cuando el autoestima es comprometido, diagnds-
ticos diferenciales: estan infartos incluso malignidad: tumor de Pancoast, disecciones
carotideas.

Se trata de paciente mujer de 41 afios originaria y residente del Estado de México,
casada. AHF: oncoldgicos (+) Historia de su padecimiento: desde hace cinco afios pre-
senta un cuadro caracterizado por alteraciones vasomotoras y adrenérgicas de hemicara
izquierda que se exacerban por el esfuerzo fisico intenso (principalmente ejercicio
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aerdbico); niega cambios de coloracion de la misma relacionados con contacto de agua
fria o caliente, 0 a la exposicion a cambios climaticos, niega fenémenos vasculiticos
sistémicos. EFNL: Sin alteraciones en las funciones mentales; Exploracion de los N.C.: I,
IV, VI: con mirada primaria central, Reflejos: Consensual, fotomotor y de acomodacion
sin alteraciones, realiza ducciones, versiones sin limitacion, resto de la exploracion de NC
sin alteraciones. Motor: Tono conservado, trofismo conservado, fuerza 5/5 en misculos
proximales y distales de las cuatro extremidades, Respuesta plantar es flexora de forma
bilalateral. Resto EFNL normal. Labs.: Dentro de lo normal EGO no patolégico. IRM
craneo del 30.05.2011: Sin alteraciones estructurales en secuencias T1, T2 y FLAIR.
Doppler carotideo: 13.09.2011 dentro de parametros normales bilaeral/biopsia de Grasa
periumbilical: negativa para rojo congo. Pruebas Galvanicas: positivas.

MENINGOENCEFALITIS ASEPTICA COMO MANIFESTACION DE
INFECCION POR LEPTOSPIRA

ESPINOZA-LOPEZ DULCE ANABEL, LOPEZ-MARTINEZ MANUEL
INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA “MANUEL VELASCO SUAREZ"

INTRODUCCION: Leptospirosis, zoonosis mundial causada por la espiroqueta leptospira,
especie interrogans patogena para el humano y animales, la transmision es por con-
tacto de piel y mucosas con agua, suelo y vegetacion contaminadas por orina de
animales infectados. Formas clinicas: anictérica (90%) e ictérica (10%), con disfuncion
multiorganica y hasta 50% de mortalidad; 15% tienen manifestaciones neurolégicas
siendo la meningitis aséptica la forma mas comun.

0BJETIVO: Primer reporte de neuroleptospirosis en México.

CASO cLiNico: Masculino de 52 afios de edad. Cohabitaba con perro que murié 3 sema-
nas antes del inicio del padecimiento del paciente por cuadro de leptospirosis. Presenta
cuadro de siete dias con diarrea y vomitos, fiebre: 39 °C, mialgias, agregandose som-
nolencia, debilidad en hemicuerpo derecho y alteraciones del lenguaje. Exploracién:
hiperemia conjuntival, ictericia y hepatomegalia. Neurolégicamente: somnolencia,
parafasias literales, nervios craneales normales, fuerza muscular 4/5, hiperreflexia
generalizadas, Babinski bilateral. Signo Kernig y rigidez de nuca positivos.
PARACLINICOS: Leucocitos 15,000, bilirrubina total 4.58 mg/dL, directa 3.81, indirecta
0.77, AST 953 IU/L, ALT 900 IU/L, fosfatasa alcalina 1118 IU/L, creatinina 1.8 mg/dI.
LCR: glucosa 72 mg/dL, proteinas 55 mg/dL y 10 células, linfocitos 90%, cultivos-tinciones
negativas. Resonancia de encéfalo normal. Ante la sospecha por antecedentes, se
realiza examen directo de orina por microscopia de campo oscuro y frotis sanguineo
observando espiroquetas con cultivo positivo para leptospira. En LCR leptospiras.
Serologia porinmunofluorescencia indirecta con anticuerpos IgM positiva para Leptospira
interrogans. Tratamiento con doxiciclina 200 mg/dia y ceftriaxona 2 g/dia siete dias. Al
mes de evolucion, neurolégicamente normal; bilirrubina total 0.83, AST 34 IU/L, ALT
189y FA 160. Posterior a afio de seguimiento se encuentra asintomatico, exploracion
y paraclinicos normales.

COMENTARIO: La neuroleptospirosis debe considerarse dentro del diagndstico diferencial
de neuroinfecciones asociadas a disfuncion hepatorrenal, aunque no existan datos
claros epidemiolégicos, ya que con un tratamiento temprano, el pronéstico es general-
mente favorable.

ARTROGRIPOSIS CONGENITA MULTIPLE PRESENTACION DE UN
CASO HOSPITAL UNIVERSITARIO JOSE ELEUTERIO GONZALEZ,
SERVICIO DE NEUROLOGIA

GIL-TELLEZ CLAUDIA ISABEL,* DURAN-DE LA RE ALEJANDRO,* RODRIGUEZ ROCIO C,** VAZQUEZ
FUENTES SALVADOR***

*PEDIATRA, HOSPITAL UNIVERSITARIO JOSE ELEUTERIO GONZALEZ. * RESIDENTE DEL SEGUNDO ANO
DE NEUROLOGIA PEDIATRICA. ** RESIDENTE PRIMER ANO DE NEUROLOGIA PEDIATRICA, *+*+
MAESTROS DE NEUROLOGIA PEDIATRICA, HOSPITAL UNIVERSITARIO JOSE ELEUTERIO GONZALEZ.

INTRODUCCION: La artrogriposis multiple congénita (AMC) es un sindrome clinico ca-
racterizado por la presencia de contracturas y rigidez de varias articulaciones, no
progresivas y de aparicion en el periodo prenatal, estando presentes en el momento del
nacimiento.

caso cLinico: Se recibe RNT 38SDG con PAEG, con Sindrome dismoérfico en estudio,
probable Artrogriposis; nacido por cesarea, presentacion pélvica, con apgar 8/9; Hijo
de madre adolescente con adecuado control prenatal, cursa con IVU en el 20. trimestre
tratada y resuelta, con tres ultrasonidos normales; Padre adicto a la cocaina. EF:

Escafocefalia, fontanela anterior normotensa (3x2 cm), puente nasal deprimido,
hemangioma en linea media facial, pabellones auriculares de implantacion baja
displasicos, paladar ojival, Gvula bifida, térax asimétrico, genitales masculinos , ano
permeable, Columna vertebral corta con escoliosis, presenta mechon de pelo en region
sacra; Extremidades: contracturas en flexion de las cuatro extremidades codos y rodi-
llas , pie equino varo bilateral, llanto al estimulo doloroso. Se realiza US transfontanelar,
el cual reporta hipoplasia del esplenio del cuerpo calloso; IRM normal, US renal normal,
perfil tiroideo normal, EMG con reduccion en el patron de insercion y de reclutamiento en
miembro superior derecho e inferior izquierdo; estudio genético compatible con
amioplasia.

concLusiones: Al momento se desconoce el origen de la ACM por lo cual se desea
aportar un caso mas a la literatura, Con el afan de identificar las presentaciones mas
comunes dentro de este sindrome, haciendo hincapié en la importancia de la deteccion
in Otero y el seguimiento a largo plazo.

CARACTERISTICAS ELECTROENCEFALOGRAFICAS DE SINDROME
DE ANGELMAN EN NINOS, A PROPOSITO DE DOS CASOS

MELENDEZ-CARBAJAL CRISTINA, FRAIRE-MARTINEZ MARIA INES, MENDOZA-RUIZ FELIPE, GUZMAN-
MARTINEZ ANABEL, RIVERA-MUNOZ ERIKA

INTRODUCCION: El Sindrome de Angelman (SA), fue descrito por Harry Angelman en
1965, tiene una incidencia de 1/10,000 nifios, en 1995 se establecieron criterios diagnds-
ticos. Clinicamente caracterizado por retraso mental, facies tipica, risa inmotivada,
ataxia y movimientos espasmadicos de extremidades. Epilepsia, en 80% de los pacien-
tes. Debido a delecion del cromosoma 15q11-131. Hallazgos Electroencefalograficos
Hay descritos tres patrones durante la infancia, que se pueden presentar de forma
aislada o en combinacion.

-Actividad ritmica, persistente de 4 a 6 Hz, de mas de 200 pV, no asociado con somno-
lencia

-Trenes prolongados de actividad de 2 a 3 Hz, de morfologia trifasica, con amplitud de
200 a 500 pV, mayor en regiones frontales, mezcladas con puntas u ondas agudas
-Trenes de 2 a 3 Hz de mas de 200 pV, mezclado con puntas, de predominio en regiones
posteriores, favorecidos al cierre ocular

-Enlos adultos predominan trenes de 4 a 6 Hz de 200 a 500 pV, mezclados con puntas
uondas agudas.

Patrones EEG suelen estar presentes antes del diagnéstico de SA, el EEG es Util para
el diagnéstico temprano asi como para diferenciar de sindrome de Rett y sugerir tipo de
etiologia genética. Aunque estos patrones son caracteristicos de SA, no son especifi-
COS.

CAsos cLinicos: Paciente masculino de cinco afios de edad, con diagndstico de SA.
Patrén de ondas lentas de 2 a 3 Hz en regiones posteriores, con escasos brotes de
ondas lentas generalizadas de 3Hz y mas de 200 V. Paciente masculino de 11 afios de
edad, con diagnéstico de SA. Patrén de ondas theta de 4 a 6 Hz, de mas de 200 uV'y
frecuentes trenes de actividad lenta de 2 a 3 Hz, con amplitud de 200 a 500 pV,
predominio frontal, con puntas entremezcladas.

CcoNcLUsION: Ambos pacientes mostraron patrones electroencefalograficos tipicos de
SA, uno de ellos present6 dos patrones en mismo EEG.

SINDROME DE REGRESION CAUDAL: REPORTE DE UN CASO.

DUNCAN MISHKA ALICIA *VILLARREAL RODRIGUEZ DIANA LAURA,* CHAVEZ LUEVANOS BEATRIZ
E,* CANTU SALINAS ADRIANNA C,* VILLARREAL VELAZQUEZ HECTOR JORGE**

*SERVICIO DE NEUROLOGIA PEDIATRICA, DEPARTAMENTO DE NEUROLOGIA. ** JEFE DE DEPARTA-
MENTO DE NEUROLOGIA. ** HOSPITAL UNIVERSITARIO DR. JOSE ELEUTERIO GONZALEZ, MONTERREY,
NUEVO LEON.

INTRODUCCION: El sindrome de regresion caudal (SRC) es una malformacion congénita
rara. Tiene una incidencia de 0.1 a 0.25 por cada 10,000 embarazos. Afecta los
segmentos espinales inferiores, manifestandose como un déficit neuroldgico en miem-
bros inferiores con pérdida del control de recto y vejiga. Puede tener grados que va
desde una agenesia parcial del sacro a la ausencia total de la espina lumbosacra con
hipoplasia o fusion de las extremidades, ademas de defectos viscerales.

METODOLOGIA: Recién nacida femenina hija de una madre de 40 afos. Lleva embarazo
de alto riesgo ya que se identifica por Ultrasonido, a la semana 18 de gestacion, datos
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compatibles con agenesia del sacro, diagnosticandose SRC. Durante el segundo tri-
mestre presenta diabetes gestacional, manejado con insulina. A las 40 semanas pre-
senta Ruptura Prematura de Membranas. Se realiza cesarea obteniéndose producto
vigoroso, Apgar 8/9 y 39.6 semanas por Capurro, peso de 3,440 g. Se observa una
evidente fetopatia diabética, columna vertebral lineal con acortamiento evidente de
extremidades inferiores, pie equino varo bilateral. No se palpa sacro, ano central,
permeable, con tono ausente. Se realizan radiografias observando agenesia del sacro
con fusion de las vértebras lumbares y iliacos. IRM de columna vertebral corroboré los
hallazgos ya descrito. IRM de cerebro sin alteraciones. Se solicita ecografia de abdo-
men superior para descartar otras anomalias viscerales encontrandose discreta dis-
crepancia en el tamaiio del rifidn izquierdo.

CONCLUSION: Hay una clara relacién entre este sindrome y la diabetes materna. Se
refiere una incidencia de 1% de los embarazos de mujeres diabéticas. Un 22% de los
casos se asocian a DM materna tipo 1 0 2. Las mujeres con diabetes tipo 1 tienen 200
a 400 veces mayor probabilidad de tener un hijo con SRC. A pesar de estos datos se
desconoce por qué la hiperglicemia gestacional causa las malformaciones descritas en
este sindrome.

ESTADO EPILEPTICO Y CALCINOSIS CEREBRAL EN UN
PACIENTE CON HIPOPARATIROIDISMO IDIOPATICO

RUIZ-GRANADOS J, LOPEZ-SERNA R

INTRODUCCION: Las calcificaciones intracraneales patoldgicas ocurren habitualmente de
forma sintomatica en el contexto de enfermedades metabdlicas, infecciosas y genéticas.
El hipoparatiroidismo es la causa mas frecuente de calcificaciones de los ncleos de la
base, ocasiona tetania, convulsiones, demencia y parkinsonismo. Esta entidad ocurre
como resultado de supresion farmacolégica de las glandulas paratiroides, reseccion
quirargica iatrogénica, radioterapia, mutaciones genéticas y de forma idiopatica.
PRESENTACION DEL CASO: Masculino de 32 afios. Antecedente de epilepsia generalizada
criptogénica desde los 15 afios en tratamiento con valproato de magnesio 1200 mg/d y
carbamazepina 1800 mg/d. El nimero de crisis incremento con la edad. Desde 2011
presentaba de 5 a 10 CTCG al mes.

Ingresa a urgencias en estado epiléptico convulsivo tonico-clonico generalizado. Los
examenes de laboratorio reportaron Ca de 5.4 mg/dL, fosforo: 4.2 mg/dL, potasio 4.6 mg/
dL, sodio 138 mg/dL, agnesio 2.1 mg/dL, albimina 3.8 g/dL, resto normal. Se inici6
sedacion con midazolam 3 mg/k/h y propofol 6 mg/k/h. A las 72 horas se retiré la sedacion.
Continué presentando crisis parciales complejas con movimientos clénicos de extremida-
des, ademas de signos de Chvostek y Trousseau. Los examenes de control mostraron
incremento progresivo del calcio. La actividad epiléptica clinica y los episodios de tetania
desaparecieron cuando el calcio llegé a 8. La TC mostré multiples calcificaciones en
sustancia blanca subcortical, nicleos de la base y cerebelo (Figura 1). Por Endocrinolo-
gia se diagnostict hipoparatiroidismo idiopatico. Se cambid el esquema antiepiléptico por
levetiracetam 3 g/d y lamotrigina 300 mg/d. Continia.con aporte de calcio oral 1,200 mg/
d. De forma ambulatoria permanece sin crisis y con calcio sérico de 7-8.

concLusiones: Debido a que se conoce la relacion de la hipocalcemia a la epileptogénesis,
esimportante recordar la evaluacion continua del estado metabdlico en los pacientes
con epilepsia refractaria. Algunos farmacos antiepilépticos de primera generacion se
relacionan a alteracion del metabolismo del calcio, por tanto, debera reevaluarse el

Figura 1.

Figura 2. IRM con secuencias de difusion en corte axial (A) y coronal (B);
se muestran sefialadas areas en ambos talamos con aumento en la intensi-
dad de sefial (flechas blancas) compatibles con infartos talamicos en terri-
torios paramedianos. La flecha grande sefiala afeccién de la sustancia gris
periacueductal del lado derecho.

esquema anticonvulsivante en los pacientes con enfermedades que cursan con
hipocalcemia.

SINDROME DE DYKE-DAVIDOFF-MASSON, REPORTE DE UN
CASO

MELCHOR SY,*ZULUAGA GA,* PETERSON SP**

*MEDICO RESIDENTE DE TERCER ANO. SERVICIO DE NEUROLOGIA, UNIDAD 403. HOSPITAL GENERAL DE
MEXICO, 0.D. *MEDICO ADSCRITO AL SERVICIO DE RESONANCIA MAGNETICA DEL HOSPITAL ANGELES
METROPOLITANO. **NEUROCIRUJANO ADSCRITO HOSPITAL ANGELES METROPOLITANO.

INTRODUCCION: Sindrome de Dyke Davidoff Masson (SDDM) es caracterizado por
hemiplejia, convulsiones, asimetria facial y retraso mental. Secundario a lesion vascular,
de un hemisferio cerebral (Izquierdo principalmente) en la etapa intrauterina o primera
infancia condicionando expansion hacia el interior de los espacios diploicos de la boveda
craneal y senos paranasales, la imagen de resonancia detecta hiperintensidad en T2/
Flair, encefalomalacia, gliosis, atrofia del pediinculo cerebral y talamo ipsolaterales.
OBJETIVO: Se presenta caso de paciente de 38 afios de edad, escolaridad primaria incom-
pleta, ocupacion labores del hogar, lateralidad manual derecha, plejia de hemicuerpo
izquierdo desde nacimiento, crisis convulsivas parciales motoras de hemicuerpo izquierdo
desde el afio de edad, con mala respuesta al tratamiento, dificultades en el aprendizaje,
quien actualmente inicia su estudio para determinar la causa de estas alteraciones.
METODO: Se revisa paciente que acude a valoracion para determinar etiologia de plejia y
crisis parciales motoras de hemicuerpo izquierdo

RESULTADOS: Resonancia magnética de encéfalo IRM: hemiatrofia cerebral derecha,
encefalomalacia en el giro frontal inferior y en la encrucijada frontotemporal, hemiatrofia
taldmica derecha, degeneracién walleriana, engrosamiento diploico, seno frontal dere-
cho més grande.

concLusiones: Dados los hallazgos en IRM arriba descritos se concluye que se trata de un
caso correspondiente a un SDDM, con lo cual resaltamos la relevancia de estudios de
apoyo para establecer la etiologia que de manera subsecuente nos hablaran del pronés-
tico en aquellos de casos de epilepsia secundaria.

ATAXIA ESPINOCEREBELOSA TIPO 7: REPORTE DE DOS
CASOS

BAUTISTA DE LA CRUZ HERMILO*
*HOSPITAL GENERAL DE ZONANO. 11, JALAPA, VERACRUZ

INTRODUCCION: Ataxia significa perdida de la coordinacion, especialmente para la marcha.
El cuadro clinico de ataxia espinocerebelosa (SCA) incluye ataxia, disartria, sacadas
lentas, oftalmoplejia, disfagia, signos piramidales. La pérdida visual por degeneracion
retiniana es rara en SCA, siendo més comiin en SCA-7; la mutacion consiste en expan-
siones del exén CAG de entre 36-200 repeticiones, conduciendo a elongacién de
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poliglutaminas en la proteina ataxina-7, que forman inclusiones nucleares insolubles en
las neuronas, lo cual es toxico para las mismas. Esto afecta células granulares y de
Purkinje, niicleos dentado, olivar inferior y pontino. SCA-7 constituye 1-11% de las ataxias,
< 60 repeticiones inician con ataxia y luego déficit visual, > 60 repeticiones inician con
deéficit visual y después ataxia. Hay casos de SCA-7 sin alteraciones visuales o sin dege-
neracion retiniana.

oJETIVOS: Describir la evolucion clinica de SCA-7 con base en dos casos clinicos.
METODOS: CASO 1: Hombre de 35 afios de edad, campesino, sin antecedentes de impor-
tancia. Inici6 hace seis afios con pérdida visual progresiva, amaurosis total hace afio y
medio, pese a ello caminaba apoyado en baston. Hace un afio comenz6 con marcha
ataxica, inestabilidad postural, dependiente para la marcha hace ocho meses. Explora-
cion neuroldgica lenguaje escandido, REM 3 generalizados, marcha ataxica.

caso 2: Masculino de 45 afios de edad, campesino, tiene tres tios maternos con
ataxia. Inicié hace tres afios y medio con inestabilidad postural, marcha insegu-
ra, vision borrosa, disartria. Exploracion neuroldgica lenguaje disartrico, marcha
atéxica.

RESULTADOS: 1. Fundoscopia: Retinitis pigmentaria. Estudio genético: > 35 repeticiones
CAG. RM encéfalo atrofia cerebelosa. 2. Estudio genético compatible con SCA-7. RM
encéfalo atrofia cerebelosa.

CONCLUSIONES: Los dos casos presentados muestran pérdida visual asociado a ataxia,
estudios genéticos muestran expansion anormal del exén CAG, corroborando el diag-
néstico de SCA-7 como se describe en la literatura.

NEUROMIELITIS OPTICA. PRESENTACIOIN DE CASO,
ABORDAJE CLINICO Y DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

GUERRERO-CANTERA JOSE, * BERTADO-CORTES BRENDA, * CARRERA PINEDA RAUL**

*MEDICO RESIDENTE. SERVICIO DE NEUROLOGIA HOSPITAL DE ESPECIALIDADES CENTRO MEDICO
NACIONAL SIGLO XXI, IMSS. * MEDICO DE BASE. SERVICIO DE NEUROLOGIA HOSPITAL DE
ESPECIALIDADES CENTRO MEDICO NACIONAL SIGLO XXI, IMSS. ** JEFE DEL SERVICIO DE NEUROLOGIA
HOSPITAL DE ESPECIALIDADES CENTRO MEDICO NACIONAL SIGLO XXI, IMSS.

INTRODUCCION: La neuromielitis 6ptica (NMO) es un trastorno desmielinizante, in-
flamatorio e idiopatico del sistema nervioso central, caracterizado por ataques de
neuritis optica y mielitis aguda. El diagnéstico llega a ser dificil cuando existen
presentaciones atipicas y puede ser confundida con muchas entidades.
0BJETIVOS: Presentar el abordaje clinico de una paciente con neuropatia dptica, asi
como afeccion bulbary medular.

PACIENTES Y METODOS: Se realizé interrogatorio y exploracion clinica directa, asi como datos
recabados de expedientes clinicos. Femenino de 35 afios de edad, madre finada por
cancer renal, hermana finada por leucemia, endometriosis seis afios previos, hipotiroidismo
dos afios, esteatosis hepatica dos meses. Inicié con nausea, cefalea y neuropatia éptica,
catalogada inicialmente como esclerosis mdlltiple. Cuatro meses después presentd singulto,
vértigo, parestesias, paraparesia, ataxia y una dermatosis, agregandose en el siguiente
mes paresia facial derecha, por lo que fue nuevamente estudiada y resulté con prueba
para Lyme positiva, iniciando antibiéticos. Un mes después presenté de forma aguda
cuadriparesia, nivel sensitivo y pérdida de control de esfinteres, con disfagia, disautonomias
y dificultad respiratoria requiriendo ventilaciéon mecanica.

RESULTADOS: Se realizd RMN de médula cervical documentandose mielitis longitudinal
con extension bulbar, iniciando manejo con dosis altas de esteroide y posteriormente
con Rituximab, con lo que se logrd estabilizar y sin documentarse hasta el momento
nuevo brote.

CONCLUSIONES: La paciente cumple con criterios para NMO, por el cuadro de neuritis
Optica, la mielitis longitudinal, no lesiones compatibles con EM en encéfalo, hasta en 12%
puede haber afeccidn bulbar en la presentacion clinica de la NMO, manifestada prin-
cipalmente como nausea y vomito por afeccion del area postrema. La presentacion
clinica estuvo, ademas, modificada por un aparente positividad para enfermedad de
Lyme. El manejo establecido con esteroides y Rituximab logré el control de la enferme-
dad.

SINDROME DE MIELINOLISIS OSMOTICA EXTRAPONTINA
ASOCIADO A NEUROPATIA PERIFERICA TRANSITORIA.
PRESENTACION DE UN CASO

PENA LANDIN DORA MARICELA,* HERRERA MORA PATRICIA,* RUIZ GARCIA MATILDE**

*RESIDENTE DE PRIMER ANO DE NEUROLOGIA PEDIATRICA, INSTITUTO NACIONAL DE PEDIATRIA. **
ADSCRITO AL DEPARTAMENTO DE NEUROLOGIA PEDIATRICA. INSTITUTO NACIONAL DE PEDIATRIA.
JEFE DEL DEPARTAMENTO DE NEUROLOGIA PEDIATRICA. INSTITUTO NACIONAL DE PEDIATRIA.

INTRODUCCION: El sindrome de mielinolisis osmotica (SMO) constituye un desorden
neurolégico infrecuente relacionado con correccion rapida de hiponatremia. La localiza-
cion caracteristica es en puente, aunque se han identificado lesiones: ganglios basales
(GB), cerebelo (sindrome de mielinolisis osmética extrapontina, SMOE). La afeccion de
nervio periférico es excepcional.

oBJETIVO: Describir hallazgos clinicos, radiolégicos y neurofisioldgicos en un paciente con
SMOE asociado a afeccion de nervio periférico.

METODOLOGIA: Masculino de 13 afios, con astenia, adinamia, fatiga, hiperpigmentacién
generalizada y vomitos frecuentes. E.F. FC140 FR28 Temp36 TA80/50. Buen tono,
movilidad y fuerza muscular. Ingresa con choque hipovolémico. Bioquimicamente:
hiponatremia severa, hiperkalemia, hipocortisolemia e incremento de ACTH. Se inicia
correccion de volumen y sodio sin respuesta. Se agrega Prednisona y Fludrocortisona. A
las 72 horas de la correccion inicia con dolor intenso en region plantar y ortejos bilateral,
punzante-urente, incapacitante, aumenta con movilidad y tacto. EF: fuerza muscular 4/5
en inferiores, hiperalgesia-alodinia plantar y ortejos, marcha limitada por dolor. Se diag-
nostica Enfermedad de Addison Autoinmune y neuropatia periférica.

REsuLTADOS: La RM cerebral inicial: hiperintensidad en T2-Flair de ganglios basales
bilateral-simétrica. VCN motora y sensitivas apoya neuropatia periférica. RM cerebral y
VCN de control a los tres meses: normales. Actualmente asintomatico.

DISCUSION: Presentamos un caso de SMOE asociado a neuropatia aguda por
dishomeostasis del sodio. La sintomatologia neuropética del paciente correlaciona
cronoldgicamente con la correccion de hiponatremia. Una correccion segura < 12 mmol/
L enlas primeras 48 horas evita la desmielinizacion cerebral. En este caso se document6
una correccion en: 23 mmol/L/48 h.

CONCLUSIONES: Se requiere un monitoreo estrecho en la correccion de hiponatremia en las
primeras 48 horas para evitar el SMO. Se identifica una causa poco frecuente de neuropatia
aguda metabdlica, ya que el estrés osmético es capaz de dafiar a nivel central y periférico.

POLINEUROPATIA CRONICA Y SINDROME MEDULAR: FISTULA
ARTERIOVENOSA ESPINAL DURAL/SINDROME DE
FOIX-ALAJOUANINE. REPORTE DE CASO Y REVISION DE LA
LITERATURA

MADRIGAL SALAS ROSA GABRIELA, CHIQUETE ANAYA ERWIN, MATHIEU BETANCOURT ROSALVA,
DAVILA MALDONADO LUIS, CANTU BRITO CARLOS

La fistula arteriovenosa espinal dural constituye 60-80% de las anomalias vasculares
espinales, clasificandose en el grupo de las fistulas arteriovenosas intradurales dorsales.
Pese a constituir una de las anomalias vasculares espinales mas frecuentes su prevalen-
cia se encuentra subestimada. Se desconoce su etiologia, sin embargo, se ha asociado
a congestion venosa y arterializacion del sistema venoso espinal. Su presentacion es
predominantemente en el género masculino con un pico de incidencia entre los 55y 60
afos. Es una causa rara de mielopatia que clinicamente es dificil de discernir de un
trastorno del nervio periférico. Se presenta el caso de un varén de 63 afios de edad con
cuadro de 2 afios de evolucion caracterizado por aparicion progresiva de dolor de tipo
neuropatico en miembros pélvicos, acompafiandose de parestesias y disestesias, pre-
sentando posteriormente alteraciones de la miccion con dificultad progresiva para la
marcha y alteraciones de la propiocepcion. Se realiza estudio de imagen con datos de
mielopatia desde T6 hasta cono medular y prominencia de vasos perimedulares, con
diagndstico de fistula espinal dural T7-T8 y T11-T12 por angiografia. Se realiza
embolizacién sin complicaciones con recuperacion gradual de la fuerza en miembros
pélvicos y estabilidad de la marcha. Dada la irreversibilidad de la enfermedad y su evolu-
cion hacia la paraplejia es de importancia el diagnéstico temprano de dicha entidad
nosoldgica en pacientes varones entre la sexta y séptima décadas de la vida con trastor-
nos de nervio periférico y alteraciones autonémicas.

HIPERSOMNIA COMO PRESENTACION DE UN INFARTO
BITALAMICO

MIRELES GARZA MARTIN, HUERTA ORTIZ VICTOR HUGO, LEONOR ARRAMBIDE JOSE ALAN, MOLINA
GUAJARDO CARLOS, SORIANO GONZALEZ REBECA SARAHI, VILLALPANDO HERRERA GEOVANI
EMANUEL
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Se presenta el caso de un hombre de 68 afios de edad con antecedentes de hipertension,
diabetes de larga evolucién, en control, reciente diagndstico de dislipidemia, ademas
de tabaquismo y alcoholismo crénico de mediana intensidad, el cual present6 un
cuadro de deterioro neurolégico subagudo, caracterizado por hipersomnia vesperti-
na llegando al coma superficial con glasgow de 7, con mejoria del estado de despier-
to con glasgow de 15 y manteniéndolo por espacio de 4 horas, permitiendo interactuar,
comer y sin aparente déficit neurolégico, y regresando a su estado basal de hipersomnia
durante el resto del dia, a la exploracion general signos vitales en rangos norma-
les, obesidad grado Il acantosis nigrans. A la exploracion neurolégica, durante la
fase de suefio profundo sin datos de focalizacion o déficit neuroldgico a excepcion de
estado de su estado profundo de suefio, su exploracion durante la fase de despierto
con lenguaje escaso, confuso, en ocasiones palabras entrecortadas y de frases incomple-
tas que mejoraron al curso de la mafana, resto de la exploracién at integrum, de sus
laboratorios. Se le realiza estudios deimagen (TAC) el cual reporta hipodensidades bitalémicas,
RM de craneo simple y contrastada, la cual se observan dos areas de hipo intensidad bitalamicas
enT1 e hiperintensidad en T2 y FLAIR, sin captacion de medio de contraste.

ENCEFALOPATIA DE WERNICKE COMO COMPLICACION
SUBAGUDA DE CIRUGIA BARIATRICA. PRESENTACION DE UN
CASO

MALDONADO TORRES GILBERTO, GARZA CABALLERO SERGIO S, RAMIREZ BUENROSTRO CINTHIA

caso cLinico: Hombre de 45 afios con IMC de 45.7 sometido a gastrectomia vertical en
manga. Ocho semanas después presenta desorientacion, somnolencia, alucinaciones
visuales y crisis epilépticas. Se admite y en 24 horas presenta deterioro de la conciencia.
A la exploracion estuporoso, pupilas puntiformes con respuesta lenta, oftalmoplejia y
Babinski derecho. IRM de cerebro: Lesiones hiperintensas bilaterales en talamos, tubér-
culos mamilares y sustancia gris periacueductal. Se administra tiamina 200 mg IMy 24
horas después presenta mejoria de estado de conciencia, y de oftalmoplejia, aun des-
orientado.

piscusIion: E170% de la poblacion adulta mexicana es obesa. De 5 a 16% de los pacientes
con cirugia bariatrica presentan complicaciones neurolégicas que comprenden:
Encefalopatia, neuropatia dptica, mielopatia posterolateral, polirradiculo-neuropatia aguda
y polineuropatia. El tipo de cirugia bariatrica con mayor predisposicion es la restrictiva. La
deplecion de las reservas de tiamina sucede en 18 a 20 dias. El diagndstico de la
encefalopatia de Wernicke se basa en la presencia de dos de cuatro caracteristicas:
Deficiencia alimentaria, oftalmoplejia, confusién, disfuncién cerebelosa. Las caracteristi-
cas clinicas clasicas suceden solamente en 16% de los pacientes. En este caso a pesar de
no tener niveles de tiamina, el diagndstico se confirma por la respuesta clinica y las
imagenes de RM. La RM tiene una sensibilidad de 53% y especificidad de 93% para el
diagnéstico. Se recomienda seguimiento a los pacientes post-cirugia bariatrica con nive-
les de tiamina hasta seis meses después del evento quirdrgico. La fisiopatologia de la
encefalopatia de Wernicke se desconoce, pero se sabe que las células de Purkinje del
vermis cerebeloso son especialmente sensibles a la deficiencia de tiamina. El tratamiento
inicial es con tiamina 200 mg IV/IM cada 8 horas y al alta se debe continuar con tiamina
50-100 mg cada 8 horas via oral.

DEFICIENCIA DE BIOTINIDASA COMO PRESENTACION DE UN
SINDROME DEMENCIAL

RODRIGUEZ NAVARRO ROCIO DEL SOCORRO,* RODRIGUEZ ABARCA FRANCISCO,* MARQUEZ
PALACIOS ROSA,* RUIZ GARCIA MATILDE, * HERRERA MORA PATRICIA*
*SERVICIO DE NEUROLOGIA PEDIATRICA. INSTITUTO NACIONAL DE PEDIATRIA.

OBJETIVO: Presentar evolucion clinica de deficiencia de Biotinidasa antes y después del
inicio de tratamiento.

INTRoDUCCION: Corresponde a un error del metabolismo con un defecto en la deficiencia
multiple de carboxilasas dependientes de Biotina, con variabilidad clinica dependiente de
edad de presentacion.

MATERIAL Y METODOS: Reporte de Caso.

RESULTADOS: CASO CLiNIcO: Paciente de cinco afios, padres consanguineos. A los tres afios
inicia con torpeza motora, hipotonia central, perdida progresiva de deambulacion y agu-
deza visual, disminucion de la audicion, bradilalia, pierde control de esfinteres, conjuntivi-

tis de repeticion e hiperpigmentacion de ufias y region palmar bilateral. No epilepsia.
Fondo de ojo con atrofia 6ptica. Resonancia magnética cerebral lesiones hiperintensas
en T2 parieto-occipitales bilaterales en sustancia gris y blanca. Perfil Metabélico y
endocrinoldgico normal. Tamiz metabdlico reporta actividad de Biotinidasa 1.8 nmol/min/
mL con una activad del 27%. Se inicia biotina 5 mg/dia. Tres meses después agudeza
visual 20/40 bilateral, lenguaje fluido, marcha ataxica, controla diuresis.

DISCUSION Y CONCLUSIONES: Defecto del metabolismo con herencia autosémica recesiva,
interviniendo en el catabolismo de aminoacidos y en la formacion de acidos grasos,
nuestro paciente presenta un déficit parcial enzimatico, con recuperacion neurologica
posterior al inicio la terapia. Consideramos importante dar a conocer las caracteristicas
clinicas y determinar la importancia del tamizaje neonatal completo proporcionando un
inicio temprano de tratamiento limitando el dafio neurolégico irreversible.

NEUROFIBROMATOSIS TIPO |, PRESENTACION ATIPICA INICIAL
DE GLIOMAS BILATERALES Y SINDROME DE
SOBRECRECIMIENTO REPORTE DE UN CASO

GONZALEZ CRUZ MARGARITA, BORQUEZ ARCE HUMBERTO JESUS, NANCY YUZETH SANCHEZ
PRADILLO

caso cLinico: Paciente masculino procedente sin antecedentes familiares de importan-
cia, que inicia su padecimiento a los tres meses de edad presentando eventos paroxisticos
en hemicuerpo izquierdo, flexion de tronco y nistagmus, ademas crisis convulsivas
ténico-clonicas generalizadas tratadas con anticomicial fenobarbital y sindrome de
sobrecrecimiento encontrandose perimetro cefalico en la percentila 99% (48 cm), talla
70 cm (percentila 99%) y peso de 10 kg (percentila 99%), se realizan estudios de
imagen donde se muestra en TAC de craneo simple muestra lesion extraaxial homogé-
nea a nivel de quiasma dptico, con imagenes hipodensas frontoparietales bien delimi-
tadas izquierdas y derechas con desplazamiento de parénquima cerebral, se realiza
RMN de craneo quiasma dptico encontrando engrosamiento de quiasma 6ptico bilate-
ral. La lesion es hiperintensa en T2, ixointensa en flair y T1 con contraste presenta
reforzamiento en la periferia. Se concluye como impresion diagndstica glioma 6ptico
bilateral. El paciente a los dos meses presenta datos de craneo hipertensivo requirien-
do colocacion de valvula ventriculo peritoneal mitigando el padecimiento, se refirid a la
consulta de neurologia pediatrica donde presenta un desarrollo neurolégico ade-
cuado y control de crisis convulsivas. Sin embargo, continia con sindrome de
sobrecrecimiento y al afio de vida presenta manchas café con leche en nimero
de tres sugiriendo diagnostico clinico de neurofibromatosis tipo I. Se interconsulta a
endocrinologia pediatrica quien toma perfil de hormona de crecimiento y perfil tiroideo
ademas de cortisol normal descartando alteraciones endocrinolégicas. Actualmente
aun con sindrome de sobrecrecimiento y bajo protocolo de estudio por genética por
diagnéstico clinico de neurofibromatosis tipo I.

CONCLUSION Y DISCUSION: La neurofibromatosis tipo | es una facomatosis que se caracteriza
por su naturaleza displéasica y la tendencia de generar tumores particularmente en siste-
ma nervioso central. Los criterios diagndsticos ya han sido descritos previamente. Los
gliomas se presentan en aproximadamente 15% de los pacientes, 50% de los pacientes
no presenta antecedentes familiares de la misma. La mayoria asintomaticos, pero pue-
den presentarse con disminucion de la agudeza visual, defectos en campimetria y puber-
tad precoz. La macrocefalia y estatura corta son comunes en esta entidad en 29%. Los
gliomas 6pticos bilaterales se presentan de manera casi exclusiva en neurofibromatosis
tipo I. En el consenso de neurofibromatosis en relacién con gliomas en la via del nervio
oOptico de 1997 concluyd que la resonancia magnética de craneo en blisqueda de gliomas
Opticos es de valor limitado, ya que los gliomas progresan en raras ocasiones. La
macrocefalia es comlin y podria ser un signo indirecto de la presencia de gliomas épticos.
En este caso se muestra una presentacion atipica, ya que el paciente presentd manifes-
taciones clinicas relacionadas con los gliomas dpticos bilaterales, y present6 diagndstico
clinico de neurofibromatosis a pesar de no reunir criterios por el momento, ademas se
presenté con talla elevada cuando cominmente presenta talla corta, por o que se trat6
de una presentacion poco comun de esta entidad clinica. El retraso en el neurodesarrollo
es variable en algunas series se presenta 67% de los pacientes neurodesarrollo nuestro
paciente al momento no lo ha presentado. El caso citado es un ejemplo de la variedad de
la neurofibromatosis tipo I, nuestro paciente cuenta con s6lo un afio de edad y presenta
los gliomas bilaterales y conforme pasan los meses se agregan criterios diagnésticos,
cuando comunmente se realice diagnéstico en edad prepuberal.
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INCIDENCIA DE CISTICERCOSIS CEREBRAL EN LA CONSULTA
DE NEUROLOGIA, DE LA CIUDAD DE TEPATITLAN, JALISCO

CRUZ ALCALA LEONARDO ELEAZAR,* CRUZ MARTIN DEL CAMPO DIANA * CRUZ MARTIN DEL
CAMPO EDGAR E*

*DEPARTAMENTO DE CLINICAS. CENTRO UNIVERSITARIO DE LOS ALTOS. UNIVERSIDAD DE
GUADALAJARA. TEPATITLAN, JALISCO.

INTRODUCCION: La neurocisticercosis (NCC) es un problema de salud publica en paises
subdesarrollados, siendo la enfermedad parasitaria mas frecuente del SNC. Las
manifestaciones clinicas son diversas, dependen de localizacién y presentacion. Pu-
diendo ser asintomatica. El diagnéstico se basa en hallazgos de neuroimagen, serologia
y aspectos epidemioldgicos, sus sintomas y signos no son especificos. La NCC en
América Latina es endémica, con frecuencias en poblacién general de 2 a 8.6%.
oBJETIVOS: Conocer incidencia de cisticercosis cerebral entre la poblacion de la consulta
de neurologia y comparar con otros reportes.

MATERIAL Y METODOS: Estudio prospectivo, descriptivo, inicid 16 de diciembre 2009 y termi-
n6 15 de octubre 2010. Tamarfio de muestra con nivel de confianza de 95%, precision
3% dando 148 pacientes. Se estudiaron pacientes, de cualquier edad, género 0 motivo
de consulta visto como primera vez en consulta y que se realizara TACC. Se excluyeron
pacientes con antecedentes de otras patologias que puedan dar calcificaciones
intracraneales.

RESULTADOS: Total 181 pacientes edad promedio 46.6 afios. Femeninos: 95 (52.48%)
Masculinos: 86 (47.51%). Examen neurolégico normal: 119 (65 75%), anormal: 62
(34 25%).

TACC normal: 89 pacientes (49.17%). TACC anormal: 92 pacientes (50.82%), 38
(41.3%) (20.99% del total de pacientes) portadores de cisticercosis cerebral: nueve
(4.97%) granulomas Unicos, cuatro (2.2%) granulomas + calcificaciones, diez (5 52%)
calcificaciones Unicas, 11 (6%) calcificaciones multiples + uno con hidrocefalia, dos
(1.1%) quistes + calcificaciones y dos (1.1%) pacientes dos o mas quistes. Motivos de
consulta en pacientes con NCC: Cefalea, 17; Epilepsia, ocho; Neuralgia del trigémino,
dos; Deterioro cognitivo, tres; Vértigo, dos; TCE, dos. Examen neuroldgico: normal 24 y
anormal 14, cuatro en relacion con la NCC: uno dismetria, uno edema de papila, uno
retraso mental y uno hemiparesia.

CONCLUSIONES: Se encontré una incidencia de 20%, mas frecuente que la reportada por
otros autores, muchos como hallazgos tomograficos, sigue siendo importante tener en
cuenta esta patologia en pacientes que se atiendan en consulta de Neurologia.

PARAPARESIA ESPASTICA TROPICAL. REPORTE DE UN CASO
RUIZ-GRANADOS J, LOPEZ-SERNAR

INTRODUCCION: La paraparesia espastica tropical (PET) asociada al retrovirus humano
linfotrépico T tipo 1 (HTLV-I) es una mielopatia progresiva cronica caracterizada por
afeccion bilateral de la via piramidal medular asociada a trastorno vesical. El hallazgo
neuropatoldgico es una mielitis cronica con infiltracion linfocitaria parenquimatosa y
perivascular. La afeccion de sistema nervioso es poco frecuente, constituye 2-4% de los
individuos seropositivos en las comunidades endémicas, localizadas en paises del Cari-
be, principalmente Colombia y algunas regiones de Brasil. La transmision del virus es
por via sexual, leche materna, trasplante de érganos y transfusion sanguinea. E180%
de los individuos infectados permanecen asintomaticos. Otras manifestaciones incluyen
leucemia, linfoma y otras neoplasias.

PRESENTACION DEL CASO: Masculino de 42 afios. Inicia el padecimiento hace 15 afios
con debilidad progresiva y aumento del tono de las extremidades inferiores, evolucio-
na con estrefiimiento crénico, disfuncion eréctil y retencién aguda de orina en tres
ocasiones. Actualmente cursa con mioclonias de las extremidades inferiores y dificultad
parala deambulacion. A la exploracion neurolégica, se encuentra con fuerza en miem-
bros inferiores 3/5 global, espasticidad Ashworth 3 bilateral, clonus patelar y aquileo,
Babinski bilateral, deambula con asistencia con marcha en tijera. Resto normal. Citoquimico
de liquido cefaloraquideo: leucocitos 0 glucosa 51/80, proteinas 62, presencia de bandas
oligoclonales. Cultivo de LCR sin desarrollo, perfil TORCH negativo, VIH negativo,
anticuerpos anti HTLV-1 séricos; positivos por ELISA. RM de médula toracica, se obser-
va disminucion del calibre del cordén medular. Bajo impresion diagnéstica de mielopatia
por HTLV-1 se administran bolos de metilprednisolona 1 g/d/5 dias, tres semanas

después se observa mejoria de la fuerza de miembros inferiores con 4/5 global y
disminucion del tono con Ashworth 2 bilateral. Se planea inicio de interferon alfa en
breve.

concLusion: La PET es una entidad de dificil diagndstico en etapas tempranas. No
existe tratamiento eficaz para ninguna de las presentaciones clinicas de la infeccion por
HTLVA1, por tanto, es necesario difundir el conocimiento de esta entidad en las regiones
endémicas de nuestro pais con fines preventivos.

SINDROME MEDULAR COMPLETO A CAUSA DE TUBERCULOSIS
REPORTE DE UN CASO EN EL HOSPITAL DE ESPECIALIDADES
LA RAZA

SOSA GARCIA MERARDO, LETICIA HERNANDEZ JUAREZ, PINEDA VENEGAS ANDREA S, BARTOLO
CALDERON PATRICIA

INTRODUCCION: La tuberculosis es una infeccién granulomatosa producida fundamental-
mente por M. tuberculosis. En 10% de los casos de tuberculosis se ve afectado el SNC,
predomina la localizacién meningea; en segundo lugar, la cerebral; y por Ultimo, la
afectacion medular es la mas infrecuente de todas se estima que ocurre sélo en el 3%
de los pacientes segun el origen y localizacion primaria de la lesion, puede manifestarse
sintomas a nivel meningeo, medulary 6seo.

0BJETIVO: Dar a conocer el espectro clinico con que puede presentarse la tuberculosis.
METODOS Y RESULTADO: Paciente masculino de 53 arfios quien inicié con episodios de
desorientacion intermitente de predominio nocturno. Un mes después cursé con reten-
cion aguda de orina y fecal parestesias en MsPs que evoluciond a paraplejia progresiva
en 15 dias, con pérdida de peso, fiebre de 38 grados y diaforesis. EF. Orientado en
persona, parcialmente en tiempo y lugar, paraparesia y arreflexia, nivel sensitivo T3,
atonia de esfinter rectal. Se realiz6 RMN de columna vertebral imagen hipo intenso en
T1 e hiperintensa en T2 en region central de ME nivel T1-T4 sin reforzamiento con
gadolinio, LCR con hipoglucorraquia 20 mg/dL, hiperproteinorraquia 300 mg/dL PCR
para TB positivo. Se inici6 con antifimicos y esteroide con mejoria clinica.
concLUsIONES: Se define el cuadro de mielitis tuberculosa como aquél producido por una
lesion intramedular no delimitada, la mayoria de ellos esta asociada a meningitis 0
aracnoiditis, y entonces se habla de mielomeningitis o radiculomielitis tuberculosa .Los
sintomas mas frecuentes son fiebre (70% de los casos), paraplejia (60%), retencion
urinaria (50%) y paraparesia (30%). La localizacion mas frecuente es la dorsal (se ve
involucrada en 80%, con o sin afectacion cervical o lumbar) hacer un diagndstico precoz
y tratamiento oportuno se pueden evitar las graves secuelas secundarias como fue en
el caso de este paciente.

MENINGITIS POR VIRUS EPSTEIN BARR EN MASCULINO CON
MONONUCLEOSIS INFECCIOSA (REPORTE DE UN CASO)

NAVARRO CASTANEDA JOSE MANUEL,* DE LA MAZA MANUEL**
*RESIDENTE NEUROLOGIA, HOSPITAL SAN JOSE TEC DE MONTERREY. ** NEUROLOGIA. ESCUELA DE
MEDICINA IGNACIO SANTOS.

INTRODUCCION: Mononucleosis infecciosa por virus de Epstein Barr se manifiesta por
triada caracteristica de linfadenopatia cervical, faringitis y esplenomegalia. Meningitis
como complicacion debido a Epstein Barr es menor de 5% en pacientes hospitalizados
y menor a 1% en la poblacion general. Diagndstico de meningitis por Epstein Barr se
necesita ADN viral mediante PCR en liquido cefalorraquideo o IgM en suero y pleocitosis
en LCR de linfocitos sugiriendo el diagnéstico, ya que es dificil aislar este virus.
OBJETIVOS: Presentar una complicacion rara de mononucleosis infecciosa como es me-
ningitis por Epstein Barry abordaje diagndstico.

caso cLinico: Masculino de 21 afios de edad, sin antecedentes relevantes. Inicia diez
dias previos al ingreso con faringitis, nauseas, mialgias y artralgias, se autolimita,
apareciendo insidiosamente cefalea, seis dias previas al ingreso, holocraneana opre-
siva intensidad 10/10, dolor a flexién cervical, fotofobia, diaforesis, nauseas y vémitos.
Funciones mentales superiores respetadas, pares craneales observando nervio éptico
con papiledema bilateral, hiperreflexia tendinosa en cuatro extremidades, brudzinki (+).
Ademas linfadenopatia cervical y esplenomegalia.

RESULTADOS: Leucocitos 6.1, Hemoglobina 15.4, plaquetas 303,000, TGO 115, TGP307,
anticuerpos heterofilos (+), Liquido cefalorraquideo claro, glucosa 66 mg/dL, proteinas
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65 mg/dL, leucocitos 25/mm? 100% linfocitos. Presion intracraneal de apertura 440
mmh20. IgG e IgM (+) de capside de Epstein Barr, (+) Ac. De antigeno nucleary (+) Ac.
De antigeno temprano. HIV (-), TAC encéfalo normal, IRM encéfalo engrosamiento
cedillas etmoidales y cornetes medio e inferior.

coNcLuslones: Meningitis por Epstein Barr una complicacion rara, menos de 1% de
pacientes con mononucleosis infecciosa no hospitalizados. Cefalea, signos meningeos,
cuadro de infeccion vias respiratorias altas y elevacion de enzimas hepaticas orienta
ala bisqueda intencionada de meningitis como complicacion de mononucleosis infec-
ciosa por virus de Epstein Barr. En pacientes con Ac. Antigeno nuclear e IgG con IgM
para capside de Epstein Barr debe descartarse reactivacion del virus Epstein Barr por
inmunosupresion

FRECUENCIA DE AGENTES ETIOLOGICOS CAUSANTES DE
NEUROINFECCION EN PACIENTES CON VIRUS DE LA
INMUNODEFICIENCIA HUMANA (VIH)/SINDROME DE LA
INMUNODEFICIENCIA ADQUIRIDA (SIDA) DEL HOSPITAL
REGIONAL DE ALTA ESPECIALIDAD DE VERACRUZ

MELCHOR SY,*REYES RD,* BARRIOS PF*
*UNIDAD DE NEUROLOGIA CLINICA. HOSPITAL GENERAL DE MEXICO,

INTRoDUCCION: De los sitios afectados por agentes oportunistas en pacientes con VIH/
SIDA se encuentran el sistema nervioso central, los agentes reportados son bacterias,
micobacterias, hongos, protozoarios y virus. Siendo los més frecuentes Toxoplasma
gondii, Mycobacterium tuberculosis y Cryptococcus neoformans.

oBJETIVO: Conocer los microorganismos mas frecuentes, causantes de neuroinfeccion en
los pacientes con VIH/SIDA en el Servicio de Medicina Interna del Hospital Regional de
Alta Especialidad de Veracruz (HRV).

MATERIAL Y METODO: Estudio retrospectivo, transversal, observacional y descriptivo en el
servicio de Medicina Interna del HRV del 1 de diciembre del 2008 a diciembre del 2009,
se revisaron expedientes de pacientes mayores de 18 afios con diagnéstico de
neuroinfeccion y VIH/SIDA. Excluyéndose expedientes que no correspondieran con los
diagnésticos de neuroinfeccion y o VIH/SIDA, se buscaron: manifestaciones neurolégicas
(sindrome meningeo, focalizacion), caracteristicas de liquido cefalorraquideo, hallaz-
gos en tomografia y o resonancia.

RESULTADOS: Se revisaron 152 expedientes con diagnéstico de VIH/SIDA y neuroinfeccion.
Sélo 32 (21 %) reunian criterios de inclusion. Los casos fueron: Tuberculosis meningea
diez (62%), toxoplasmosis 16 (50%) meningitis bacteriana 2 (6%). Clinicamente: la cefa-
lea y datos de focalizacion fueron mas frecuentes en los casos de toxoplasmosis: 13
(81.5%) y diez (62%), respectivamente, mientras que el sindrome meningeo se present6
con mayor frecuencia en casos de tuberculosis.

CONCLUSIONES: Los microorganismos més frecuentes fueron Toxoplasmay Mycobacterium
tuberculosis agentes etiolégicos muy similares a lo reportados en la literatura mundial.

MALFORMACIONES CONGENITAS DEL SNC: PROGRAMA DE
DETECCION PRENATAL

VILLARREAL RODRIGUEZ DIANA, CHAVEZ LUEVANOS BEATRIZ, RODRIGUEZ GALLEGOS ROCIO,
SORIA LOPEZ JUAN, CASTILLO MARTIN DEL CAMPO GABRIEL

SERVICIO DE NEUROLOGIA EN COLABORACION CON EL SERVICIO DE PERINATOLOGIA, HOSPITAL
UNIVERSITARIO JOSE ELEUTERIO GONZALEZ, UANL.

INTRoDUCCION: Cerca del 10% de todas las malformaciones congénitas en series de
autopsias perinatales son del SNC siendo las mas comunes los defectos del tubo neural
(45%), hidrocefalia y desérdenes de migracion. (Luc de Catte). En nuestro hospital el
Servicio de Perinatologia atiende aproximadamente x pacientes a las cuales se les
somete a ultrasonidos anatémicos para la correcta evaluacion por aparatos y sistemas
y llegar a la deteccion de malformaciones ademas de identificar y controlar los factores
de riesgo encontrados en la madre ingresando a toda paciente con alguna anormali-
dad a un control llamado de alto riesgo. El ultrasonido es el método mas utilizado para
el diagnéstico fetal porque permite un examen en tiempo real y no expone a radiacion.
Es relativamente facil describir condiciones como defectos del tubo neural y
ventriculomegalia por este método, aunque interfiere en gran medida la calidad de la
imagen y la habilidad del perinatélogo o radidlogo que realice el examen ademas de
factores propios del paciente como la posicion fetal, el habitus materno y la edad

gestacional del momento del examen. Actualmente las IRM han surgido como comple-
mento en la evaluacion de los pacientes detectados con malformacion. El tiempo pro-
longado de realizacion es quiza la mayor dificultad en estos casos, utilizando en algunas
ocasiones sedacion fetal. Con el uso de secuencias rapidas en la IRM se ha evitado
esta complicacion.

MATERIAL Y METODOS: Se revis la informacion de una base de datos con informacion de
toda paciente que fue atendida por el Servicio de Perinatologia desde febrero de 2009
a julio de 2012 obteniéndose la informacion de las pacientes a quienes se identific una
malformacién del SNC, la cual se analizé en el programa SPSS version 15 para
obtener estadisticos descriptivos y frecuencias de los rubros estudiados.

RESULTADOS: Reportamos 49 casos de malformaciones del SNC detectadas
prenatalmente en el servicio de perinatologia de nuestro hospital, con una incidencia
por afio de 14 casos en 2009, 12 casos en 2010, 12 casos en 2011y 11 casos en lo que
va de 2012. La media de edad matera fue de 24.7 + 6.6 con una edad minima de 16
y una maxima de 39. La moda fue de 18. Sélo dos madres reportaron consumo de
tabaco, ninguna consumia alcohol y todos los embarazos fueron por concepcion
espontanea, ninguna madre refiri6 fertilizacion asistida. Los tres diagnésticos mas fre-
cuentes fueron la anencefalia con 13 casos, ventriculomegalia con 11 casos y el hallaz-
go conjunto de espina bifida con ventriculomegalia y malformacion de Amold Chiarien
10 pacientes. Ellistado completo de malformaciones reportadas con su frecuencia se
reportaen latabla 1.

Tabla 1
Malformaciones reportadas con frecuencia en nimeros absolutos y
porcentaje
Frecuencia Porcentaje
Vélidos  Anencefalia 13 26.5
Ventriculomegalia 11 22.4
Holoprosencefalia 6 12.2
Espina bifida 1 2.0
Mielomeningocele 3 6.1
Exencefalia 1 2.0

ventriculomegaliay

agenesia del cuerpo

calloso 4 8.2
Ventriculomegalia +

espina bifida +

arnold Chiari 10 204
Total 49 100.0

MALFORMACION: En 29 pacientes (59%) no se encontrd ninguna otra malformacion
asociada. De los hallazgos de otras malformaciones la mas frecuente fueron defor-
midades en las extremidades con ocho casos (16%) seguidos por cinco con malforma-
ciones cardiacas. En cuatro pacientes con diagnéstico de holoprosencefalia se sospe-
chd alguna trisomia o alteracion genética por las mdltiples malformaciones reportadas
en el producto. De todos los casos sélo nueve madres reportaron alguna enfermedad
siendo la mas frecuente epilepsia con cuatro casos, las cuatro se encontraban bajo
tratamiento médico al momento de la concepcion reportando tres de ellas el uso de
valproato y una carbamazepina. Las otras enfermedades maternas reportadas fue-
ron diabetes mellitus con dos casos, una paciente con infertilidad primaria, una paciente
con hipertension arterial esencial y una paciente con leucemia granulocitica crénica
bajo tratamiento con citarabina al momento de la concepcién. Todos estos diagnésticos
se hicieron por ultrasonido durante el primero y segundo trimestre del embarazo. A
ninguna paciente se le realizé IRM fetal. Todas recibieron informacion por el equipo de
genética y perinatologia llevando su control de embarazo en consulta de alto riesgo.

CONCLUSIONES: La incidencia en nuestro hospital de deteccion de malformaciones congé-
nitas es alta. Al ser nuestro hospital un centro de referencia de tercer nivel que cuenta
con todas las especialidades en un mismo centro es recomendable la atencién
multidisciplinaria de estos casos. La deteccion temprana y confiable de es el primer paso



Rev Mex Neuroci 2012; 13(S1): S7-S49
Restimenes de Trabajos Libres en Péster

S45

para elaborar un plan de atencion a estas pacientes, ya que se ha demostrado que la
informacion es vital para los futuros padres principalmente para la toma de decisiones
que debera serinmediata al momento del nacimiento de estos productos para su mayor
beneficio. Con la ayuda de consejeros prenatales se sugiere una visita prenatal con el
pediatra para reafirmar y establecer una relacién de confianza y permitir que los
padres realicen preguntas y busquen consejo sobre decisiones médicas. El consejo
genético, del obstetra y neurocirujano son recomendables. Muchos pacientes se be-
neficiaran de un seguimiento perinatal y neonatal estrecho con referencia a un centro
quirargico de tercer nivel y valoracion del neurodesarrollo por un pediatra neurélogo.

SINDROME MEDULAR COMPLETO ASOCIADO A MENINGIOMA
ESPINAL EN UNA PACIENTE CON SINDROME DE PEUTZ-
JEGHERS: REPORTE DE CASO Y REVISION DE LA LITERATURA

MADRIGAL SALAS ROSA GABRIELA, MATHIEU BETANCOURT ROSALVA, CANTU-BRITO CARLOS

El meningioma espinal constituye 20-26% de los tumores intradurales extramedulares
presentando predileccion por los segmentos toracicos en 66-90%39. Se ha asociado
a una mutacién en el cromosoma 22p, teniendo como factores de riesgo la edad
entre los 40y 70 afios, el género femenino y padecimientos como neurofibromatosis,
enfermedad deVon-Hippel Landau, y sindrome de Cowden. Se ha reportado en la
literatura asociacién entre sindrome de Peutz Jeghers y neoplasias del SNC con una
discreta asociacion con meningioma (5.3%). Se reporta el caso de una mujer 46
afios de edad con carga genética para leucemia, cancer de colon y mama, portadora
de sindrome de Peutz-Jeghers con cuadro de tres meses de evolucién caracterizado
por lumbalgia, con irradiacion del dolor a miembros pélvicos, acompafiandose de
debilidad, asi como parestesias € hipoestesia con limitacion progresiva para la mar-
cha, agregandose posteriormente pérdida del control de los esfinteres urinario y
anal. Es conocida en nuestro hospital con diagnéstico de sindrome medular comple-
to con nivel sensitivo T10. Por medio de imagenes se encuentra una lesion intradural
extramedular a nivel de T9 que refuerza al medio de contraste sugestiva de
meningioma espinal con compresién medular. Se inicia manejo con dosis altas
de esteroides con recuperacion de la fuerza muscular en las siguientes 48 horas.
Se realiza reseccion quirtrgica cursando posoperatorio satisfactoriamente recu-
perando la capacidad para la deambulacion.

DETERIORO COGNITIVO EN ENFERMEDAD DE PARKINSON:
ESTUDIO PILOTO CON MINIMENTAL PARKINSON, TEST DEL
DIBUJO DEL RELOJ Y GENERACION DE PALABRAS POR
CATEGORIA Y CODIGO

KLEINERT-ALTAMIRANO ANKE PI,* RODRIGUEZ EMMANUEL, * ROMERO-OCAMPO LILIANA
HUMBERTO JUAREZ-JIMENEZ**

*NEUROLOGA, HOSPITAL REGIONAL DE ALTA ESPECIALIDAD CIUDAD SALUD. TAPACHULA,
CHIAPAS. ** RESIDENTE DE NEUROLOGIA, CENTRO MEDICO NACIONAL LA RAZA. MEXICO, D.F. **
NEUROLOGA, CENTRO MEDICO NACIONAL LA RAZA. MEXICO, D.F. *** JEFE DEL SERVICIO DE
NEUROLOGIA, CENTRO MEDICO NACIONAL LA RAZA. MEXICO, D.F.

oBJETIVO: Evaluar la presencia de deterioro cognitivo en pacientes con enfermedad de
Parkinson (EP), usando la escala Minimental Parkinson, el test del dibujo del reloj (TDR)
yla generacion de palabras por categoria y cadigo.

ANTECEDENTES: El deterioro cognitivo es frecuente en pacientes con enfermedad de
Parkinson, y puede estar presente hasta en 70% de los casos. La prevalencia de demen-
ciaen EP es de 30 a 40%.

MATERIAL Y METODOS: Estudio piloto observacional, descriptivo y transversal, incluy6 ocho
pacientes, con mas de tres afios de diagnéstico de EP, mayores de 40 afios de edad, en
manejo con levodopa y/o agonistas dopaminérgicos, excluyéndose a aquéllos con tem-
blorincapaciante y diskinesias en pico de dosis. Los pacientes fueron citados en la
mafianay a la misma hora tomaron la dosis de levodopa. Después de 30 minutos de
laingesta, se les realizé la escala Minimental Parkinson, el test del dibujo del reloj por
copia y orden, y la generacion de palabras en 1 minuto por categoria (memoria
semantica) y codigo (memoria fonolégica). Se realizé analisis estadistico univariado y
bivariado en SPSS 15.

RESULTADOS: De los pacientes, 50% correspondieron al género femenino y 50% al mas-
culino, edad promedio 68 (DE 6.4), promedio de evolucién de la EP, nueve afios (DE

5.2); promedio de tiempo de inicio de fluctuaciones motoras de 41 meses (DE 45);
promedio de afios de escolaridad, siete (DE 5). El puntaje promedio en la escala
Minimental Parkinson fue de 22 puntos (DE 4), mostrando que 50% de los pacientes
presentaron deterioro cognitivo (corte < 24 puntos). EI TDR por copia y orden tuvo un
puntaje promedio de 17 (DE 3.8). El promedio de palabras/min (minimo 15 para ambos
grupos) por cédigo fue de 8 (DE 3.4) y por categoria fue de 12 (DE 3.4). Analisis
bivariado r: (escolaridad-minimental Parkinson (r=0 3, p = 0.4), escolaridad-palabras/
min por cadigo (r=0.72, p <0.05), escolaridad-TDR (r = 0.43, p = 0.2), edad-minimental
Parkinson (r=-0.643, p = 0.08), edad-palabras/min por codigo (r=- 0.576, p=0.135),
edad-TDR (r=0.43,p=0.2.).

CONCLUSIONES: Los pacientes con EP si presentan deterioro cognitivo como se encontrd
en este estudio piloto, teniendo correlacion con edad y afios de escolaridad. Asimismo,
se corrobord que el deterioro es frontosubcortical, con la prueba de fluidez fonética
(palabras por minuto por c6digo). Esta prueba proporciona un medio excelente para
determinar hasta qué punto los sujetos activan correctamente las vias para recuperar
informacion especifica. Es importante realizar las pruebas en fase “on”, para asi elimi-
nar el sesgo de una fluctuacion no-motora cognitiva.

REPORTE DE CASO DE SINDROME DE STURGE WEBER
TRISINTOMATICO

AGUIRRE SANCHEZ ALEJANDRA,* CARBAJAL RAMIREZ ANGELICA, * CARRERA PINEDA RAUL**
*R3NL, ** MBNL, *** JSNL.

INTRODUCCION: El sindrome de Sturge Weber pertenece al grupo de enfermedades
neurocutaneas, raro, de etiopatogenia desconocida, probablemente debido a un error
que afecta especificamente a una zona de la cresta neural responsable del origen el
tejido conectivo de la dermis facial, la coroides ocular y la piamadre. Sin un patrén
genético claro, sin predominio de género ni de raza.

0BJETIVOS: Presentar el reporte de un caso clasico de este sindrome documentado en HE
CMNSXXI, ya que se trata de una patologia rara y de muy baja incidencia.

METODOS: Se recopilan valoraciones interdisciplinarias (Angiologia, Oftalmologia, Neuro-
logia) para diagnosticar este sindrome, documentando la expresion clinica en los diferen-
tes sistemas afectados en este sindrome, apoyando el diagnéstico con estudios de
Neuroimagen (Angio-TAC y Resonancia Magnética).

RESULTADOS: Se documenta caso de paciente femenino de 28 afios de edad con malforma-
cién congénita vascular cutanea hemifacial izquierda, con leve alteracion del desarrollo
psicomotriz, desarrollando paresia e hipotrofia hemicuerpo izquierdo, la cual a los 12 meses
de edad presenta crisis convulsivas de tipo tonico clonico generalizadas, enviada a nuestro
servicio por descontrol de las mismas, donde se realiza Angio-TAC de craneo documentan-
dose MAV de tipo angioma leptomeningeo izquierdo con calcificaciones girales, atrofia
hemisférica ipsilateral, corroborado en estudio de RM donde se evidencia también aumento
de tamario deplexo coroideo ipsilateral. Cuenta con valoraciones integrales del Servicio de
Oftalmologia con diagndstico de glaucoma secundario congénito de ojo izquierdo, asi como
con valoracion del Servicio de Angiologia con diagnéstico de Angioma facial izquierdo.
concLusion: Se documenta caso de sindrome de Sturge Weber trisintomatico completo,
ya que nuestra paciente cuenta con la clésica «<mancha vino de Oporto» angioma cutaneo
hemifacial izquierdo, atrofia cortico subcortical, angioma leptomeningeo hemisféricos
ipsilaterales, y glaucoma de ojo izquierdo.

FACTORES DE RIESGO EN LA APARICION DEL TRASTORNO DE
DEFICIT DE ATENCION E HIPERACTIVIDAD EN PACIENTES CON
EPILEPSIA INFANTIL DE RECIENTE DIAGNOSTICO

LOPEZ DENNIS, BARRAGAN EDUARDO

ANTECEDENTES: La epilepsia y el TDAH son trastornos frecuentes de la infancia, que se
han reportado como comorbilidades. Se estima que cerca de 40% de los pacientes con
epilepsia pueden presentar TDAH, sin embargo, hay pocas evidencia de que si este
trastorno es acompaniante o producto de la actividad epiléptica anormal, efectos se-
cundarios de los farmacos o un proceso multigenético asociado.

oBJETIVOS: Describir cuAl de los factores neurobiolégicos tiene mayor relevancia en la
aparicion del trastorno de déficit de atencion e hiperactividad en pacientes con epilepsia
infantil de reciente diagndstico.
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MATERIALES Y METODOS: Se evalu6 pacientes con epilepsia de reciente diagndstico, entre
los cuatroy 16 afios de edad en el periodo comprendido entre octubre del 2011 y abril
del 2012 con un seguimiento prospectivo a seis meses, estableciendo desde el inicio si
existian criterios de TDAH y midiendo factores tanto bioldgicos como asociados para el
desarrollo el TDAH. Se completé los estudios para el abordaje de epilepsia.
RESULTADOS: Se evaluaron mas de 32 pacientes, donde se observd que 40% de la
muestra tenian criterios de TDAH del subtipo inatento, ademas se determiné que en el
sexo masculino las epilepsias parciales representan 63.2%, y en el sexo femenino la
epilepsia generalizada representa 53.8% . Dentro de los farmacos utilizados mas fre-
cuentes fueron el AVP en 72%y la CBZ 28%

concLUsIoNES: Consideramos que es muy frecuente que el subtipo de TDAH encontrado
sea el inatento, por lo cual soporta la idea de que muchos de los sintomas de TDAH
representan una disfuncion neurolégica mas por la epilepsia que por un trastorno
biolégico asociado, Esto realza la importancia de un diagnéstico y tratamiento de la
epilepsia en si, y poder evaluar después de un tiempo, la necesidad de complementar
con tratamientos para el control del TDAH.

PLASMAFERESIS EN CRISIS MIASTENICA

POLANCO MELO YANERIS * JIMENEZ PEREZ MARIO,* PENA LANDIN DORA, * DAVILA GUTIERREZ
GUILLERMO*
*RIVNEUROPEDIATRICA, * ADSCRITO ANEUROLOGIA DEL INSTITUTO NACIONAL DE PEDIATRIA.

INTRODUCCION: La miastenia gravis (MG) es el prototipo de enfermedad autoinmune
mediada por anticuerpos, su presentacion, evolucion y respuesta al tratamiento es
heterogénea. En pediatria la mayoria de los casos tienen una evolucion satisfactoria y
es infrecuente enfrentar pacientes con crisis miasténica que tienen ya tratamiento
inmunomodulador y/o inmunosupresor). El tratamiento de IgGIV y el uso de plasmaféresis
se emplean como tratamiento de rescate. Es nuestro objetivo informar dos casos de
nifias con MG rescatadas con plasmaféresis.

PRESENTACION DE LOS CASOS: CASO 1: Femenino de cuatro afios con MG de 2 meses mani-
festada por: ptosis palpebral bilateral y debilidad muscular generalizada y progresiva, voz
nasal, ataque al estado general, dificultad respiratoria severa sin respuesta a la
piridostigmina y a cinco bolos de metilprednisolona (Ac Vs receptor de acetilcolina en
254), se complica con neumonia y se trata con tratamiento a base de ciclosporina. Ante
sumala evolucion de decide la plasmaféresis cinco recambios de ocho planeados (por
colonizacién del catéter). Hay rescate y se continta con tratamiento inmunosupresor y
con piridostigmina.

caso 2: Femenino de 14 afios, con MG desde 2004, multitratada con piridostigmina,
azatioprina micofenolato, con recaidas (Ac Vs antirreceptores de acetilcolina 1.5 nmol/L).
Presenta dificultad para deglutir, voz nasal, reflejo nauseoso disminuido, dificultad respi-
ratoria y debilidad muscular, sin mejorar con bolos de esteroide, ni con IgG IV. Se inicia
tratamiento intensivo y plasmaféresis, con mejoria después de la primara sesién de
recambio, destetandose del ventilador con el 3er. recambio.

CONCLUSION: La plasmaféresis es un procedimiento de rescate que en buenas manos es
seguro para el tratamiento de la crisis miasténica refractaria y no obstante los posibles proble-
mas técnicos que se presentan en la edad pediatrica, se debe de tener en mente, ya que
rapidamente ayuda a la remocion de anticuerpos, reduciendo el tiempo de intubacion.

NEUROPATIA MOTORA MUTIFOCAL CON BLOQUEO DE LA
CONDUCCION. REPORTE DE CASO

CORTES M,* GALLEGOS JMM,** ALANIS MI
*MEDICO RESIDENTE DE 3 ANO NEUROLOGIA CMNO IMSS. * MEDICOS NEUROLOGOS DE CMNO.

Masculino de 68 afios de edad, con HAS de 11 arios de evolucién tratado con enalapril;
amputacion traumatica de quinto dedo derecho.

PADECIMIENTO ACTUAL: Inicié hace ocho afios con cuadro lentamente progresivo de debi-
lidad y atrofia en mano izquierda; posteriormente afeccion contralateral y en extremida-
des inferiores que limito deambulacion, fasciculaciones generalizadas, parestesias
fluctuantes de predominio toracico.

EXPLORACION NEUROLOGICA DESTACA: Atrofia de los siguientes grupos musculares:
interdseos, region tenar e hipotenar, supraescapular bilateral, interéseos de ambas
extremidades inferiores, predominio derecho. Fuerza en extremidades superiores 4-/5
proximal y 2/5 distal, inferiores 4-/5 proximal y 3/5 distal. REM: +/++++ en miembros

toracicos, miembros pélvicos 0/++++, respuesta plantar flexora bilateral, hipotonia ge-
neralizada; fasciculaciones en extremidades inferiores. Sensibilidad sin alteraciones.
APOYO DIAGNOSTICO: Son negativos: Panel viral, perfil TORCH, tinciones, cultivos,
citoquimico de LCR, anticuerpos antigangliosido. RM Unién Craneocervical con cam-
bios degenerativos bilaterales a nivel de C2-C3, C3-C4, C5-C8, sin compromiso radicular
ni medular. VCN: compromiso de voltaje y latencias tanto de nervios motores como
sensitivos, ondas F prolongadas en miembros toracicos y ausentes en miembros pélvicos,
reflejo H prolongado bilateral. Por EMG se encontré en la mayoria de los musculos de
4 extremidades polifasicos moderados, aisladas ondas positivas y fibrilaciones. Conclu-
yendo por neurofisiologia: degeneracion desmielinizante y axonal, motora y sensitiva,
de predominio en extremidades inferiores y neuropatia cronica por EMG.

Se le administré dos ciclos de inmunoglobulina con mejoria mayor al 60% logrando
deambulacion e incorporarse a sus actividades diarias de manera independiente.
ANALIsIS: De acuerdo con los criterios propuestos para MMN se concluy6 Neuropatia
Motora Multifocal Definida con bloqueo de conduccion; enfermedad desmielinizante,
relativamente rara, de origen autoinmune, se caracteriza por debilidad asimétrica
distal de predominio en extremidades superiores, arreflexia y atrofia muscular; repre-
senta un desafio diagndstico por su similitud con ELA; en nuestro caso con respuesta
excelente ainmunoglobulina.

ESCLEROSIS MULTIPLE VARIEDAD MARBURG: A PROPOSITO
DE UN CASO

WILLIAMS DE ROUX R, MAGANA ZAMORA L, GONZALEZ-DUARTE A

INTRODUCCION: Marburg describié una forma aguda de esclerosis multiple caracterizada
por un curso monofasico con rapida progresion que conducia a la muerte 0 a
discapacidad avanzada en el curso de semanas o meses.

caso cLinico: Paciente de sexo femenino de 41afios, originaria y procedente de México,
D.F., sin antecedentes de relevancia quien inici6 a finales del mes mayo de 2012 con
fiebre no cuantificada de un dia de evolucién a la cual se agregaron en los dias
subsecuentes: hiporexia, malestar general, somnolencia, alteraciones conductuales
(miedo inexplicable, agitacion psicomotriz, sensacion de pérdida de control), debilidad
en hemicuerpo derecho y marcha con lateropulsion indistinta. En la exploracién
neurolégica se integré un sindrome confusional agudo y un sindrome piramidal bilate-
ral. TAC de craneo con disminucion de surcos hacia la convexidad e hipodensidad
parietal izquierda. Ante sospecha de neuroinfeccion, se inicié tratamiento antibiético y
antiviral. Puncion lumbar normal. Presentd estatus epiléptico por lo que requirid manejo
de via aérea, traslado a terapia intensiva, antiepilépticos y EEG (sin grafoelementos
epileptiformes). RMN cerebral con lesiones periventriculares, yuxtacorticales e
infratentoriales hipointensas en secuencia T1 (agujeros negros), hiperintensas en T2,
con restriccion en difusion y con reforzamiento al contraste compatibles con enfermedad
desmielinizante. Se trat6 con cinco dias de bolos intravenosos de metilprednisolona sin
respuesta favorable, por lo que se inici6 plasmaféresis durante 5 dias con recuperacion
de su cuadro clinico.

CONCLUSION: Este caso demuestra muchas de las caracteristicas comunes en la varian-
te Marburg de esclerosis multiple: inicio dramatico de enfermedad con rapida progre-
sidn que ocasiond déficits neuroldgicos significativos, ademas de lesiones en RMN que
cumple criterios de Mc Donald para esclerosis mdltiple. La respuesta satisfactoria con
plasmaféresis ha sido descrita en la literatura en la variante Marburg.

USO DE NATALIZUMAB EN PACIENTES CON ESCLEROSIS
MULTIPLE REMITENTE RECURRENTE EN MEXICO

RITOY,*FLORES J,* TORRE G,* ORTIZ A,* CORONA T*
*CLINICA DE ENFERMEDADES DESMIELINIZANTES. INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIA Y
NEUROCIRUGIA.

INTRODUCCION: La esclerosis multiple es una enfermedad cronica, inflamatoria,
desmielinizante y fisiopatolégicamente autoinmune. La consecuencia es una severa
discapacidad. Natalizumab es un anticuerpo humanizado monoclonal que se une ala
subunidad o4 de los linfocitos bloqueando su paso a sistema nervioso central. Aun que
ha demostrado eficacia, en la practica hay una injustificada preocupacion por los
efectos adversos.
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osJETIVO: Determinar la eficacia y seguridad de natalizumab en pacientes con Esclero-
sis Multiple Remitente Recurrente en el INNN.

MeTopo: Cohorte con muestreo consecutivo por conveniencia; se reclutd a pacientes con
EMRR (criterios de McDonald 2010) que tuvieron falla a tratamiento de primera linea o
con rapida progresion de la enfermedad. Se midio EDSS, IP (indice de Progresion) y
Tasa de Recaida Anual (TRA) antes y después de iniciar Natalizumab (300 mg
mensuales). Se analiz la significancia estadistica con prueba de Wilcoxon.
RESULTADOS: Se siguié a 16 pacientes: 11 mujeres (68 75%) y cinco hombres (31.25%),
con una edad promedio de 37.7afios (DE 9.6). Tiempo promedio de diagnostico: 6.47
afios; tiempo promedio de tratamiento: de 12 meses (DE 4.99). EDSS preTx 4.0y post
Tx2.5p <0.017; TRA preTx 0.58 y post Tx 0.06 p < 0.021); el IP preTx 0.77 y postTx
0.68; el nimero de brotes anual 2 53 a 0.07. Los efectos adversos reportados fueron:
rash (n: 2, 12.5%), diarrea (n: 1,6.25%), infecciones (n:1, 6 25%). Ninglin paciente
presentd leucoencefalopatia multifocal progresiva. No hubo abandono del tratamiento
por efectos adversos.

concLusiones: Natalizumab demostrd eficacia en un periodo corto (un afio) en pacien-
tes bien seleccionados, por lo que su uso puede detener procesos inflamatorios
desmielinizantes agresivos, de dificil control o rapida progresion. Con adecuada vigilan-
cia clinica, paraclinica, asi como una apropiada valoracién del nimero de dosis a
administrar, resulta un medicamento seguro.

TUBERCULOSIS DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL COMO
CAUSA DE SINDROME DE ANTON

ESPINOZA LOPEZ DULCE ANABEL,* CARDENAS GRACIELA, *RIOS PULIDO JUAN CARLOS,* SAENZ
FARRET MICHEL,* CASTRO VELOZ NANCY*
*INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA “MANUEL VELASCO SUAREZ".

INTRODUCCION: El sindrome de Anton 0 anosognosia visual consiste en ceguera cortical
que resulta de dafio de la corteza de asociacion visual, con incapacidad para ver,
negandolo y con confabulaciones. La enfermedad vascular cerebral (EVC) con infartos
en territorio posterior son la causa mas comdn de este sindrome y las manifestaciones
cerebrovasculares son una complicacion frecuente de tuberculosis meningea, desa-
rrollando 20% de los pacientes déficit neuroldgico focal.

oBJETIVO: Reporte de tuberculosis meningea como causa de EVC de circulacion poste-
rior en paciente joven.

cAso cLiNico: Masculino de 44 afios de edad, sin antecedentes de importancia. Presen-
ta de dos dias de evolucidn cefalea holocraneana, opresiva, intensidad moderada,
vision borrosa y desorientacion en lugar. Neurolégicamente: despierto, inatento, disartria
escandida, desorientado en tiempo y lugar. Animo triste, afecto labil y llanto facil. Juicio
con anosognosia para déficit visual y confabulaciones. Nervios craneales sin percibir luz
bilateral, refiere que puede ver los objetos y personas de su alrededor, reflejos fotomotor
y consensual normales. Sindrome pancerebeloso. No signos meningeos. IRM: infartos
subagudos en territorio de arterias cerebrales posteriores, cerebelosa anteroinferior,
superior y talamicas, realce meningeo tras la administracion de gadolinio. Citoquimico
de LCR: glucosa: 65 mg/dL, proteinas: 367 mg/dL y siete células; adenosina desaminasa
en LCR nueve, reaccién en cadena de polimerasa para Mycobacterium tuberculosis
positiva. Ecocardiograma, angiografia cerebral, perfil inmunolégico y reumatolégico
normales. Actualmente en tratamiento con antifimicos y prevencion secundaria de
EVC. A seis meses de seguimiento con mejoria de anosognosia y sin afeccion cerebelosa.
CoNCLUSION: La presencia de infartos cerebrales es un factor pronéstico en pacientes
con tuberculosis meningea incrementando tres veces mas la mortalidad que aquellos
que no tienen infartos, cominmente los infartos cerebrales en territorio anterior se
presentan en tuberculosis meningea, no encontrando reportes en territorio posterior,
asi mismo la buena respuesta al tratamiento nos indica un pronéstico bueno alargo
plazo en este paciente.

INFARTO TALAMICO BILATERAL: PRESENTACION DE DOS
CASOS

RUIZ-GRANADOS J, LOPEZ-SERNAR

INTRODUCCION: Los infartos restringidos al talamo son localizaciones poco frecuentes de
EVC, representan s6lo 11% de los infartos de circulacion posterior. El involucro talamico

bilateral suele ser una entidad excepcional que ocurre el contexto de una variacion
anatémica de las arterias paramedianas del segmento P1. La variante tipo B, conocida
como arteria de Percherdn, se origina de un tronco arterial inico proveniente de alguna
de las dos cerebrales posteriores, e irriga ambas regiones paramedianas del talamoy
mesencéfalo dorsal. La frecuencia estimada de esta variacion anatémica es de 1 de
cada 3individuos.

PRESENTACION DE LOS CASOS: Caso 1. Femenino de 54 afios, con dislipidemia de dos afios
de diagnostico sin tratamiento. Inicia sibitamente con vértigo subjetivo rotatorio y diplopia.
Evoluciona unas horas con somnolencia. Al ingreso hospitalario se encuentra con
paresia incompleta del Il nervio craneal bilateral y deterioro progresivo del alerta,
requiriendo apoyo mecanico ventilatorio. A las 48 horas se desteta de la ventilacion
mecanica, despertando con paresia del lll NC izquierdo. A la semana egresa con
vértigo subjetivo rotatorio. Al mes se encontrd asintomatica (Figura 1).

Figura 1. IRM de encéfalo en secuencias T2 (Ay C) y FLAIR (B y D), que
muestra en la parte superior hipointensidad en ambos territorios
paramedianos del talamo que se extiende ventralmente hacia el mesencéfalo
dorsal, con afeccion bilateral de la sustancia gris periacueductal.

cAso 2: Masculino de 27 afios, sin antecedentes de importancia. Llevado al hospital
posterior a ser encontrado en estupor. Al ingreso se realizé TC de craneo que mostro
imagenes hipodensas en ambos tAlamos. En la IRM se observaron lesiones talamicas
bilaterales consistentes con eventos isquémicos de ambos territorios paramedianos. A
las 48 horas del ingreso el paciente evolucioné con mejoria del estado de alerta persis-
tiendo Unicamente con limitacion para la supraversion bilateral (Figura 2).
CONCLUSIONES: Elinfarto talamico y talamomesencefalico bilateral es una entidad poco
frecuente. Como ocurri6 en nuestros casos, la evolucion pude ser muy favorable, pero
en otros dependera de la extension de la isquemia. Debido a la complejidad y cercania
de las vias y nlcleos involucrados en estas localizaciones, las manifestaciones y el
prondstico pueden ser muy variados.
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Figura 2. IRM con secuencia de difusion en corte axial (A) y coronal (B);
se muestran sefialadas areas wn ambos tdlamos con aumento en la intensi-
dad de sefial (flechas blancas) compatibles con infartos talamicos en terri-
torios paramedianos. La flecha grande sefiala afeccion de la sustancia gris
periacueductal del lado derecho.

ENCEFALOPATIA, NEUROMIOTONIA Y DISAUTONOMIAS: TRIADA
CLASICA DEL SINDROME DE MORVAN. REPORTE DE UN CASO

FEMAT ROLDAN G, MARTINEZ RODRIGUEZ HR.

INTRODUCCION: El sindrome de Morvan (SM) es un raro desorden caracterizado por la
triada: encefalopatia, neuromiotonia y disautonomias. De etiologia autoinmune. Asocia-
do a anticuerpos anti-VGKC; presentes en 70% de los pacientes. Puede autolimitarse o
tener un curso mortal. La IRM es normal a diferencia de en la encefalitis limbica o en la
enfermedad por priones; diagnésticos diferenciales principales. EILCR es estéril, pero
puede presentar proteinorraquia y linfocitos. Se ha asociado en 50% a Timoma y
Miastenia gravis y anticuerpos anti-MUSK y antirreceptores de acetilcolina.

0BJETIVOS: Describir un caso con encefalopatia, neuromiotonia y disautonomias como
triada clasica del SM.

CASO CLINICO/ABORDAJE DIAGNOSTICO: Paciente masculino de 23 afios que inicia con cefa-
lea, fiebre y cuatro dias después desorientacion, insomnio severo, agitacion psicomotriz,
alucinaciones vividas, agresividad y cambios de personalidad. Sudoracion excesiva,
sialorrea, taquicardia y constipacion. Asi como mioquimias orofaciales y en miembros
superiores, neuromiotonia, temblor en mandibula y manos, contraccion involuntaria de
musculos de brazos con espasmo carpal. Se documenta pérdida importante de peso,
disfagia y disartria. La exploracion fisica muestra solo signos atavicos ademas de los
movimientos anormales descritos.

RESULTADOS: IRM de Encéfalo: Se encuentra normal. Puncién lumbar: Glucosa normal,
proteinorraquia de 141 mg/dL. Sin glébulos blancos o rojos. Cultivos de LCR: Negativos
Panel Viral de LCR: Negativo. Panel contra Rikesttsias, Epstein Barr, Borrelia Burgdoferi,
Influenza, Hepres, CMV entre otros 51 virus: negativos EEG: Actividad basal lenta
theta-delta irregular, mediano voltaje, regiones anteriores con trenes de ondas lentas
ritmicas de mediano voltaje de predominio frontal bilateral en rango delta; FIRDAS.
concLusiones: EI SM es un trastorno neurolégico infrecuente, presenta dificultades
diagnésticas y debe sospecharse siempre que se identifique la triada de encefalopatia,
neuromiotonia y diautonomias; y sean descartados procesos infecciosos y
paraneoplasicos.

HIPOPARATIROIDISMO Y CALCIFICACIONES
INTRACEREBRALES: CASO CLINICO Y REVISION DEL TEMA

POSADAS-ZUNIGA GABRIEL,* PALAFOX-VIGIL GLORIA,* GARCIA-ESQUIVEL MARIO ALBERTO*
*DEPARTAMENTO DE NEUROLOGIA DEL HOSPITAL GENERAL ISSSTE, SAN LUIS POTOSI, SLP MEXICO. **
DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA DEL HOSPITAL GENERAL ISSSTE, SAN LUIS POTOSI, SLP MEXICO.

INTRODUCCION: El hipoparatiroidismo es una anormalidad endocrina causada por una
deficiencia parcial o absoluta en la secrecion de hormona paratiroidea que tipicamente

se asocia con hiperfosfatemia, hipercalciuria y disminucion de las concentraciones de 1-
25 hidroxivitamina D. Los signos neuroldgicos incluyen tetania, convulsiones,
hemiparesias, dificultad al habla, ataques isquémicos y en el caso de las calcificaciones,
coreoatetosis, parkinsonismo y sindrome cerebelar. El diagndstico de hipoparatiroidismo
crénico secundario a cirugia de tiroides o paratiroides debe de cumplir al menos seis
meses.

REPORTE DE CASO: Se trata de paciente femenino de 74 afios de edad que se presenta al
Servicio de Urgencias por presentar parestesias distales en miembros superiores, pér-
dida sibita del estado de alerta y posteriormente crisis convulsivas tonico clonicas de 3
minutos de duracion de primera vez, acompafadas de periodo postictal de aproxi-
madamente 3 horas de duracion. Cuenta con antecedente de hipertension arterial
sistémica desde hace diez afios, ademas de tiroidectomia total hace diez afios con
reposicion tiroidea a base de levotiroxina 100 meg cada 24 h. A la exploracion neurolégica
Glasgow 14 (04, V4, M6), funciones mentales conservadas, con desorientacion en
tiempoYy lugar. Pares craneales conservados. Fuerza y sensibilidad conservadas. Re-
flejos de estiramiento musculares presentes y normales. Signo de Chvostek y Trousseau
negativos a su ingreso a piso. Marcha y coordinacion sin alteraciones evidentes. En sus
laboratorios destacaba calcio de 2.9 mg/dL, alblimina 2.7 g/dL, fosforo de 7.29 mg/dL,
calcio corregido de 3.9 mg/dL. Se solicita perfil tiroideo que reporta TSH 13.45Ul/mL, T4
libre 1.6 ng/dL. En sus examenes complementarios destaca una prolongacién del in-
tervalo QT, electroencefalograma normal, TAC de craneo con presencia de calcifica-
ciones paraventriculares extensas. Se solicita resonancia magnética nuclear que mues-
tra mismas calcificaciones paraventriculares extensas abarcando talamo € hipotalamo.
Se solicitan niveles de parathormona las cuales se encuentran en 1.2 pg/mL, haciendo
el diagnéstico de hipoparatiroidismo secundario. Se da manejo de reposicion de calcio
y anticomicial y la paciente se egresa por mejoria con niveles adecuados de calcio y sin
presentar nuevamente evento convulsivo.

DISCUSION: La causa mas comUin de hipoparatiroidismo es debida a cirugia de cuello, en
especial de tiroides. Ocurre en 0 5-6.5 % de |a tiroidectomias, los sintomas comienzan
1-2 dias después del procedimiento y en 50% de los casos la anormalidad es transitoria
y causada por edema glandular. La presencia de una sola glandula normal es suficien-
te para mantener los niveles de PTH y la homeostasis calcica. La incidencia de calci-
ficaciones intracerebrales en estudios de imagen es de 1.5% de los pacientes con
hipoparatiroidismo. En cuanto al cuadro clinico, éste incluye sintomas de hipocalcemia
como entumecimiento perioral, parestesias y espasmos musculares carpales y pedales.
El hipoparatiroidismo crénico se manifiesta como signos extrapiramidales (discinecia,
movimientos coreoatetdsicos, tremory signo de la rueda dentada. En casos severos se
pueden observar espasmo laringeo, tetania y convulsiones. En cuanto a los hallazgos
de imagen encontramos: calcificaciones bilaterales en los ganglios basales; el sitiom”ss
comun de las calcificaciones en el globo palido, sin embargo, pueden estar presentes en
cerebelo, sustancia blanca subcortical, corona radiada o en el talamo. Otros hallazgos
son engrosamiento craneal, calcificaciones en tejidos blandos, cierre prematuro de las
epffisis y otoesclerosis. En cuanto al seguimiento, los niveles de calcio y fésforo, creatinina
deben ser evaluados de semanal a mensualmente durante el ajuste de la dosis inicial
de calcio via oral. Se deben de hacer mediciones dos veces al afio una vez que se ha
establecido el régimen; asi como niveles de calcio y creatinina en orina dos veces al afio
para detectar cualquier efecto toxico de la hipercalciuria. Las metas terapéuticas son:
control de los sintomas, calcio corregido entre 8y 8.5 mg/dL, nivel de calcio urinario de
300 mg/24 horas y una relacion Calcio/Fésforo < 55.

concLUsIONES: El hipoparatiroidismo es una condicion médica en la que el calcio ionizado
se encuentra por debajo de los valores basales séricos. Esta bien descrito que aunque
rara, existe la posibilidad en 1% de los casos de presentar calcificaciones intracerebrales;
varias teorias se han implementado para dilucidar el mecanismo de acumulacion de
dicho anién en el tejido cerebral; en este reporte de caso, nos sumamos a la contribucion
mundial dando a conocer el presente caso que acontecié en nuestro hospital.

SERIE DE CASOS DE TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL
AGUIRRE SANCHEZ ALEJANDRA R3NL, SOTO CABRERA ELIZABETH MBNL, CARRERA PINEDA RAUL JSNL

INTRODUCCION: La TVC constituye un reto diagnéstico debido tanto a su baja incidencia
(0.51% de los EVC), como a la variabilidad de presentacion clinica; radicando la impor-
tancia de su identificacion en la gravedad de la patologia que en contraste espotencialmente
tratable.



Rev Mex Neuroci 2012; 13(S1): S7-S49
Restimenes de Trabajos Libres en Péster

S49

OBJETIVOS: Presentar una serie de casos de pacientes con TVC en los tltimos 12 meses,
documentando las principales caracteristicas epidemioldgicas, clinicas y radioldgicas do-
cumentados.

METODOS: Se recopilan los datos epidemioldgicos, clinicos, de laboratorio y neuroimagen
de los pacientes con diagnéstico de TVC en los Ultimos 12 meses, a los cuales se les
realizé con dichos estudios protocolo de estudio completo para TVC.

RESULTADOS: Se documentaron 11 casos de TVC, de los cuales 72.7% fueron mujeres y
27.2% hombres, con una edad promedio de 41 afios, de éstos 100% presentd cefalea de
los cuales 81.8% presento sindrome de de hipertension endocraneana con cefalea,
nausea y vomito identificandose papiledema sélo en 54 5% de éstos; 54.5% present6
alglin grado de alteracion de la conciencia; 54.5% presento crisis convulsivas y 45.4%
presentd algun otro dato de focalizacion. En cuanto a la etiologia se identificd en 9% SAF,
9% hipertiroidismo, 9% puerperio, 9% neurocirugia, 9% anticonceptivos orales, 9%
paraneoplasico, 45.44% sin causa determinada. En 81.8% se afect6 el SLS. Y en cuanto
aimagen se encontré defectos de llenado en 100%, signos Delta vacio en 72 7%, infartos
venosos en 45.4%, signos de la cuerda en 9% y HSA so6lo en 9%.

CONCLUSION: En conclusion la epidemiologia varié levemente en cuanto al porcentaje de
presentacion en género masculino, encontramos variacion importante en cuanto a etio-
logia sin identificar una causa en 45.4%, asi como una asociacion de factor externo el
tabaquismo, como principal hallazgo indirecto encontramos el signos de Delta Vacio.

ENFERMEDAD DE PARKINSON TiPICA OCASIONADA POR
INTOXICACION AGUDA POR CARBOFURAN. PRESENTACION DE
UN CASO Y ANALISIS DE LOS HALLAZGOS EN RESONANCIA
MAGNETICA

PUNZO BRAVO GUILLERMO, HERNANDEZ ROMAN LINA, BALLESTEROS MONCADA RUBI, CORNEJO
BALLESTEROS HORACIO, TERAN ESTRADA LEOBARDO

ANTECEDENTES: La enfermedad de Parkinson (EP) se ha considerado como la
sinucleinopatia més importante. En su patogénesis se ha postulado una lesion mitocondrial
producida por la exposicion a pesticidas en personas hipersensibles. Se presenta en este
trabajo el caso de una paciente varén que desarrollé el cuadro clinico de la EP dos
semanas después de una intoxicacion aguda con carbofuran. Se ha dado seguimiento al
paciente por mas de cinco afios y la respuesta a la levodopa ha sido satisfactoria.

PRESENTACION DEL CASO: AAM, varon de 47 afios, campesino. Sin antecedentes de enfer-
medad neuroldgica o sistémica. En forma accidente en su trabajo presenta inhalacion y
contacto con la piel con carbofuran mientras fumigaba sus plantios. A las pocas horas
presenta dolor abdominal, diarrea, nausea y vomito moderado por 48 horas, motivo de
hospitalizacién donde recibi6 cuidados generales. Dos semanas después nota temblor
de reposo de la mano derecha, asi como paulatinamente torpeza del hemicuerpo dere-
choy lentitud de movimiento. Por persitencia de los sintomas acude a revisién neurolégica

en mayo de 2007. En esa ocasion es revisado por el autor, y se encontré un sindrome
extrapiramidal franco en hemicuerpo derecho con temblor, rigidez y bradicinesia. Se
decidi6 inicio de tratamiento con agonista dopaminérgico con lo que hubo mejoria. Dos
afios después se agrega levodopa por empeoramiento de la bradicinesia y temblor. Se le
realiz6 estudio de resonancia magnética de 1.5T, la cual muestra en la secuencia T2
hipointensidad de la sustancia nigra del lado izquierdo. El paciente ha permanecido
estable con 750 mg de levodopa al dia sin emplear ya el agonista dopaminérgico. En
cinco afios de seguimiento las manifestaciones clinicas continian dnicamente en
hemicuerpo derecho con una escala funcional de Hohen-Yahr de .

piscusion: El carbofurdn es un plaguicida sistémico del grupo de los carbamatos. Es un
inhibidor de la acetilcolinesterasa y puede absorberse por piel, mucosas o tracto digestivo
y respiratorio, produciendo sintomas severos. Se ha postulado que la exposicion a
plaguicidas son capaces de inducir sinucleinopatias. En el presente caso, la EP cumple
criterios clinicos y de respuesta a tratamiento para diagnosticar enfermedad de Parkinson
tipica. Se reportan los hallazgos en resonancia magnética.

CONCLUSION: La relacion temporal con al exposicion al plaguicida y la aparicion de sinto-
mas de enfermedad de Parkinson nos permiten suponer una relacion de causalidad
entre el carbofuran y la enfermedad de Parkinson.

PREVALENCIA DE TRASTORNOS DE CONDUCTA EN NINOS CON
TRASTORNO POR DEFICIT DE ANTENCION E HIPERACTIVIDAD
(TDAH)

OCARNA HERNANDEZ LUIS ALBERTO,* TREVINO IBARRA MAYELA MONTSERRAT * GARCIA PENA
CESARFERNANDO*
*HOSPITAL ANGELES TORREON, COAHUILA.

oBJETIVO: Determinar la prevalencia de los trastornos de conducta en nifios con TDAH.
MATERIAL Y METODOS: Disefio: Observacional, descriptivo, transversal. Poblacion nifios con
diagnéstico de TDAH del Hospital Angeles Torredn en el periodo de marzo del 2011 a
febrero del 2012. La muestra consistié en 102 nifios. Muestreo: por conveniencia. Se
registré la informacion con Escala de Conner y Hoja de registro para Trastorno de
Conducta DSMIV. Analisis con estadistica descriptiva, medidas de tendencia central y
dispersion, paquete SPSS version 16.0

RESULTADOS: La prevalencia de los trastornos de conducta fue de 70%, distribuidos en
trastorno oposicionista desafiante 68 5% (70), trastorno disocial 15% (13) agresividad
52% (53). Es mas frecuente en el sexo masculino. Inicia principalmente en edad prees-
colar. Se presenta méas en el TDAH Mixto 70%.

CONCLUSIONES: Los trastornos de conducta se presentan en dos terceras partes de los
pacientes con TDAH, mas frecuentemente en el sexo masculino, predomina el TDAH
mixto. Destacan el trastorno oposicionista desafiante y la agresividad. Esto constituye un
problema de salud publica.



