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MENINGITIS SEVERA EN NEUROCISTICERCOSIS,
ESTUDIO DE LAS CARACTERISTICAS CLINICAS,
RADIOLOGICAS E INFLAMATORIAS EN LCR

CARDENAS HERNANDEZ GRACIELA AGAR, JUNG HELGI,
RIOS CAMILO, FLEURY AGNES, SOTO-HERNANDEZ JOSE LUIS
INSTITUTO DE INVESTIGACIONES BIOMEDICAS UNAM

INTRODUCCION: Anormalidades en el andlisis citoquimico del LCR son fre-
cuentes en pacientes con neurocisticercosis (NC) subaracnoidea. A pesar de ello,
los reportes de pacientes con inflamacion severa en el LCR (meningitis cisticercosa
MC) son escasos. Presentamos una serie de pacientes con NC que presentaron MC,
comparando las caracteristicas clinicas y radiolégicas entre estos pacientes y
aquellos con leve respuesta inflamatoria en LCR.

Las manifestaciones clinicas de la NC son variables y se asocian estrechamente
con la topografia, nimero, estadio de los parasitos e intensidad de la respuesta
inmuno-inflamatoria del hospedero.

En la NC SA es habitual observar una inflamacién leve a moderada en el LCR
con < 500 células por mmd, sin embargo, se han reportado algunos casos con
inflamacién severa en LCR (mas de 1,000 células por mm?). Debido al amplio
rango de inflamacién en LCR en los casos reportados en la literatura médica,
la meningitis cisticercosa (MC) como entidad clinica representa un reto diag-
nostico por la necesidad de excluir una infeccion bacteriana primaria o
sobreimpuesta especialmente en aquellos pacientes que han requerido pre-
viamente, la colocacion de un sistema de derivacion ventriculoperitoneal
(SDVP).

oBJETIVOs: Describir una serie de pacientes con NC con MC y compararla con
pacientes NC que presentan una respuesta inflamatoria en LCR menos intensa.
METODOS: Se realizé un anlisis retrospectivo de enero de 1998 a diciembre de
2007, en el que se incluyeron todos los pacientes hospitalizados en el Instituto
Nacional de Neurologia y Neurocirugia Manuel Velasco Suarez con diagndstico
de NC subaracnoidea de acuerdo con los criterios de del Brutto. Todos los
pacientes tuvieron cultivos de LCR negativos para bacterias, hongos y
micobacterias.

Se consideré6 MC severa cuando los pacientes con NC subaracnoidea presen-
taron pleocitosis > 1,000, ademéas de signos y sintomas de meningitis.

Se compararon dos grupos de pacientes, grupo A (n = 12) aquellos que presenta-
ron pleocitosis severa en LCR (mas de 1,000 células por mm?) y grupo B (n =
126) aquellos pacientes con pleocitosis leve a moderada (< 1,000 células por
mm?). En ambos grupos se obtuvieron las caracteristicas clinicas, radiologicas en
inflamatorias de LCR.

REsuULTADOS: De un total de 6,181 pacientes hospitalizados, 336 (5.44%) fueron
diagnosticados con NC y de éstos 138 (41%) tuvieron NC subaracnoidea.

Los pacientes del grupo A, mostraron una historia crénica de NC con un promedio
de 36 33 + 13.4 meses, rango 6 a 168, las manifestaciones clinicas méas frecuen-
tes fueron hipertension intracraneal y signos meningeos. Dos pacientes de este
grupo desarrollaron los sintomas meningeos asociados a supresién brusca de
esteroides mientras que en otro se asocié a tratamiento con albendazol. En este
grupo, nueve pacientes (75%) tuvieron antecedente de SDVP vs. 64 (50.4%)
del grupo B (p = 0.09). A nivel radiolégico 83.3% de los pacientes grupo Ay 31.5% del
grupo B presentaron parasitos calcificados (p = 0.002). El reforzamiento meningeo
basal se observo en el 50% en el grupo A'y 28% en el grupo B (p = 0.02). En perfil
inflamatorio del LCR ademéas de una severa pleocitosis, en los pacientes el grupo
se observé un predominio de neutréfilos (2158 + 475.78 células/mm?) e
hipoglucorraquia (p < 0.001).

DISCUSION: La fisiopatologia de la MC se desconoce; sin embargo, debe ser
considerada en aquellos pacientes que presentan un cuadro crénico de NC,

asociado con parasitos calcificados y que presentan un predominio de neutréfilos
en LCR.

En la literatura médica, es una entidad poco frecuente, sin embargo, debido a la
gran variabilidad del rango de inflamacién en LCR no existen en la actualidad
criterios diagnosticos especificos. Aunque no existen guias de tratamiento en esta
entidad, no recomendamos la administracion de tratamiento cisticida debido a que
la inflamacién en LCR puede empeorar luego de tratamiento especifico, por la
destruccion de los parasitos y liberacion de altas concentracion de antigenos.
coNcLUsIoNEs: La MC es una entidad al parecer infrecuente, pero es posible
que se encuentre subdiagnosticada. Se debe considerar en el diagnéstico diferen-
cial de pacientes con meningitis infecciosa que vivan en areas endémicas de NC,
cuando los datos clinicos, radiolégicos y el perfil inflamatorio de LCR sean com-
patibles y se haya descartado otras etiologias infecciosas mediante estudios de
cultivos de LCR consecutivos. La evolucion clinica al parecer suele ser benigna
cuando se administra oportunamente tratamiento antiinflamatorio a base de
esteroides.
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COMPROMISO ESPINAL DE TRES SEGMENTOS
TORACICOS COMO PRESENTACION DE LINFOMA
NO HODGKIN DISEMINADO. REPORTE DE UN CASO

MALDONADO SEPULVEDA IRERE A, ESCOBAR HERNANDEZ NIDIA
HOSPITAL ANGELES MOCEL.

INTRODUCCION: El 5% de los tumores malignos sélidos originan complicacio-
nes espinales, de los cuales el 67% afectan un solo nivel vertebral. Este tipo de
compromiso es raro para los linfomas no Hodgkin (LNH) y generalmente ocurre
por compromiso extradural y rara vez constituye una manifestacion inicial esti-
mandose una frecuencia del 0.1 al 6.5%.

oBJETIVO: Presentar un caso de compromiso mielo radicular en el curso natural
de los linfomas no Hodgkin.

METODO: Presentamos el caso clinico de una mujer de 73 afios, hipertensa de
larga evolucion en control. Inicia su padecimiento con debilidad asimétrica en los
miembros inferiores de predominio MPI que no le impiden deambular. Horas mas
tarde inicia con retencion urinaria y estrefiimiento y de manera simultanea con
parestesias ascendentes y con disminucién de la sensibilidad en ambas piernas
de predominio izquierdo. A la exploracion neurolégica con SX medular completo
T4, vejiga neurégena ameritando sonda vesical y estrefiimiento. Mejora par-
cialmente con tratamiento con esteroides. Laboratorio: Hb 15.6 Hto 48.
Leucocitos 12 3. Gluc 107, creat 1.3, DHL 211.6 Na 144K 4.14. EGO con IVU: leuco-
citos incontables, nitritos (+). Resonancia magnética de columna: Masa de den-
sidad homogénea que destruye hueso a nivel de las vértebras T3-T4 y T5, que
provoca fractura del cuerpo vertebral en T3 invadiendo tejidos blandos adyacentes
y comprimiendo la médula a nivel T3 provocando mielopatia y radiculopatia T3
derecha. Con el medio paramagnético refuerza de forma difusa.

RESULTADOS: Se toma USG renal, de higado y vias biliares y pélvico que
resultan normales. TAC de térax: leve derrame pleural bilateral. Masa paraespinal
adyacente a T3-4-5. Se procede a la realizacion de laminectomia descompresiva
de segmentos T3-4-5 y reseccion parcial de la lesion. La biopsia revela linfoma no
Hodgkin de patrén difuso.

No se encontraron masas o ganglios a ningun nivel en la economia. Se inicid
tratamiento con quimioterapia y radioterapia.

coNcLusioNEs: En los LNH el compromiso mielo radicular aislado como
Unica manifestacién neurologica es raro, La afectacién del SNC por LNH es una de
las méas raras localizaciones extraganglionares. Existen pocos reportes de caso
en nuestro pais por lo que se ha considerado de interés la presentacion de este
caso.
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AUSENCIA DE ESCLEROSIS MULTIPLE (EM) Y
NEUROMIELITIS OPTICA (NMO) EN LACANDONES

FLORES-RIVERA J, GONZALEZ-CARMONA S,
YESCAS P, MORALES J, MENDOZA G, CORONA T
INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA (INNN).

INTRODUCCION: La esclerosis multiple (EM) es reportada como infrecuente
entre los nativos norteamericanos. A la fecha no ha sido estudiado en México.
Definir el fondo genético de los nativos norteamericanos es dificil debido a la unién
con descendientes europeos. Seleccionamos a la poblacién lacandona por no
tener influencia caucasica y ser un grupo indigena muy homogéneo.
oBJETIVO: Determinar la prevalencia de enfermedades desmielinizantes (EM y
NMO) entre lacandones (Chiapas). Disefio del estudio: Descriptivo, transversal.
Poblaciones estudiadas: Naha, Metzaboc y LacanHa. Un equipo de neurélogos
visitd el area y elabor6 una entrevista y examen neurolégico exhaustivo en
busqueda de signos y sintomas sugestivos de enfermedad desmielinizante.
RESULTADOS: La poblacion total de estudio consta de 5,372 lacandones, 32%
(1,771) entre los 15-60 afios. Seleccionamos y evaluamos a 250 pacientes entre
los 15-60 afios. Los registros médicos de otros 250 pacientes, proporcionados por
profesionales de la salud locales, fueron seleccionados al azar y examinados.
La proporcién hombre-mujer fue de 1 2:1. Recolectamos muestras de DNA de 250
pacientes (resultados pendientes) e identificamos el tipo sanguineo de cada uno de
ellos. Todos, excepto uno (A*) fueron O*.

coNcCLUSIONES: Las enfermedades desmielinizantes como la EM y NMO no
estan presentes en la muestra de poblacion estudiada. Esto sugiere que la ausen-
cia de factores genéticos y/o ambientales en esta poblacién juegan un papel
protector.

8
SINTOMAS DEPRESIVOS EN LAS FORMAS
PROGRESIVAS DE ESCLEROSIS MULTIPLE

FLORES J, SOTO E, GONZALEZ S, RODRIGUEZ P, CARDENAS S, CORONA T
INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA (INNN)

INTRODUCCION: La frecuencia de depresion en esclerosis multiple (EM) es
mayor al 50%, representa la alteracion psiquidtrica mas comudn en EM. Puede ser
reactiva o estar relacionada con los cambios cerebrales observados en las
formas progresivas. El neurélogo frecuentemente se enfrentara al diagnéstico y
tratamiento. Es uno de los sintomas mas dificiles a tratar, ya que involucra la
dindmica familiar.

oBJETIVO: Conocer la frecuencia de sintomas depresivos en pacientes con
formas progresivas de EM en México.

METODOS Y RESULTADOS: Estudio observacional. Se incluyeron aquellos
pacientes con formas progresivas de enero a diciembre del 2008. Se capturaron
las variables demograficas, el EDSS (Expanded Disability Status Scale), indice de
progresion (IP). A todos ellos se les aplicaron escalas de depresion tales como la
entrevista clinicamente estructurada del DSM-IV, eje 1 (SCID-1), la escala
de depresion de Hamilton (HAM-D) y la escala de frecuencia de depresién de
Montgomery-Asberg (MADRS). Diez y nueve pacientes presentaban EM secun-
dariamente progresiva (EMSP) y dos primariamente progresiva (PP). El tiempo
promedio de duracion de la enfermedad fue de 9.5 afios. El indice de progresion
de 0.30-2.10/afo. ElI EDSS promedio fue de 6.5. La SCID-1 demostré una frecuen-
cia de depresion de 66.7%, mientras que en la HAM-D alcanzé el 90.5%. De estos
9.5% leve, 28.6% moderada y 52.4% grave.

CONCLUSION: Encontramos sintomas depresivos en 90.5%, 66.7% de acuerdo
con los criterios del DSM-IV. La gran frecuencia de sintomas depresivos en este
grupo de pacientes pudiera estar relacionada con la severidad de la enfermedad.
No se encontraron asociaciones entre las variables demogréficas o algin factor
clinico. Aunque las formas leves de depresion son casi universales en los
pacientes con EM progresivas, consideramos importante la deteccion oportuna
para estos sintomas para ofrecer una mayor calidad de vida.
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LESIONES PSEUDOTUMORALES INFLAMATORIAS
DESMIELINIZANTES (LPID) COMO MANIFESTACION
RADIOLOGICA DE ENCEFALITIS DISEMINADA (EMD)

FLORES J, ORREGO H, MENDOZA G, GONZALEZ S, CORONA T
INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA (INNN)

INTRODUCCION: Las enfermedades desmielinizantes inflamatorias idiopaticas
(EDII) representan un espectro heterogéneo amplio de procesos patologicos con
caracteristicas clinicas y radiologicas distintas. En circunstancias excepcionales,
las EDII pueden adquirir la forma de un proceso expansivo que clinica y
radiolégicamente simulan un tumor cerebral. Estas presentaciones, han sido
llamadas pseudotumorales o tumefactas. Los estudios neurorradioldgicos comin-
mente demuestran lesiones captantes de gadolinio Unicas o mdltiples de mas de
dos centimetros, localizadas en los hemisferios cerebrales, rodeadas de edema y
con efecto de masa leve o moderado.

oBJETIVO: Describir las caracteristicas de las LPID como manifestacion de
EMD.

METODOS Y RESULTADOS: Se incluyeron aquellos pacientes con LPID de-
mostradas por resonancia magnética (RM) en el Instituto Nacional de Neurologia
y Neurocirugia (INNN) entre 2005-2008. Se colectaron datos demogréficos, clini-
cos y radiologicos (tamafo, localizacion, efecto de masa, reforzamiento y edema)
en la fase aguda de la enfermedad y a los seis meses. De ocho pacientes reclutados
(cinco muijeres y tres hombres) seis tuvieron estudio de control. Durante la fase
agua se encontro que las lesiones (hemisféricas) median mas de 2.5 cm. El
diagnostico se realizd por biopsia en un paciente y por las clinica y radiologia en
el resto. En tres pacientes la lesién se manifesté como un proceso inflamatorio
monofasico (EMD), en cuatro como manifestacion inicial de esclerosis multiple
(EM) y en un paciente como curso de EM brote-remision. En tres pacientes se
encontrd reforzamiento; en anillo completo, incompleto y heterogéneo respectiva-
mente. Durante el seguimiento, se observé la reduccion de volumen en todos los
pacientes.

concLusIoNEs: Las LPID son infrecuentes. Aunque a menudo el curso es
Unico, pueden presentarse como la manifestacion inicial o durante la historia de la
EM. Existen caracteristicas radioldgicas que pueden guiar el diagnostico diferen-
cial, como la presencia de lesiones concomitantes, el edema perilesional minimo
o el efecto de masa.
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MONITOREO INTRAOPERATORIO

VISUAL DE LA CIRUGIA DE MALFORMACION
ARTERIOVENOSA OCCIPITAL

SAN JUAN ORTA DANIEL,* CASTILLO-CALCANEO JUAN DE DIOS,*

GOMEZ VILLEGAS THAMAR,* LOZANO ELIZONDO DAVID,**

FELIX TORRONTEGUI JOSE ANGEL ***

*DEPARTAMENTO DE NEUROFISIOLOGIA CLINICA, *DEPARTAMENTO DE
NEUROOFTALMOLOGIA, **SUBDIRECCION DE NEUROCIRUGIA. INSTITUTO NACIONAL
DE NEUROLOGIA MANUEL VELASCO SUAREZ. MEXICO. DF. MEXICO.

INTRODUCCION: El monitoreo intraoperatorio visual (MIV) ha sido utilizado en
raras ocasiones, en las cuales el nervio dptico y/o la via visual se encuentran
en alto riesgo de lesionarse. Sin embargo, sélo un autor ha reportado en dos
pacientes la utilidad de los potenciales evocados visuales (VEPs) corticales en la
reseccion de displasias corticales occipitales.

oBJETIVO: Reportar el primer MIV utilizando PEVs corticales en la reseccion de
una malformacion arteriovenosa occipital (MAVO).

METODOS: Describimos a una mujer de 41 afios de edad con una MAVO
Spetzler Martin grado I sin déficit visual preoperatorio que se sometié a un MIV
utilizando PEVs corticales durante la reseccion quirdrgica.

REsuLTADOs: Utilizamos VEPs corticales y electrocorticografia al inicio de la
cirugia para localizar los generadores neurales de los VEPs. Utilizamos esta
informacion para preservar el &rea durante la cirugia occipital. En el seguimiento
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el paciente no presento cambios de los campos visuales postoperatorios con
respecto al estado preoperatorio.

coNcLusioNEs: EL MIV utilizando estimulacion fética es una técnica viable
para preservar la vision durante la cirugia de MAVO. Se requiere un mayor
nimero de casos para confirmar estos hallazgos.
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TARTAMUDEO (STUTTERING)
SECUNDARIO A INFARTO EN
SUSTANCIA NIGRA, EMPEORADO
CON DOPAMINERGICOS.
DESCRIPCION DE UN CASO

SOTO-CABRERA ELIZABETH, GONZALEZ-AGUILAR ALBERTO
INSTITUTO NACIONAL DE CIENCIAS MEDICAS Y NUTRICION “SALVADOR ZUBIRAN”

INTRODUCCION: El tartamudeo adquirido (TA) puede ser neurogénico o
psicogénico, el primero usualmente ocurre después de enfermedades vasculares
o degenerativas del sistema nervioso central; es asociado con lesiones
subcorticales en particular en los nucleos basales (NB). Lo mas frecuente son
lesiones vasculares en area motora suplementaria, aunque también se puede ver
en circuito extrapiramidal. Existe la teoria de exceso de dopamina implicada en el
TA; se ha demostrado hipercaptacion de 6-FDOPA en area motora suplementaria
y corteza limbica y mejoria con la administracién de bloqueadores dopaminérgicos
(haloperidol, risperidona), lo que corrobora un estado hiperdopaminérgico en su
génesis. La principal disfuncion en TA se cree que es la alteracion en la capacidad
de los NB para producir la iniciacién del siguiente segmento motor del lenguaje.
oBJETIVOs: Describir un caso de TA vascular empeorado por dopaminérgicos.
METODOS: Reporte de Caso.

RESULTADOS: Femenino de 64 afios, diestra, educacion licenciatura, sin ante-
cedentes de alteracion previa o familiar del habla. Acudi6 por haber iniciado 8 afios
previos de manera aguda, con tartamudeo, se le hizo diagnéstico de enfermedad
de Parkinson (EP) y estaba en tratamiento con levodopa/carbidopa 1,000/100 mg/d,
pramipexol 2 mg/d y selegilina 10 mg/d. En la historia no se referian sintomas
cardinales de EP y en la exploracion fisica (EF) se encontrd paciente con lenguaje
no fluente, caracterizado por tartamudeo severo, repitiendo la primera silaba de un
fonema al menos 6-8 veces, sin cambios en el volumen de la voz. Al inicio del dia
referia lenguaje méas fluente. Este fendmeno era exacerbado aproximadamente
15-20 minutos después de la dosis de los farmacos dopaminérgicos (FD). El resto
de la exploracion fue normal. Se inici6 disminucion paulatina de los FD, la reso-
nancia magnética evidencid lesion hiperintensa en T2 en sustancia nigra (SN)
izquierda, de 2 mm de diametro, sin otras alteraciones evidentes. Con el retiro
paulatino de los FD ha mejorado lentamente la fluencia verbal; no han aparecido
sintomas cardinales de EP.

CONCLUSIONES: Hay casos de TA como sintoma inicial de sindromes
parkinsonicos, se han reportado en EP, pardlisis supranuclear progresiva y sin-
drome parkinsonico. Aunque el TA puede ser sintoma inicial de parkinsonismo,
esto sucede frecuentemente cuando existe historia de tartamudeo del desarrollo.
Existe controversia en cuando al tratamiento con FD; se han utilizado con éxito
apomorfina y pramipexol en casos en que los antagonistas dopaminérgicos como
la clozapina, empeoran el cuadro. Sin embargo en el caso presentado era eviden-
te la exacerbacion de los sintomas con la administracién de FD, y al no aparecer
sintomas cardinales de la EP después de ocho afios de evolucién del cuadro,
aunado al hallazgo de infarto lacunar en SN, atribuimos el TA a una causa
isquémica y no a una enfermedad neurodegenerativa, como se diagnostico ini-
cialmente.
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COREA DE HUNTINGTON: CORRELACION
ANATOMO CLINICA, A PROPOSITO DE UN CASO

BAUTISTA DE LA CRUZ,* RIVERA NAVA CRISTINA**

* MEDICO RESIDENTE DE TERCER ANO EN LA SUBESPECIALIDAD DE NEUROLOGIA.
*MEDICO ADSCRITO AL SERVICIO DE NEUROLOGIA. INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO
SOCIAL. HOSPITAL DE ESPECIALIDADES CENTRO MEDICO NACIONAL SIGLO XXI.

INTRODUCCION: La enfermedad de Huntington es causada por la repeticion
anormal del triplete CAG, la cual codifica para la huntingtina, una proteina que en
el sistema nervioso participa en el transporte de particulas. Cuando hay una
mutacion en la misma, ésta se precipita en las neuronas del putamen y caudado
en forma selectiva, causando dafio celular y la atrofia de dichas estructuras. Tiene
un patroén de herencia autosémica dominante, aunque las hay de novo. Su
prevalencia es de 5 a 8 por 100,000, con incidencia de 2 a 4.7 por millén por afio.
Se manifiesta con déficit de memoria, alteraciones afectivas, cambios en la
personalidad y otras alteraciones motoras (parkinsonismo, distonia). El diagnos-
tico es clinico con la triada de historia familiar, demencia y coreoatetosis.
oBJETIVOS: describir la correlacion anatomo-clinica en la corea de Huntington
mediante la descripcién de un caso.

METODOS: Femenino de 42 afios de edad, su madre murié alrededor de los 40
afios de edad, por cuadro demencial y movimientos anormales, no conoce otros
antecedentes en la familia. Inicia padecimiento hace cuatro afios en forma lenta y
progresiva con olvidos frecuentes, inatencion, hace un afio alteraciones del esta-
do de animo, risa inmotivada, movimientos coreoatetésicos de predominio dere-
cho. Hace ocho meses perdida ponderal de 20 kg en dos meses, sensacion de
plenitud gastrica, vomito ocasional y anorexia. Hace tres meses con tropiezos
frecuentes, caidas de su propia altura, irritabilidad, falta de interés en su aspecto,
risa y llanto inmotivado, caida de cabello desde hace un mes. Sensacion de
inquietud con dificultad para mantenerse sin movimientos. La paciente niega estar
enferma. A la exploracion con minimental de 23 y test neuropsicolégico demues-
tra déficit cognitivo severo. Sacadas hipométricas de predominio a la derecha,
movimientos coreoatetésicos de las cuatro extremidades, los cuales persisten a
la marcha.

RESULTADOS: Biometria hematica, quimica sanguinea, electrolitos séricos, prue-
bas funcionales hepaticas, perfil tiroideo todos normales, VIH negativo, perfil
reumatoldgico negativo. Se descartd patologia reumatoldgica, metaboélica (ausen-
cia de anillos de Kayser Fleischer), se hizo frotis de sangre periférica descartando
anicositosis.

CONCLUSIONES: Se trata de una mujer en la quinta década de la vida, época en
que es mas frecuente la enfermedad, tiene antecedente familiar, demencia y
coreoatetosis, con estos tres datos se puede documentar el diagndstico de Corea de
Huntigton, ya que otras causas de coreoatetosis fueron descartadas, la presencia
de atrofia del caudado y la hipoperfusion frontoparietal y de ganglios de la base en
forma bilateral, corresponde a lo descrito en la literatura, dichos hallazgos reflejan el
dafio cerebral responsable de la demencia y de los movimientos anormales.
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TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL

EN UN ADULTO JOVEN CON COAGULOPATIA
PRIMARIA: PRESENTACION DE UN CASO

RODRIGUEZ-CUETO ANA CRISTINA * DE LA MAZA-F M,* OSORNO-GUERRA M***
*RESIDENTE 2° ANO DE NEUROLOGIA DEL SISTEMA MULTICENTRICO DEL TECNOLO-
GICO DE MONTERREY, **JEFE CLINICO DE NEUROLOGIA DEL HOSPITAL SAN JOSE TEC
DE MONTERREY, **PROFESOR TITULAR DE NEUROLOGIA

INTRODUCCION: La trombosis venosa cerebral (TVC) representa 0.5% de los
eventos cerebro vasculares (EVC), afecta mas a nifios y adultos jévenes, una
incidencia anual de tres a cuatro casos por millon, 75% son mujeres. El 20% es por
coagulopatia primaria siendo la resistencia a la proteina C (mutacion del factor V) la mas
comun. Es causada por mutacion puntual en gen del factor V, esta en 20% de los
pacientes con primer episodio de TVC. La deficiencia de proteina C y S con prevalen-
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cia de 05%, riesgo de trombosis de 5% y forma de herencia autosémica dominante,
la forma heterocigota tiene riesgo de trombosis del 75% entre los 20 y 50 afios. Los
sintomas son por trombosis de venas cerebrales (infartos venosos y edema cerebral)
o trombosis de los senos venosos (datos de hipertension endocranenana). El trata-
miento es la anticoagulacion, la duracién dependera de la etiologia.

oBJETIVOs: Describir caso de adulto joven con TVC, el abordaje diagndstico,
terapéutico y evolucion.

METODOS: Por medio de poster presentar masculino de 38 afios que ingresa al
Servicio de Urgencias del Hospital San José Tec de Monterrey. Tiene anteceden-
tes familiares de mutacion del factor V (sobrina directa) y médicos de atopia desde
nifio. Acude por pérdida del estado de alerta de un minuto posterior a maniobra de
Valsalva. Previo a esto refiere cefalea intensa, opresiva, occipital, irradiacion a
vértex, vértigo y nauseas con exploracion y signos vitales normales.
RESULTADOS: La tomografia de craneo revela signo de la cuerda e hiperdensidad
en trayecto de senos laterales (SL), en la angiorresonancia cerebral con fase
venosa hay ausencia de senos venosos izquierdos y lesion hiperintensa pontina
derecha en difusion e hipointensa en coeficiente, hallazgos compatibles con TVC
e infarto pontino. Exdmenes basicos y de coagulacion normales. Se inicia heparina
no fraccionada manteniendo tiempo de tromboplastina parcial de 2 a 2.5 veces del
basal, ademas de sintomaticos. Se realizan estudios para determinar etiologia
encontrando resistencia a la proteina C activada, proteina S elevada y factor V de
Leyden positivos. Segundo estudio con fase venosa (dia 3) se visualiza mas
seno sagital superior, parcialmente SL y ST izquierdos, se inicia warfarina 7.5
mg. Dia 8 se egresa asintomético con warfarina 5 mg dia e INR de 2.5.
CONCLUSIONES: Los conocimientos desarrollados a lo largo del tiempo acerca
de la TVC nos facilitaron el diagnéstico y manejo del paciente, ya que si se realiza
esto en etapa aguda el prondstico mejora. Independientemente del antecedente
familiar de coagulopatia se deben realizar exdmenes especificos para descartar
otras etiologias. En este caso se recomienda anticoagulacion desde 12 meses
hasta tiempo indefinido dependiendo del comportamiento clinico, con riesgo de
sangrado del 5 al 7% por afio. Debido a la forma de herencia de la etiologia
encontrada, debemos sugerir la realizacion de estudios a familiares.
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DETECCION DE LA ACUAPORINA

4 EN EL CISTICERCO POR MEDIO DE LA
INMUNOFLUORESCENCIA INDIRECTA

FLORES-RIVERA J, GONZALEZ-CARMONA S, RODRIGUEZ P, AGUIRRE L, CORONA T
INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA

INTRODUCCION: Los canales de acuaporina (AQP) son utilizados para regular
el influjo de agua y solutos a través de la membrana bilipidica de la membrana
plasmatica. Las AQPs tienen un Unico perfil funcional y distribucién con diversos
roles en la regulacién no osmética y proceso de la infestacion por diferentes
parasitos. La cisticercosis es una enfermedad endémica en México y la
neurocisticercosis (NCC) constituye un problema de salud publica significativo.
Las vesiculas de cisticercosis en el sistema nervioso central permiten la entrada
de liquido cefalorraquideo a través de su membrana, por lo que consideramos que
es probable que exprese AQP muy similar a la AQP-4.

oBJETIVO: Demostrar que las vesiculas de cisticercos expresan canales de
AQP por una técnica de inmunofluorescencia indirecta con suero humano positivo
para NMO-IgG.

METoDOs: Obtuvimos vesiculas de cisticercos de cerdos y humanos infesta-
dos; las muestras de NMO-IgG fueron obtenidas de los pacientes atendidos en la
Clinica de Enfermedades desmielinizantes del Instituto Nacional de Neurologia
que tenian el diagndstico de sindrome de neuromielitis 6ptica (NMO) o desoérdenes
relacionados. Se utilizé una técnica de inmunofluorescencia indirecta para detectar
antigenos sobre las membranas de las vesiculas.

RESULTADOS: Las vesiculas de cisticercos expresan AQP-4, lo que sugiere
que esta molécula es un gatillo de autoinmunidad en pacientes mexicanos.
coNcLusloNEs: Estamos actualmente trabajando en encontrar otros tipos de
AQP y probando utilizar muestras séricas de pacientes con NCC para detectar
NMO-IgG en ellos.
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ATROFIA SISTEMICA
MULTIPLE EN MADRE E HIJO

CARRILLO IBARRA JESUS, MARTINEZ CORONADO JARED, ESTANOL VIDAL BRUNO
UNIVERSIDAD AUTONOMA DE COAHUILA

INTRODUCCION: En 1900 Déjerine y Andre Thomas describieron la presenta-
cion esporadica de un trastorno que describieron como atrofia olivopontocerebelosa.
La atrofia olivopontocerebelosa es una enfermedad neurodegenerativa y progresi-
va de etiopatogenia desconocida, la cual forma parte de los cuatro sindromes que
se engloban bajo el término de atrofia sistémica mdltiple. Siendo los otros la
degeneracion estriato nigral, el sindrome de Shy Drager y el sindrome de amiotrofia
Parkinson.

oBJETIVO: Analizar la presentacion, evolucion y los hallazgos clinicos y de
imagen de la atrofia sistémica multiple en madre e hijo y de manera especifica
realizar la revision detallada de la literatura médica existente.

MATERIAL Y METODOS: Se realiz6 el estudio clinico de una paciente femenina
de 41 afios y su hijo de 20 afios, ambos con ataxia, disartria, afecciones
oculomotoras e hipotension postural, en el caso del varén ademas con disfuncién
eréctil.

RESULTADOS: En el examen neurolégico de ambos, se encontrd con funciones
mentales superiores integras, a excepcion de su lenguaje disartrico, pupilas
isocéricas, fondo de ojo normal, con movimientos oculomotores lentos en todas
las posiciones de la mirada, en ambos casos con incapacidad para la abduccién
bilateral, sin limitacion para la supraversion ocular, reflejos miotaticos con
hiperreflexia y espasticidad en sus cuatro extremidades, Babinski bilateral,
con dismetria en sus cuatro miembros, disdiadococinesia, marcha ataxica con
amplia base de sustentacion, en el caso de la madre con ataxia troncal; en su
examen fisico general con hipotensién postural. Las IRM de craneo mostraron:
Atrofia pancerebelosa de predominio vermiano superior, atrofia de bulbo, protube-
rancia y mesencéfalo. Los estudios de laboratorio convencionales (BH, QS,
electrolitos séricos, creatin fosfocinasa) y Rx de térax normales.
coNcLusIoNEs: El diagnéstico de la atrofia sistémica multiple en lo general y
de la atrofia ponto cerebelosa en lo particular es un desafio que se fundamenta en
la historia clinica y en el examen neuroldgico; en funcion de la diversidad de
hallazgos que muestran los pacientes, requiere de un amplio anélisis de diagnos-
tico diferencial. Se ha estudiado ampliamente los atributos clinicos de esta patolo-
gia, sin embargo el estudio genético requiere una mayor caracterizacion de las
posibilidades de transmisibilidad. La afeccion neurofisiolégica de multiples estruc-
turas del sistema nervioso, en especifico del tallo cerebral, asi como la escasa
respuesta a los tratamientos antiparkinsénicos orienta hacia la posibilidad diagnéstica
de esta enfermedad degenerativa.
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DISAUTONOMIA POR PROBABLE
INTOXICACION POR SAXITOXINA (SHELLFISH
POISONING)

SOTO-CABRERA ELIZABETH, CALLEJAS RODOLFO C,
CORTES SALVADOR, ESTANOL BRUNO

DEPARTAMENTO DE NEUROLOGIA Y PSIQUIATRIA, LABORATORIO DE
NEUROFISIOLOGIA CLINICA INSTITUTO NACIONAL DE CIENCIAS MEDICAS Y
NUTRICION SALVADOR ZUBIRAN

INTRODUCCION: En la intoxicacion por mariscos crustaceos (shellfish poisoining)
contaminados con biotoxinas, se han descrito cuatro diferentes sindromes: la
intoxicacion paralitica (IP), neurotdxica, amnésica y diarreica. Son asociadas
a moluscos bivalva que pueden acumular microalgas toxicas en altos niveles. La
saxitoxina (STX) se ha identificado como responsable en la IP, ésta es la forma
mas severa de intoxicacion por mariscos, con una mortalidad del 1-12%. Los
sintomas tipicamente aparecen de 5-30 minutos de la ingestién, son parestesias
en lengua, periorales, cara y cuello, se irradian a extremidades y tronco en casos
severos. Puede haber disartria, disfagia, oftalmoplejia, nistagmo y midriasis. La
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recuperacion es espontanea y usualmente es completa en pocos dias. La debili-
dad puede persistir por varias semanas.

oBJETIVOs: Describir un caso de probable intoxicacién por STX con disautonomia.
METODOS: Reporte de caso.

RESULTADOS: Mujer de 24 Afos de edad, sin antecedentes, inici6 10 minutos
después de consumir mariscos con vision borrosa, nausea, célico abdominal,
mareo y tres horas después parestesias en lengua y periorales, asi como en
ambas manos, posteriormente involucraron las cuatro extremidades y debilidad,
se detectaron fluctuaciones muy severas cada cinco minutos de la tensién arterial
(TA) de 60/40 a 230/200, se realizaron mltiples estudios, laboratorios generales,
renina, aldosterona séricas, hidroxitriptamina-5, catecolaminas, depuracion de
creatinina, albimina en orina de 24 horas, antigenos para hepatitis, TAC abdomen,
IRM de encéfalo, resultados normales.

Se agrego un episodio de anestesia y cuadriparesia con nivel sensitivo desde C3,
durante cuatro horas, que remitié espontaneamente, se le realizé puncion lumbar
que resultd normal: posteriormente ha presentado episodios recurrentes de sinco-
pe con el ortostatismo.

La neuroconduccion tres semanas después del inicio mostré polineuropatia sen-
sitivo motora desmielinizante. Seis semanas después se midié la respuesta
simpatica de la piel, variabilidad de la frecuencia cardiaca y medicion de
la presion arterial latido a latido por medio del Finapres, presentd hipotensién
ortostatica con presion arterial basal de 105/65 y al ortostatismo de 63/36.
CONCLUSIONES: Los hallazgos clinicos y del examen autonémico sugieren falla
adrenérgica de inervacion de los vasos sanguineos con hipotension ortostatica y
sincope. La visién borrosa al inicio de la enfermedad sugiere defecto en la acomo-
dacién por probable dafio parasimpatico de las pupilas. El cuadro neuroldgico fue de
una neuropatia periférica aguda severa desmielinizante asociada a una neuropatia
autondmica aguda, muy probablemente secundaria a la intoxicacion por STX, por la
presentacion y la relacion tan estrecha con la ingestion de mariscos. La afeccion del
sistema nervioso auténomo en estos pacientes no se ha estudiado de manera
sistemética y es probablemente subestimada.
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ENCEFALOPATIA DE WERNICKE DE ORIGEN
DESCONOCIDO QUE DEBUTA COMO MIELITIS
TRANSVERSA. REPORTE DE UN CASO

BAUTISTA DE LA CRUZ,* RIVERA NAVA CRISTINA**

*MEDICO RESIDENTE DE TERCER ANO EN LA SUBESPECIALIDAD DE NEUROLOGIA.
*MEDICO ADSCRITO AL SERVICIO DE NEUROLOGIA. INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO
SOCIAL. HOSPITAL DE ESPECIALIDADES CENTRO MEDICO NACIONAL SIGLO XXI.

INTRODUCCION: La encefalopatia de Wernicke es una manifestacion del déficit
de tiamina, puede ser secundaria a alcoholismo crénico, anorexia nerviosa o
déficit dietético, hiperemesis gravidica, nutricion parenteral con pobre aportacion,
ayuno prolongado o inanicidn, cirugia gastrointestinal, malignidad sistémica,
transplante, hemodialisis o didlisis peritoneal, sindrome de inmunodeficiencia ad-
quirida.

La triada clésica para el diagndstico es encefalopatia, alteraciones oculomotoras y
marcha ataxica. El diagnéstico es clinico, estudios de laboratorio y de imagen son
Gtiles cuando la sintomatologia no esta completa y no se encuentran factores de
riesgo. La sintomatologia remite con la tiamina.

oBJETIVO: Describir un caso con encefalopatia de Wernicke sin causa determi-
nada, que debuta con mielitis transversa.

METODOS: Femenino de 47 afios de edad, en julio 2008 tuvo anemia severa
manejada con hemotransfusion. Inicia en julio 2008 con sensacion ardorosa
generalizada y maculas eritematosas, manejada como herpes zoster, mejor6
un tiempo, a los dos meses recurre el cuadro y en octubre 2008 presenta cuadro
de mielitis transversa completa a nivel toracico, en noviembre progresa a
cuadriparesia con compromiso respiratorio requiriendo apoyo ventilatorio me-
canico, mejor6 parcialmente con esteroides, en abril 2009 nuevamente inicia
con cuadriparesia, ptosis bilateral, se le inicid6 manejo con interferén pensando
en esclerosis multiple; sin embargo, el cuadro progresa a sindrome confusional
agudo y somnolencia progresiva, se le inici6 manejo con bolos de
metilprednisolona sin mejoria.

A la exploracion inicial estuporosa, oftalmoplejia internuclear bilateral, espasticidad
generalizada, hiperreflexia, Babinski bilateral, palmomentoniano y chupeteo pre-
sentes. Se descarté patologia reumatoldgica, inmunosupresion, neoplasia gastrica.
Ante cuadro de encefalopatia, oftalmoplejia y estudios de neuroimagen se inicia
manejo con tiamina 100 mg cada 12 h por 10 dias, mejorando su estado de alerta
y los movimientos oculares, incluso las imagenes.

RESULTADOS: Biometria hematica, quimica sanguinea, electrolitos y perfil hepa-
ticos normales, panel para hepatitis B, C y VIH negativos, anti DNA, anti SM, anti
La negativos, anti Ro positivo, antinucleares positivos 1:128 patrén mitocondrial,
1:64 moteado grueso. LCR normal. Perfil tiroideo normal.

CONCLUSIONES: Estamos ante un caso con manifestaciones de encefalopatia
y oftalmoplejia, llama la atencién que no hay factores predisponentes, tampoco
inmunosupresion ni neoplasia, no hubo alteraciones de laboratorio, y en este caso
por la forma de inicio como una mielitis era necesario descartar patologias
autoinmunes, asi como enfermedad desmielinizante, mismas que se descartaron,
la respuesta a la tiamina por clinica y por imagen corrobora el diagndstico, cuya
etiologia no se logré determinar.

26

ROMBOENCEFALITIS DE PRESENTACION
ATIPICA POSTVACUNA ANTIINFLUENZA.
REPORTE DE UN CASO

BAUTISTA DE LA CRUZ HERMILO,* RIVERA NAVA CRISTINA**

*MEDICO RESIDENTE DE TERCER ANO EN LA SUBESPECIALIDAD DE NEUROLOGIA.
*MEDICO ADSCRITO AL SERVICIO DE NEUROLOGIA. INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO
SOCIAL. HOSPITAL DE ESPECIALIDADES CENTRO MEDICO NACIONAL SIGLO XXI.

INTRODUCCION: La romboencefalitis es una entidad clinica caracterizada por la
triada de oftalmoplejia, ataxia y deterioro del estado de conciencia. Puede ser
posterior a infeccion por herpes simple, citomegalovirus, varicela, Salmonella
typhi y Campilobacter jejuni. No hay reportes de la misma asociada a
posvacunacion.

El tratamiento habitual es con inmunoglobulinas o plasmaféresis, no con esteroides.
oBJETIVOs: Describir un caso de romboencefalitis de presentacion atipica,
posterior a la vacuna contra la influenza y que respondié a esteroides.
METODOS: Se trata de femenino de 29 afios de edad, en puerperio tardio (tres
meses), sin ningln antecedente de importancia. Inicia su padecimiento tres dias
después de recibir la vacuna antiinfluenza con cuadro gripal, una semana después
presenta retencion aguda de orina que fue manejada con sonda vesical, remitiendo
en 24 horas, cinco dias después se agrega sindrome cefaldlgico que aumenta con
Valsalva y decubito, asi como también diplopia, sensacién de giro de los objetos
y marcha inestable. A la exploracion se le encontré papiledema en ojo izquierdo,
afeccién de VI nervio craneal bilateral, temblor de intencién en brazos en forma
bilateral y marcha con lateropulsion a la derecha. Ante cuadro sugestivo de hipertension
intracraneal se hizo tomografia craneal, en la que se descarta edema cerebral, se
procede a realizar puncion lumbar, cuya presion de apertura fue normal.
RESULTADOs: Citometria hematica, quimica sanguinea, electrolitos séricos,
pruebas funcionales hepaticas, perfil tiroideo normales. El liquido cefalorraquideo
(LCR) de caracteristicas completamente normales, cultivo negativo. TORCH
sérico negativo, panel viral para hepatitis B y VIH negativos, hepatitis C positivo.
Se hizo resonancia magnética de encéfalo lesién exclusiva en puente y bulbo.
coNcLusIoNEs: El diagnéstico de romboencefalitis se hizo por imagen, ya que
la presentacion como sindrome de hipertension intracraneal nos hizo suponer
otros diagnésticos; sin embargo, la presion de apertura normal en LCR descartd
esto; por otra parte, y aunque se encontraba en puerperio tardio otra consideracion
fue una trombosis venosa cerebral, también descartada por imagen; una
neuroinfeccion era mas remota dado que no tenia cuadro clinico sugerente de la
misma y el LCR fue normal. Por las imagenes se pensé en encefalomielitis
posvacunal, por el antecedente de la aplicacion reciente de vacuna, se inici6
manejo con esteroides ante lo cual remite el cuadro por completo. Sin embargo, no
se encontraron lesiones en encéfalo ni en médula para documentar una
encefalomielitis. Por tal motivo se concluye dnicamente una romboencefalitis, la
cual tuvo respuesta satisfactoria a esteroides, no se utiliz6 inmunoglobulina como
se describe en la literatura.
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ESTUDIO COMPARATIVO ENTRE AMITRIPTILINA
CONTRA FLUOXETINA COMO PROFILAXIS EN EL
TRATAMIENTO DE CEFALEA TIPO TENSIONAL

MEZA MEDINA JOSE ALFONSO, DE LA MAZA FLORES MANUEL
DEPARTAMENTO DE NEUROLOGIA PROGRAMA MULTICENTRICO SSNL-TEC
MONTERREY

INTRODUCCION: La cefalea tipo tensional es un padecimiento comin encontra-
do como motivo de consulta en el Servicio de Neurologia siendo la cefalea
primaria mas comin con rangos desde 30-78%. En el 2004 se clasificé por la
International Headache Society en cefalea episodica (frecuente e infrecuente), asi
como cronica. En su tratamiento se debe utilizar profilacticos cuando ocurren mas
de dos episodios por semana siendo la amiriptilina la mas utilizada. Los inhibidores
de la recaptura de serotonina son usualmente utilizados, pero no hay evidencia
suficiente que demuestre su efectividad.

oBJETIVOs: Valorar la eficacia de estos farmacos con base en la diferencia de
puntuje en la escala visual analoga al dolor (EVA) inicial y postratamiento al mes
tomando a la amitriptilina como tratamiento de eleccion.

MATERIAL Y METODO: Se realizd un estudio prospectivo comparativo entre
amitriptilina y fluoxetina. Se analizaron 25 pacientes diagnosticados con cefalea
tipo tensional y los cuales se les administré profilaxis en la consulta de neurologia
del Hospital Metropolitano “Bernardo Sepulveda” de la ciudad de Monterrey, N.L.
RESULTADOS: Se hizo un andlisis estadistico utilizando prueba t de Student para
comparacion de medias entre amitriptilina y fluoxetina con base en la diferencia en
la EVA al inicio y al mes de tratamiento en 25 pacientes observandose 17
pacientes con amitriptilina (media 2.71, DEst. 2.173) y ocho con fluoxetina (media
de 2.88, DEst. 2.696) observandose una igualdad de varianzas con el test de
Levene en 0.336, mostrando un valor p = 0.868 (IC-2.248-1.910).
coNcLusioNEs: Con los anteriores datos se concluye que no existe una
diferencia estadisticamente significativa entre la eficacia entre estos dos farmacos
con base en la diferencia de puntos en la EVA. Por otra parte el tamafio de la
muestra es pequefio por lo cual hace falta mayor cantidad de pacientes para
establecer una muestra significativa y concluyente para esta afirmacion.
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TROMBOSIS EN EVENTO VASCULAR
CEREBRAL AGUDO; REPORTE DE CASOS

MEZA MEDINA JOSE ALFONSO, DE LA MAZA FLORES MANUEL
DEPARTAMENTO DE NEUROLOGIA PROGRAMA MULTICENTRICO SSNL-TEC
MONTERREY

INTRODUCCION: La trombdlisis intravenosa con activador tisular del plasminégeno
recombinante (rtPA) es aceptado actualmente como terapia intravenosa en el
evento vascular cerebral agudo. La FDA aprob6 su uso en 1996 partiendo con
base en los resultados del NINDS rtPA Stroke Study. Este tratamiento es recomen-
dado para pacientes seleccionados con un evento vascular cerebral (EVC) agudo
dentro de las tres primeras horas de iniciado el cuadro clinico.

oBJETIVOs: Evaluar serie de casos reportados en el hospital metropolitano
“Bernardo Sepulveda” de la secretaria de salud de Nuevo Ledn entre enero y
diciembre del 2008.

MATERIAL Y METODO: Se evaluaron a seis pacientes candidatos segin las
guias correspondientes para iniciarse tratamiento trombolitico intravenoso al mo-
mento de su ingreso en el Departamento de Urgencias adultos, ademas de
registrarse la edad, sexo, tiempo desde inicio de los sintomas del EVC en
minutos, National institutes of health stroke scale (NIHSS) a su ingreso, ademas de
NIHSS a las 24 horas de iniciado el tratamiento y Ramsay a los tres meses en cita
subsecuente en el Servicio de Neurologia del Hospital Metropolitano “Bernardo
Sepulveda”.

RESULTADOS:Se realizd un andlisis similar al estudio inicial donde el primer
punto para la valoracion de la evolucion favorable en el tratamiento fue la mejoria
en 4 puntos entre la medicion inicial y a las 24 horas del NIHSS y un segundo

punto basado en la escala de Rankin a los tres meses posteriores al EVC. Se
ingresaron tres pacientes masculinos y tres femeninos, edad media 69.66 afios,
media de 118.33 minutos de iniciado los sintomas, NIHSS a su ingreso entre 11y
19 puntos, media de 15.16; NIHSS a las 24 horas entre 5 y 17, media de 10.2; con
una mejoria de 4.2 del NIHSS en promedio y una Ramsay promedio a los tres
meses de 2.8, teniendo a dos pacientes que cumplieron los objetivos iniciales del
estudio de base, tres pacientes sin cambios y una defuncién.
CONCLUSIONES: Se observa que los paciente que ingresan con un EVC
agudo en este hospital tienen a su alcance una terapia trombolitica para tratar de
mejorar el pronéstico a corto plazo (24 horas) y largo plazo (tres meses)
respecto a su déficit neuroldgico residual. También que dentro del estudio de
esta serie de casos se observo un peor prondstico en pacientes con una edad
mayor, no alterando su pronéstico el sexo, tiempo de inicio de sintomas o
NIHSS respecto a su ingreso, aunque es necesario mayor cantidad de pacien-
tes para corroborar estos resultados por lo cual se seguird estudiando y reca-
bando los datos a pacientes que se seleccionen para ser candidatos a esta
terapia trombolitica.

29

NEUROPATIA PERIFERICA

SOMATICA Y AUTONOMICA ASOCIADA
A HEMOCROMATOSIS HEREDITARIA

HARO SILVA RUBEN,* SOTO CABRERA ELIZABETH,* ESTANOL BRUNO,** CALLEJAS
CESAR**

*SERVICIO DE NEUROLOGIA HOSPITAL CENTRAL “DR. IGNACIO MORONES PRIETO"
SAN LUIS POTOSI, SAN LUIS POTOSI. ** SERVICIO DE NEUROFISIOLOGIA “INSTITUTO
NACIONAL DE CIENCIAS MEDICAS Y NUTRICION SALVADOR ZUBIRAN

INTRODUCCION: La hemocromatosis o “diabetes de bronce” conocida asi por
su triada clasica de glucosuria, hiperpigmentacion bronce de la piel y cirrosis, es
la patologia por sobrecarga de hierro mejor descrita, la hemocromatosis primaria
también llamada Tipo 1 se transmite de manera autosémica recesiva. El locus
mutado causante ha sido llamado HFE1 y se encuentra en el cromosoma 6p21.3.
El HFE1 normal forma parte del complejo del receptor de transferencia que regula
la entrada de hierro a las células. La acumulacién excesiva de hierro en multiples
6rganos blanco como péncreas, higado y piel, con la consiguiente disfuncion de
éstos. Dentro de las manifestaciones clinicas mas comunes en el anélisis de dos
series de casos se ha encontrado alteraciones en la funcion hepatica en 75%,
debilidad y letargia en 74%, hiperpigmentacion de la piel en 70%, diabetes mellitus
en 48%, e impotencia en los varones en 45%. La etiologia de la disfuncion eréctil
ha sido achacada al hipogonadismo secundario a la afeccién endocrina también
observada en esta patologia, hemos encontrado alteraciones neurofisiolégicamente
medibles en la inervacion autondmica y somatica de un paciente con diagnéstico
de hemocromatosis primaria.

oBJETIVO: Presentar la historia y el estudio neurofisioldgico de un paciente con
diagndstico hemocromatosis hereditaria, con un cuadro de sincope y disfuncion
eréctil, para evidenciar un cuadro de neuropatia periférica diabética somatica y
autonémica.

METoDOS: Se realiz6 historia clinica, exploracion fisica general y neuroldgica, y
con estudio de velocidades de conduccién motoras y sensitivas de cuatro extre-
midades, ademas de estudio de la variabilidad del RR, y respuesta simpatica de
la piel a un masculino de 46 afos con hemocromatosis hereditaria.
RESULTADOS: Se obtuvieron datos clinicos de hipotension ortostatica, ausencia
de respuesta simpatica de la piel al estimulo eléctrico y disminucién de la varia-
bilidad del RR en reposo de 3.74%, sin respuesta a la posicion, la respiracion
ritmica o la maniobra de Valsalva.

coNcLusIoNEs: Dentro del marco de un diagnostico de hemocromatosis here-
ditaria, pudo evidenciarse clinica y neurofisiologicamente la presencia de afeccion
neuropatica somatica y autondmica, que parece ser consecuencia de la diabetes,
lo cual abre otra puerta para la explicacién de los fenémenos disautonémicos
clinicos de los pacientes con este diagndstico. El caso también es interesante
porque se ha reportado la hemocromatosis como factor protector de neuropatia en
pacientes con SIDA por VIH en manejo con antirretrovirales.
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ENCEFALOMIELITIS DISEMINADA
AGUDA DE PRESENTACION COMO
POLIRRADICULONEUROPATIA AGUDA

CARRERA RAUL, ADAME ABUNDEZ, CALDERON ALEJANDRA
INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL CENTRO MEDICO NACIONAL SIGLO XXI.
UNIDAD MEDICA DE ALTA ESPECIALIDAD. SERVICIO DE NEUROLOGIA

INTRODUCCION: La encefalomielitis diseminada aguda es un trastorno poco
frecuente con incidencia de 0.5 a 0. clasificado como presentacién monofasica,
recurrente y multifasico, asociado a vacunacion o infecciones, probablemente
debido a un trastorno autoinmune, tipicamente un paciente en su mayoria nifios o
adultos jovenes que inician cuatro dias a cuatro semanas posterior a una vacuna
o infeccién presentan sintomas prodrémicos y posteriormente déficit neurolégico
multifocal y con lesiones en sustancia blanca diseminadas. En muy raras ocasio-
nes se ha reportado la presencia de polirradiculoneuropatia.

oBJETIVOS: La presencia de polirradiculoneuropatia es rara y amplia el diag-
néstico diferencial de esta entidad por lo que presentamos este caso.
METODOS: Paciente masculino de 18 afios de edad, sin antecedentes de impor-
tancia que presenta cuadro sibito que inicia con infeccion de vias respiratorias
altas, es tratado con antibiético con mejoria. Cinco dias después presenta paraparesia
progresiva en horas hasta la cuadriparesia, fiebre, paresia facial bilateral, disartria,
con necesidad de intubacion orotraqueal, present6 disautonomias, se encontr6
con somnoliento con cuadriparesia flacida, paresia facial bilateral y limitacion de
los movimientos oculares, manejado con esteroides e inmunoglobulina. Su evo-
lucién fue paulatinamente hacia la mejoria.

RESULTADOS: Resonancia de encéfalo y columna cérvico toracica en donde se
observa imagen hiperintensa en fase T2 abarcando practicamente todo el tallo
cerebral de predominio en puente, regién frontoparietal de bordes mal definidos y
en columna cervical. El estudio de control sin lesiones. Electroencefalograma:
actividad delta/theta de 4 a 2.5 hz hipofuncién cortical generalizada, puncién
lumbar normal. Estudio neurofisiolégico anormal por la presencia de un patron de
afeccion polirradiculoneuropatico motor de caracter axonal y asimétrico por predo-
minio izquierdo. Bandas oligoclonales negativas.

coNcLUsIoNEsS: La encefalomielitis diseminada aguda es un trastorno con
déficit neurolégico multifocal, lo que su diagnéstico diferencial es amplio debiendo
descartar mdltiples patologias entre ellas: esclerosis multiple, encefalitis, meningi-
tis, sindrome neurolégico postmalaria, romboencefalitis de Bickerstaff. La impor-
tancia de presentar este caso es el inicio con manifestaciones
polirradiculoneuropaticos que sélo se han reportado algunos casos en la literatura.
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MIELITIS TRANSVERSA COMO

PRESENTACION INICIAL DE

TUBERCULOSIS EN SISTEMA NERVIOSO CENTRAL:
UN RETO DIAGNOSTICO,

A PROPOSITO DE UN CASO

BAUTISTA DE LA CRUZ HERMILO,* OCAMPO PATINO JOAQUIN,** RIVERA NAVA***
*MEDICO RESIDENTE DE TERCER ANO EN LA SUBESPECIALIDAD DE NEUROLOGIA.
**MEDICO RESIDENTE DE SEGUNDO ANO EN LA ESPECIALIDAD DE MEDICINA
INTERNA. **MEDICO ADSCRITO AL SERVICIO DE NEUROLOGIA. INSTITUTO
MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL. HOSPITAL DE ESPECIALIDADES CENTRO MEDICO
NACIONAL SIGLO XXI.

INTRODUCCION: La tuberculosis en sistema nervioso central da manifestacio-
nes clinicas como cefalea, meningismo, convulsiones, neuropatia craneal,
focalizacion, somnolencia, coma. Puede ocurrir en personas inmunocompetentes
0 en inmunosuprimidos como infeccién oportunista. A nivel de columna vertebral
va a condicionar cuadros de mielitis transversa, de los cuales hay pocos reportes
en la literatura. Si no se tiene una alta sospecha, el diagnéstico se retrasa y con
ello el inicio de un tratamiento oportuno, aumentando por ello la morbimortalidad.
OBJETIVOS: Presentar un caso con mielitis recurrentes secundarias a infeccion por Tb.
METoDOS: Hombre de 35 afos de edad que en noviembre 2007 cursa con
hemorragia de tubo digestivo bajo, sindrome anémico y constipacion intestinal,

valorado por gastroenterologia quien diagnostica enfermedad de Crohn, se inicia
manejo con lo que remite parcialmente el cuadro. En febrero 2008 se agrega
mielitis transversa completa, VI nervio craneal derecho, amaurosis en ojo izquier-
do y disfagia. Es hospitalizado, se hacen estudios de neuroimagen y otros
estudios complementarios, mediante los cuales se sospecha de neurosarcoidosis,
meningitis tuberculosa, meningitis cronica, neuro-Behcet o neuro-Sweet. Se ma-
neja con vancomicina, ceftriaxona y bolos de metilprednisolona, con lo que hubo
mejoria clinica. En enero 2009 recurre el cuadro de mielitis, con alodinia a nivel de
T9, fiebre persistente. Se vuelve a hospitalizar y se realizan nuevos estudios con
lo que se llega al diagnostico definitivo.

RESULTADOS: 2008: resonancia magnética de encéfalo detecta granuloma en
tallo cerebral y medula toracica. Centellograma corporal con galio reporta proceso
inflamatorio en colon. LCR turbio, con hipoglucorraquia y hipoproteinorraquia,
VDRL, serologia para HIV, VHB, VHC, negativos. Inmunofijacién de proteinas en
orina y electroforesis de seroproteinas e inmunofijacion negativa para gamapatia
monoclonal. BAAR de LCR y cultivo de Lowestein Hensen negativos para
micobacterias. En 2009 se realiza biopsia de lesiones granulomatosas de colum-
na. Se inicia empiricamente antifimicos y esteroides, con lo que remite el cuadro
clinico referido. Reporte definitivo de PCR y cultivos de lesiones: Mycobacterium
tuberculosis.

CONCLUSIONES: En este caso el diagndstico fue un verdadero reto, el paciente
habia sido protocolizado durante mas de un afio sin llegar al diagndstico, y pese
al manejo iniciado, continuaba con cuadros recurrentes de mielitis. Al no tener
factores de riesgo ni inmunosupresion el diagndstico se vuelve mas dificil. De ello
deriva que ante cuadros de mielitis transversa recurrentes, una consideracion en
el diagnéstico diferencial es infeccion por M. tuberculosis, debiéndose repetir las
pruebas especificas en mas de una ocasion, ya que las primeras pueden reportar
falsos negativos y de esta manera retrasar el inicio del manejo.
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DEMENCIA PARALITICA COMO
PRESENTACION INUSUAL DE NEUROSIFILIS

CARDENAS HERNANDEZ GRACIELA AGAR, SOTO HERNANDEZ JOSE LUIS
INSTITUTO DE INVESTIGACIONES BIOMEDICAS UNAM, INSTITUTO NACIONAL DE
NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA

INTRODUCCION: La demencia paralitica o pardlisis generalizada es una entidad
clinica poco frecuente que se presenta después de 20 a 30 afios de la exposicion
a T. pallidum, las manifestaciones clinicas son el resultado de afeccion fronto-
temporal con disfuncién cortical crénica. En entidad es de dificil diagndstico y
muchos casos permanecen sin diagnosticarse adecuadamente quedando Unica-
mente como patologia psiquiatrica inespecifica. La neurosifilis es una de las
formas clinicas del terciarismo sifilitico, esta entidad se asocia a involucramiento
meningo-vascular y parenquimatoso. Cuando la afeccién parenquimatosa predo-
mina se presenta la demencia paralitica, clinicamente se constituye como un reto
diagnostico debido a una baja prevalencia posiblemente asociada a sub-diagnés-
tico, esto porque los sintomas y signos clinicos se presentan de 20 a 30 afios
posteriores a la infeccion, predominando inicialmente los sintomas psiquiatricos y
posteriormente las complicaciones diversas por disfuncién cortical crénica.
OBJETIVOS: Presentar un caso clinico de una variante poco frecuente de
neurosffilis, con la descripcion de estudios citoquimico y radiol6gicos.
METODOS: Reporte de caso,

RESULTADOS: Masculino de 67 afos, comerciante con antecedente de alco-
holismo crénico y contactos sexuales de riesgo durante la juventud. Es referido
consulta neurolégica del INNN por presentar desde cinco afios previos por
presentar inicialmente desorientacion visuoespacial en dos ocasiones, poste-
riormente luego de tres afios present6 de forma espontéanea relajacion de esfinteres
y movimientos anormales de las cuatro extremidades descritos como temblor
postural, a su ingreso a neurologia se encontré con datos de estado confusional
agudo, ausencia de reflejo fotomotor bilateral y con mayor empeoramiento
neuroldgico por afeccién de funciones corticales incluyendo el lenguaje. Se
realizo estudio de IRM que demostré atrofia cortical generalizada y reforzamiento
meningeo giral en region temporo-occipital izquierda, el anlisis citoquimico de
LCR mostro cel 0, P38, G45, con presion inicial normal. En los siguientes dias
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se agregaron crisis convulsivas ténico-clénico generalizadas y alteracion del
estado de despierto. Dentro de los estudios paraclinicos solicitados el perfil
reumatolégico fue negativo, VDRL en suero 1: 32, en LCR se solicitaron estu-
dios inmunolégicos para agentes infecciosos, encontrandose niveles altos de
FTA. El paciente fallecié una semana después de haber recibido tratamiento
especifico para neurosifilis.

DISCUSION Y CONCLUSIONES: La neurosifilis es una enfermedad re-emer-
gente en paises desarrollados principalmente estrechamente asociada a VIH/
SIDA. En pacientes no VIH también se debe considerar en el diagnéstico diferen-
cial de pacientes con alteraciones neuropsiquiatricas.

35
SINDROME DE MELAS.
REPORTE DE UN CASO CLINICO

GONZALEZ HERNANDEZ ILIANA FABIOLA,
OROZCO PAREDES JOEL, PLAYAS PEREZ GIL
HOSPITAL GENERAL DE MEXICO

INTRODUCCION: Es una enfermedad caracterizada por disfuncion mitocondrial
en multiples érganos dando una miopatia mitocondrial, encefalopatia, acidosis
lactica, asi como episodios repetidos similares a ictus cerebrales; pérdida auditiva
sensorial en 60% de los casos. Se debe a una mutacidn genética, siendo la mas
frecuente la sustitucion A-G en la posicion 3243. En ésta hay periodos intermiten-
tes de encefalopatia asociada con niveles plasmaticos elevados de lactato, vomi-
to, migrafa, demencia y epilepsia focal o generalizada. Los episodios similares a
ictus cerebrales son mas frecuentes en regiones parieto-occipitales, no estan
restringidos a un Unico territorio vascular; el origen de estos infartos es poco claro,
pero la actividad de la succinato deshidrogenasa esta incrementada en las células
subintimas de las arterias cerebrales; una hipétesis es que hay un tono vascular
aberrante en algunos vasos que resulta en isquemia local y en ictus cerebrales.
OBJETIVO: Presentar un caso clinico de Sindrome de MELAS.
METODOLOGIA: Paciente masculino de 32 afios, casado, maestro de Matema-
ticas, lateralidad manual derecha, sin AHF de importancia, ni otros antecedentes
de importancia para su padecimiento. Inici6 su padecimiento tres afios previos
con presencia de crisis convulsivas tonico-clénicas generalizadas, cefalalgia
holocraneana pulsatil, intensa; con nausea y vémito persistente, tres meses
después de forma subita presenta pérdida de la visién subita bilateral, fue hospi-
talizado, encontrando en estudio de RMN infartos occipitales bilaterales; a lo largo
de estos afios ha continuado con cefalalgia, las crisis tonico clénicas, asi como
crisis parciales motoras simples, mioclonias, ha presentado desde hace dos afios
pérdida de la agudeza auditiva bilateral y ha presentado otros infartos cerebrales.
REsULTADOs: BH, QS, Glucosa normal, ES, PFH, Tiempos de coagulacién
normales, ELISA para VIH no reactivo, perfil inmunolégico, perfil toxicolégico,
homocisteina, perfil lipidos, anticuerpos antifosfolipidos, electrocardiograma,
Ecocardiograma sin alteraciones, electroencefalograma anormal por asimetria
interhemisférica, con enlentecimiento de lado izquierdo, actividad epiléptica por
presencia de punta- onda lenta en region temporal izquierda; RMN de craneo, con
multiples imagenes hipointensas en T1, hiperintensas en T2 diseminadas en region
frontal izquierda, temporoparietales y occipital izquierda, compatibles con infartos
antiguos; audiometria que demuestra hipoacusia sensorial bilateral; biopsia de
musculo que no muestra fibras rojas rasgadas; se realiza estudio genético, demos-
trando la mutacién 3243 > G en mtDNA y tRNA de leucocitos.

coNcLUsION: El sindrome de MELAS es un trastorno genético, manifestado por
crisis convulsivas, miopatia mitocondrial, cefalalgia, encefalopatia, acidosis lactica,
cuadros similares a ictus cerebrales. Todas estas manifestaciones fueron presen-
tadas en el caso del paciente, logrando comprobar la patologia gracias al estudio
genético.
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TEMBLOR ATAXICO COMO
MANIFESTACION DE ESCLEROSIS
MULTIPLE. REPORTE DE CUATRO CASOS

ZAVALA MORALES L, PAREDES FERNANDEZ CM,

OROZCO PAREDES J, PLAYAS PEREZ G, LOPEZ RUIZM

HOSPITAL GENERAL DE MEXICO, UNIDAD DE NEUROLOGIA CLINICA. SECRETARIA DE
SALUD

INTRODUCCION: La esclerosis multiple, una enfermedad desmielinizante de
etiologia autoinmune. Los cuadros mas observados son trastornos de oculomotores
o de la agudeza visual (92%), déficit motores (80%), alteraciones sensitivas
(80%), trastornos de la coordinacion (72%), alteracion de esfinteres (63%) y
trastornos cognitivos (30%). EI compromiso de cerebelo (7.5%) con incoordinacion
y temblor de las extremidades, nistagmo, voz escandida, ataxia troncal o de la
marcha.

OBJETIVO: Se presenta cuatro casos clinicos de esclerosis mltiple que presen-
taron como principal manifestacion temblor atéaxico.

METODO: Se realizd la revision de cuatro expedientes clinicos donde las mani-
festaciones clinicas de los pacientes fueron sindrome pancerebeloso con temblor
ataxico severo; asi como sindrome piramidal bilateral completo, sindrome de
funciones mentales en tres casos, neuropatia dptica bilateral en tres casos y
derecha en un caso; por evolucién y clinica se trataron de EM primariamente
progresiva.

RESULTADOS: Todos cumplieron criterios de McDonald y criterios por RM de
actividad con mayor afeccién a cerebelo y pedinculos cerebelosos, medio e
inferior. En todos los casos a su ingreso se les consideré como brote clinico,
manejados con cinco pulsos de metilprednisona y uno de ciclofosfamida men-
sual. Todos con mejoria de su escala funcional (Kurtzke) y clinicamente del
temblor atéxico.

coNncLUsIoNEs: Este tipo de evolucion de la EM tiene relevancia, ya que el
temblor ataxico es una manifestacion poco frecuente de esta enfermedad y produ-
ce gran limitacién funcional, actualmente se encuentran en seguimiento con mejo-
ria de su sintomatologia.
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SARCOMATOSIS
LEPTOMENINGEA METASTASICA.
PRESENTACION DE UN CASO

RODRIGUEZ FLORIDO MA,* RITO GARCIA YC,' OROZCO PAREDES J,*

AYALA DAVILA D,§ CHAVEZ MACIAS L, OLVERA RABIELA J'

*MEDICO RESIDENTE DE SEGUNDO ARO. 'SERVICIO DE NEUROPATOLOGIA.
*HOSPITAL GENERAL DE MEXICO. SMEDICO RESIDENTE DE PRIMER ARO. ISERVICIO
DE NEUROLOGIA. HOSPITAL GENERAL DE MEXICO. 'MEDICO JEFE DE SERVICIO.
NEUROLOGIA, HOSPITAL GENERAL DE MEXICO.

INTRODUCCION: La infiltracion meningea ocupa el 4% de todas las metastasis
cerebrales. Los tumores primarios que mas frecuentemente ocasionan esta lesion
son: cancer de pulmon, de mama y tubo digestivo. El rabdomiosarcoma puede
llegar a invadir el sistema nervioso central (SNC) hasta en 9%, pero es aln mas
raro que se disemine a leptomeninges. Se manifiesta por cefalalgia, alteracion de
las funciones cerebrales superiores (FCS), lesidn de nervios craneales y hasta
un 50% de los pacientes desarrollan hidrocefalia.

OBJETIVO: Presentar un caso clinico-patolégico de sarcomatosis meningea.
METODO: Paciente masculino de 17 afios de edad con diagndstico de
Rabdomiosarcoma retroperitoneal en octubre del 2007, tratado con quimioterapia
y en remision completa corroborada por TAC abdominopélvica. Con cuadro
neuroldgico de un mes de evolucion con cefalalgia en hemicraneo derecho,
intensa, punzante, sin irradiaciones, que se incrementaba con maniobras de
Valsalva, con edema de papila bilateral, y evidencia imagenolégica de hidrocefa-
lia; fue sometido el 15 de mayo del 2008 a derivacion ventriculoperitoneal (DVP),
evolucionando favorablemente. EL dia 31 del mismo mes presenté somnolencia,
alternada con irritabilidad, desorientacion y conducta inapropiada, asi como cefa-
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lalgia nuevamente de las caracteristicas mencionadas. A la exploracion fisica se
le encontré caquéctico y neuroldgicamente con afeccion de FCS, con borramiento
de papila bilateral y resistencia al colapso venoso, limitacion de movimientos
oculares, reflejo corneal disminuido bilateral, asimetria facial con desviacion de la
comisura labial a la derecha y borramiento de surcos frontal y nasogeniano
izquierdo. Sometido nuevamente a cirugia por disfuncion DVP y posteriormente
presentando complicaciones ventilatorias e infecciosa por lo que fallecio.
RESULTADO: Laboratorios de ingreso dentro de pardmetros normales. LCR con
células mesenquimatosas neoplasicas malignas. TAC de craneo con dilatacion
del sistema ventricular supratentorial y edema cerebral difuso. En el estudio
postmortem el encéfalo presento la superficie ventral con las leptomeninges opa-
cas secundario a infiltracion neoplasica que lesiona nervios craneanos, infiltra tallo
cerebral y se extiende a sistema ventricular. En el estudio microscopico se
observan células mesenquimatosas pequefias redondas y azules que infiltran los
espacios de Virchow-Robin, el hipocampo y se extienden al cuerno temporal del
ventriculo lateral izquierdo.

CONCLUSION: Las metastasis de rabdomiosarcomas a SNC son raras y parti-
cularmente excepcionales en leptomeninges. Su identificacion clinica y por ima-
gen es compleja, ademéas de inespecifica, por lo que el diagnéstico se realiza, en
las mayorias de los casos, postmortem. Sin embargo, es necesario tomar
en cuenta la posibilidad diagnéstica de esta entidad.
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DEPRESION, IDEACION SUICIDA E

INSOMNIO EN UNIVERSITARIOS DE SALTILLO,
COAHUILA; PROBLEMAS

RELEVANTES DE SALUD PUBLICA

CARRILLO IBARRA JESUS, VALDEZ TALAVERA LUIS A,

VAZQUEZ URBANO HERNAN, FRANCO JIMENEZ JORGE,

DE LA PENA SIFUENTES ARMANDO, MARTINEZ CORONADO JARED
UNIVERSIDAD AUTONOMA DE COAHUILA

ANTECEDENTES: El suicidio, la depresion y el insomnio son problemas de
salud mental de indole social en aumento. Las tasas de suicidio han aumentado en
todo el mundo y con ello ha aumentado el nimero de suicidios consumados en lo
general en México, y en lo particular en Saltillo, Coahuila.

oBJETIVO: Analizar la prevalencia de la depresion, ideacién suicida y el insom-
nio en estudiantes universitarios de Saltillo.

MATERIAL Y METODOS: ES un estudio no experimental, descriptivo, transver-
sal realizado en la poblacion abierta de estudiantes universitarios de Saltillo, a
quienes se les realizd una encuesta estructurada, disefiada para tal propésito,
orientada a conocer el grado de depresion, ideacion suicida e insomnio. Se
entrevistd a 438 universitarios.

RESULTADOS: Se estudiaron 438 universitarios, con edad minima de 17 y
maxima de 26 afos; 164 (37%) hombres y 274 (63 %) mujeres. 50% (219) acepta
deprimirse, 29 (13 %) no conocen o no tienen informacién de la depresion; 168
sujetos (38 5%) se deprimen al menos una vez a la semana. 296 (67.6%) tienen
un familiar que se deprime. 62 (14%) acepta padecer insomnio, mientras que
en 149 (34%) lo padecen, pero raras veces se presenta; referente a la ideacion
suicida 95 (22%) ha pensado en suicidarse; 43 (10%) afirma que en su institucion de
procedencia se han realizado acciones preventivas. Para 41 y 52% el insomnio
y la depresion afectan su rendimiento escolar, respectivamente. El 80% coincide
en la necesidad de generar un programa nacional y otro local con acciones
orientadas a la prevencién del suicidio y la depresion.

CONCLUSIONES: La depresion es un problema en jovenes universitarios que
demanda atencion, es frecuente (mas de 50% en este estudio se deprime); la
ideacion suicida es otro, de naturaleza psicolégica que requiere la identificacion
para adoptar medidas preventivas contra el suicidio (22% del presente estudio
presentaron ideacion suicida); el insomnio es leve en apariencia, pero con reper-
cusioén en el rendimiento académico de la poblacién joven, con efectos que se
potencializan en la medida que se combinan con depresion e ideacion suici-
da. La alta prevalencia de estas patologias en universitarios demanda la genera-
cion de programas nacionales y locales para su tratamiento oportuno y su
prevencion, evitando repercusiones sociales graves.
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IMPORTANCIA DEL DIAGNOSTICO

OPORTUNO Y EL TRATAMIENTO

APROPIADO DEL SINDROME DE RAMSAY HUNT.
ANALISIS CLINICO DE 12 CASOS

CARRILLO IBARRA JESUS, MARTINEZ CORONADO JARED,
VALDEZ TALAVERA LUIS A, VAZQUEZ URBANO HERNAN,
FRANCO JIMENEZ JORGE, DE LA PENA SIFUENTES A
UNIVERSIDAD AUTONOMA DE COAHUILA

INTRODUCCION: El sindrome de Ramsay Hunt se caracteriza por afeccién del
nervio facial y vesiculas herpéticas. Descrito por primera vez en 1907, es una
patologia de etiologia viral basada en la reactivacion del virus varicela-herpes
zoster. Se caracteriza por afeccién de grado variable del nervio facial acompafia-
da de un rash eritematoso-vesicular que afecta el oido interno, medio y el conduc-
to auditivo externo. Su diagndstico es esencialmente clinico. El diagnéstico opor-
tuno y el tratamiento apropiado a base de esteroides y antivirales previene
secuelas fisicas y estéticas por afeccion del nervio facial y de estructuras adya-
centes. Presentamos 12 casos con criterios clinicos de Ramsay Hunt con afec-
cion facial, lesiones éticas y laberinticas de grado variable.

OBJETIVO: Analizar la importancia del diagndstico y el tratamiento especifico y
oportuno de pacientes con Ramsay Hunt.

MATERIAL Y METODOS: Se ingresaron al Servicio de Neurologia 12 pacien-
tes, con cuadro clinico de otalgia y vesiculas herpéticas en conducto auditivo y
parélisis facial.

RESULTADOS: Se incluyeron 12 pacientes con criterios clinicos de Ramsay
Hunt, tres hombres y nueve mujeres. El retraso en su diagnéstico fue de uno a 10
dias con una media de 3.8 dias. EI 100% (12) de los pacientes present6 pardlisis
facial. Al mes nueve pacientes se encontraban en el grado ll, a los tres meses
75% (9) de los pacientes se situaban en el grado | de la escala de Swanson. El
25% de los pacientes (3) mostré lesion facial después de tres meses, siendo
ademas los sujetos que mas tardiamente presentaron vesiculas en conducto
auditivo y tuvieron mas edad (62, 66 y 68 afios, respectivamente).
CONCLUSIONES: La combinacion de esteroides y aciclovir puede ser la mejor
terapéutica en el sindrome Ramsay Hunt. En nuestro estudio de 12 pacientes
tratados con esteroides orales tipo prednisona y aciclovir durante cuatro semanas
no hubo efectos adversos; la recuperacion total de afeccion facial y cocleo
vestibular fue de 75%. El retraso en el diagnéstico y en el inicio de tratamiento tiene
mas probabilidades de secuelas faciales severas.
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CESACION DE DOLOR Y PERSISTENCIA

DE RASGOS DISAUTONOMICOS EN UN PACIENTE
CON HEMICRANIA CONTINUA RESPONSIVA A TOXI-
NA BOTULINICA TIPO A

GARZA IVAN, CUTRER F MICHAEL
MAYO CLINIC, ROCHESTER, MN, USA

INTRODUCCION: La hemicrania continua es una cefalea primaria asociada a
rasgos disautonémicos. Aln se debate si éstos son consecuencia de activacion
del nervio trigémino o no. Indometacina es el tratamiento de eleccién. Pocos
tratamientos se han reportado como alternativa cuando indometacina no se tolera
0 esta contraindicada.

OBJETIVO: Reportamos un caso de hemicrania continua excelentemente contro-
lado durante un afio con inyecciones trimestrales de toxina botulinica tipo A. Sus
rasgos disautonémicos persistieron aun sin dolor.

METODO: Reporte de caso.

RESULTADO: Un hombre de 48 afios de edad con hemicrania continua (de
acuerdo con la segunda edicién de la Clasificacion Internacional de Trastornos
de Cefalea) habia estado libre de cefalea con indometacina 50 mg tres veces al dia
durante cuatro afios. Debido a un episodio de hematemesis y elevacion de su
creatinina, la indometacina se suspendié. Su cefalea diaria recurrié y no respondié
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a verapamil, &cido valproico, litio, gabapentina, melatonina, topiramato y a blo-
queos anestésicos del nervio occipital. Toxina botulinica tipo A fue inyectada
pericranialmente como Ultimo recurso antes de considerar estimulacion del nervio
occipital. Su respuesta fue dramatica. Con inyecciones trimestrales de toxina
botulinica tipo A, ha estado esencialmente libre de cefalea con excepcion de
algunos pocos dias inmediatamente antes y después de la siguiente sesién de
inyecciones durante mas de un afio. Su intermitente falsa sensacién ocular de
cuerpo extrafio e inyeccion conjuntival ipsilateral no cesaron aun cuando la
cefalea ha estado ausente durante el tratamiento. De acuerdo con la segunda
edicion de la Clasificacion Internacional de Trastornos de Cefalea, Hemicrania
Continua es absolutamente responsiva a indometacina. Desafortunadamente,
aproximadamente una de cada cuatro personas tratadas puede desarrollar efectos
adversos, principalmente gastrointestinales. Otras no pueden tomar indometacina
debido a comorbilidades. Tipicamente, ningln otro medicamento es tan efectivo
como indometacina. Se considera que los rasgos autonémicos en las cefaleas
autonémicas del trigémino son resultado de la activacion de fibras nociceptivas
aferentes de la primera rama del nervio trigémino que llevan a la activacion de
eferentes parasimpaticas. Esta interdependencia ha sido cuestionada secundaria-
mente a multiples observaciones clinicas como la nuestra.

CONCLUSION: La toxina botulinica tipo A puede ser una razonable alternativa
cuando indometacina esta contraindicada o no se tolera. Puede ser que la activa-
cién de aferentes de la primera rama del nervio trigémino no sea mandatoria para
la activacién de eferentes parasimpaticas responsables de los rasgos autondmi-
cos en hemicrania continua.
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EVOLUCION TEMPORAL DE LA ACTIVIDAD
EPILEPTIFORME Y DEL ESPECTRO DE
FRECUENCIA DEL EEG COMO PREDICTOR DE
EVOLUCION POSTQUIRURGICA EN PACIENTES
CON EPILEPSIA DEL LOBULO TEMPORAL

MORALES CHACON L, TRAPAGA OTTO, BENDER JUAN, RODRIGUEZ RENE,
GALAN LIDICE, DIAZ COMA LOURDES, GARCIA |, GARCIA ME, SANCHEZ ABEL,
ZALDIVAR MARILYN, ESTUPINAN B, BAEZ M, LORIGADOS LOURDES
PROYECTO CIRUGIA EPILEPSIA CIREN, CENTRO NEUROCIENCIAS CUBA

INTRODUCCION: Los estudios de seguimiento en cirugia de epilepsia permiten
identificar factores predictivos que contribuyen a asesorar a los pacientes acerca
de aspectos relacionados con la incorporacion al trabajo, licencia de conduccion,
planificacion familiar y discontinuacién de la medicacion antiepiléptica.
oBJETIVO: Evaluar el comportamiento evolutivo de la actividad epileptiforme y
el espectro de frecuencia del EEG en pacientes con Epilepsia del Lébulo Temporal
(ELT) sometidos a cirugia.

MATERIAL Y METODOS: Se evaluaron 24 pacientes con ELT sometidos a
lobectomia temporal para el control de las crisis epilépticas con un tiempo minimo
de evolucion postquirdrgica de dos afios. A todos se les realizo electroencefalo-
grama a los tres, seis, 12 y 24 meses posteriores a la cirugia. Se tabulé en cada
registro la frecuencia de descarga absoluta (FDA) de actividad epileptiforme interictal
(AEI). Para evaluar la actividad lenta se calcularon las medidas espectrales de
banda ancha (MEBA) en las cuatro bandas clasicas del EEG y banda estrecha
desde los 0.78 hasta los 19.14 Hz. La muestra se dividi6 en dos grupos en funcion
de la lateralidad de la cirugia y evolucién clinica. Cada uno de estos dos grupos
se compard mediante una prueba t de Student para muestras independientes y se
determiné el comportamiento en relacién con un grupo control (valores Z) utilizan-
do t Student vs. 0.

RESULTADOS: La FDA de AEI grupal mostré una tendencia a la disminucién
desde los primeros tres meses de evolucion, alcanzando valores significativos a
los seis meses postcirugia. Sin embargo, se identifican dos grupos segin el
comportamiento evolutivo de la actividad epileptiforme interictal. Los valores de la
FDA a los tres y seis meses predicen con 87 y 82.3, respectivamente, % de

certeza la evolucion clinica, odd ratio 21 y 24.5. El comportamiento de las
medidas espectrales en los diferentes momentos evolutivos en relacién con el
grupo control evidencié menor energia espectral para las bandas lentas (valores
Z mas pequefios) al afio en comparacion con los valores al mes y seis meses de
la cirugia, con una topografia diferencial segun lateralizacion de la cirugia. No se
encontraron diferencias significativas en las medidas espectrales a los tres meses
postcirugia entre los pacientes libre y con persistencia de crisis, en tanto a los seis
meses se comprueba mayor energia para las bandas lentas en ambas regiones
temporales en los pacientes donde persistieron las crisis.

coNcLUsIONES: Los cambios evolutivos en el espectro de frecuencia de-
muestran una reorganizacion funcional de la zona de déficit funcional en pacientes
con ELT sometidos a cirugia, con un comportamiento diferencial en relacion con la
lateralidad de la cirugia y la evolucion clinica postquirdrgica. Se demuestra el
fenémeno de running down (del inglés) de la actividad epileptiforme reflejando
modificaciones en la zona irritativa con implicaciones también en el seguimiento
clinico postquirtrgico.
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HEMORRAGIA PARENQUIMATOSA

ESPONTANEA EN EL ADULTO JOVEN EN EL HOSPI-
TAL SAN JOSE TEC DE MONTERREY: ETIOLOGIA,
LOCALIZACION, FACTORES DE RIESGO Y PRONOS-
TICO

DELGADO PRIMO, DE LA MAZA MANUEL
HOSPITAL SAN JOSE TEC DE MONTERREY

INTRODUCCION: La hemorragia intracerebral espontanea representa 15% de
los casos de eventos vasculares. En el adulto mayor y el anciano la principal
causa es la hipertension. En cambio, en el adulto joven, existen diferentes etiologias.
En la literatura, diversos paises han publicado series de casos. El principal
estudio en México, demostré como primera causa las malformaciones
arteriovenosas, con localizacion lobar como el mas frecuente y de forma general
con buen prondstico al egreso.

oBJETIVOs: Determinar la etiologia del evento hemorragico parenquimatoso en
el adulto joven en el Hospital San José Tec de Monterrey, asi como también
identificar los principales factores de riesgo, la localizacion de la hemorragia y el
pronéstico del paciente.

METODOS: Se evalud retrospectivamente la base de datos del Hospital San José
Tec de Monterrey buscando el diagnéstico de hemorragia intracerebral
parenquimatosa en pacientes de 18 a 45 afos en el periodo de enero del afio 2000
a marzo del afio 2009, excluyendo los diagndsticos de hemorragia subaracnoidea
y la secundaria a traumatismo craneo encefalico. Con base en estudio de
neuroimagen se reviso la localizacion. Se buscaron también factores de riesgo
de tabaquismo, alcoholismo e hipertension. Segin la OGE (outcome Glasgow
scale) se reviso el grado de discapacidad al egreso de los pacientes.
RESULTADOS: Se encontraron 15 pacientes con diagnéstico de hemorragia
parenquimatosa, de los cuales, 46% tuvieron malformacion arteriovenosa, 20%
angioma cavernoso, 13% por hipertension arterial (los cuales tenian mas de 40
afios), 6% por trombosis venosa cerebral, 6% por vasculitis cerebral durante el
puerperio y 6% idiopatico. La localizaciéon mas frecuente fue lobar en 73%, seguido
de hemorragia talamica en 13% y 7% hemorragia en tallo y cerebelo, respectiva-
mente. Entre los factores de riesgo, 13% presentaron tabaquismo activo, 13%
alcoholismo y 20% hipertension arterial, 53% no tuvieron factores de riesgo. Al 40%
pacientes se les dio el valor de 3 con la OGE, al 26% se les dio 2 y al 33% 1.
CONCLUSIONES: La principal causa de la hemorragia intracerebral en el adulto
joven en el Hospital San José Tec de Monterrey es la malformacion arteriovenosa.
La localizacion mas frecuente es la lobar. La mayor parte del grupo estudiado, no
presentaron factores de riesgo. Casi la mitad de los pacientes se volvieron
dependientes de la familia.
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ENFERMEDAD DE VON HIPPEL-LINDAU.
REPORTE DE CASO

DELGADO PRIMO,* ARMENDARIZ IMMER,** MARTINEZ ANGEL ***

*RESIDENTE 1 ANO NEUROLOGIA HOSPITAL SAN JOSE TEC DE MONTERREY.
*NEUROLOGO HOSPITAL SAN JOSE TEC DE MONTERREY. **NEUROCIRUJANO Y
TERAPIA ENDOVASCULAR UANL.

INTRODUCCION: El término de enfermedad de Von Hippel-Lindau se acufié en
el afio de 1927, desde esa fecha se reconocieron los hemangioblastomas en
retina, cerebelo y médula espinal, asi como las lesiones en pancreas, rifiones,
glandulas adrenales y epididimo. Es una enfermedad hereditaria autosémica
dominante de alta penetrancia. Con el advenimiento de los métodos moleculares
modernos se puede encontrar el gen de la enfermedad localizado en el cromosoma
3p25-26. La edad media de presentacion es a los 39 afios, generalmente con
sintomas de sindrome cerebeloso y de hipertension intracraneal.

OBJETIVO: Presentar la enfermedad de Von Hippel Lindau a través de un caso
del Hospital San José Tec de Monterrey, presentando el cuadro clinico del pacien-
te, sus hallazgos, estudios de imagen y tratamiento.

METoDO: Paciente masculino de 36 afios, con el antecedente familiar de padre
fallecido por tumoracion cerebral y cancer de rifion y hermano vivo postoperado
de tumoracion cerebelar y cancer de rifién. Inicia tres semanas antes de su
ingreso, previamente sano, con cefalea opresiva frontoparietal bilateral, con irra-
diacion universal, que se exacerba con maniobras de Valsalva y al agachar la
cabeza, se atenla con el fowler 30°, acompafiado en un inicio de nauseas,
posteriormente vémito de contenido gastroalimenticio, no fotofobia ni fonofobia,
intensidad 5/10, intermitente y con aumento progresivo de sintomatologia. El dia
de su ingreso se encuentra papiledema izquierdo, dismetria y disdiadococinesia
en mano derecha, resto de coordinacién normal, marcha de base amplia sin
lateralizacion, resto de la exploracién normal.

RESULTADOS: Se realiza IRM de encéfalo donde se encuentra imagen bien
delimitada, en region de cerebelo con compresion del 4 ventriculo, que capta
contraste de forma homogénea, hiperintensa en T2 y en FLAIR e hipointensa en
T1, sugerente de hemangioblastoma cerebelar, aparte se observa una segunda
lesion en parietal derecho extraxial compatible con meningioma. Se realiza
angiografia cerebral, donde se realiza embolizacion del meningioma y embolizacion
de 70% del hemangioblastoma. Se pasa a quiréfano donde se le realiza reseccion
de la masa residual y se realiza BTO con resultado patolégico de hemangioblastoma.
Para complementar el estudio se realiza TC de abdomen donde se evidenci6
lesiones quisticas mltiples en higado, tumoracién sélida en rifidn derecho y en
rifidn izquierdo. El paciente se egresa sin cefalea.

coNcLusioNEs: La enfermedad de Von Hippel Lindau es una entidad poco
frecuente. Hoy en dia con el avance en las técnicas quirirgicas y de
radiointervencionismo, existe un buen pronéstico en el tratamiento de los
hemangioblastomas.

46

EVALUACION DE LA CALIDAD DE

VIDA EN PACIENTES CON EPILEPSIA
REFRACTARIA DEL LOBULO TEMPORAL
INTERVENIDOS QUIRURGICAMENTE

LOPEZ PEREZ MAIKEL, MORALES CHACON C. LILIA, HERNANDEZ TOLEDO LIUBA,
MUTUBERRIA RODRIGUEZ LIVAN

CENTRO INTERNACIONAL DE RESTAURACION NEUROLOGICA (CIREN). CIUDAD DE LA
HABANA, CUBA

RESUMEN: La epilepsia afecta al 1-2% de la poblacién y 20% de los pacientes
son médicamente intratables crénicos y de ellos, a su vez, 5-10% son candidatos
a cirugia de la epilepsia, con la que se reportan favorables resultados en la calidad
de vida y reduccién de las crisis.

oBJETIVOs: Evaluar la calidad de vida de los pacientes portadores de epilepsia
refractaria del l6bulo temporal en su etapa prequirlrgica y su evolucidn posterior
al tratamiento quirdrgico.

MATERIAL Y METoDO: Es un estudio clinico descriptivo, longitudinal,
prospectivo, realizado en el Centro Internacional de Restauracion Neurolégica
(CIREN). Se evaluaron los pacientes con el criterio de epilepsia refractaria en una
consulta de preevaluacion, donde se siguieron durante todo su estudio preoperatorio,
desde enero del afio 2002 hasta diciembre del afio 2007. Se realizé lobectomia
temporal a los 20 pacientes considerados con criterio y se utilizo el test de Calidad
de Vida (QOLIE-31) un mes antes, a los seis meses y al afio después del
tratamiento quirdrgico, para evaluar la calidad de vida.

RESULTADOS: La mediana del puntaje antes de la operacion fue de 26.5, seis
meses después se incrementé a 89, manteniéndose en 84 al cabo del afio. Los
resultados obtenidos después de la cirugia, mostraron un aumento de los indicadores
de la calidad de vida, acompafiados de reduccion del nimero de crisis epilépti-
cas. Se precisa la evolucion pareada (antes y un afio después de la cirugia) de
cada uno de los indicadores considerados eficaces para la evaluacion global de
la calidad de vida, detectandose diferencias estadisticamente significativas en
todos los indicadores.

CONCLUSIONES: La calidad de vida aument6 considerablemente después del
proceder quirdrgico.
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¢ES EL SINCOPE VASOVAGAL
CONVULSIVO SECUNDARIO A ASISTOLIA?

ESTANOL BRUNO,* SENTIES HORACIO,* SOTO-CABRERA ELIZABETH,* CORTES
SALVADOR,* MARTINEZ MEMIJE RAUL,** INFANTE OSCAR**

*DEPARTAMENTO DE NEUROLOGIA Y PSIQUIATRIA. LABORATORIO DE
NEUROFISIOLOGIA CLINICA. INSTITUTO NACIONAL DE CIENCIAS MEDICAS Y
NUTRICION, SALVADOR ZUBIRAN. *LABORATORIO DE ELECTRODIAGNOSTICO DEL
INSTITUTO NACIONAL DE CARDIOLOGIA IGNACIO CHAVEZ.

INTRODUCCION: El sincope convulsivo es un padecimiento visto con frecuen-
cia por los neurélogos. Con frecuencia se hace el diagnéstico erréneo de epilepsia
o0 sindrome convulsivo. La causa y los mecanismos del sincope convulsivo se
desconocen aunque se presume que la convulsion es debida a hipoperfusion
cerebral severa producida por la hipotensién.

oBJETIVOs: Describir tres casos en los que el sincope convulsivo de tipo
vasovagal fue producido por asistolia y fue documentado con registro
electrocardiografico durante el episodio sincopal.

METODOS: Estudiamos tres pacientes de 27, 32 y 37 afios en quienes el sincope
convulsivo se asoci6 a asistolia. El primer caso se detecté con monitoreo Holter
y la asistolia se detecté durante la extraccion de sangre; en los otros dos pacien-
tes la asistolia fue detectada durante la prueba de inclinacion y el registro continuo
de electrocardiograma. A todos se les tomé posteriormente un registro continuo de
la presion arterial acostados y con ortostatismo activo con FINAPRESS®. Estos
pacientes eran sanos desde el punto de vista cardiovascular con ECG y
ecocardiograma normales.

RESULTADOS: Todos los pacientes tenian historia de sincope vasovagal desde
la infancia o adolescencia; en dos pacientes el sincope se asociaba a miedo,
extraccion de sangre o procedimiento quirdrgico con anestesia local; en un pa-
ciente el sincope ocurrié después del ejercicio. La asistolia ocurrid por 4, 5y 29
segundos, respectivamente.

coNcLUsloNEs: Documentamos en tres pacientes con sincope convulsivo
que la convulsion fue secundaria a hipoperfusion cerebral severa generada por la
asistolia. El sincope convulsivo se ha llamado “maligno” porque puede asociarse
a muerte slbita y debe ser estudiado con monitoreo de Holter y prueba de
inclinacion. El sincope convulsivo puede presentarse después del ejercicio, con
el dolor y con la extraccién de sangre. La asistolia como causa del sincope
convulsivo ha sido documentada en raras ocasiones de manera fortuita y casi
siempre durante la prueba de inclinacion. Sincope en posicion supina o sincope
con caida y golpes severos sugiere sincope convulsivo.
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CARACTERISTICAS NEUROFISIOLOGICAS

Y CLINICAS DE LA NEUROPATIA PERIFERICA
ASOCIADA A LA GRANULOMATOSIS DE WEGENER

SOTO-CABRERA ELIZABETH, SENTIES HORACIO, GONZALEZ IRIS, GUTIERREZ
FRANCISCO, ESTANOL BRUNO

DEPARTAMENTO DE NEUROLOGIA Y PSIQUIATRIA. LABORATORIO DE
NEUROFISIOLOGIA CLINICA. INSTITUTO NACIONAL DE CIENCIAS MEDICAS Y
NUTRICION, SALVADOR ZUBIRAN, MEXICO, D.F.

INTRODUCCION: La granulomatosis de Wegener (GW) se caracteriza por una
triada que consiste en: lesiones granulomatosas necrotizantes de los senos
paranasales y tracto respiratorio bajo, vasculitis sistémica necrotizante de peque-
fios vasos y glomerulonefritis. En la GW, la neuropatia ocurre aproximadamente
en 40-50%. La neuropatia clasicamente se presenta como mononeuritis mltiple
(MNM). Sin embargo, no es rara la presentacion como neuropatia dolorosa axonal
distal simétrica. Tipicamente la confirmacion diagndstica se obtiene por biopsia de
nervio u otros tejidos afectados.

oBJETIVOs: Describir las caracteristicas clinicas y neurofisiologicas en pacien-
tes con neuropatia asociada a GW.

METODOS: Se estudiaron los pacientes con diagnostico de GW a quienes se les
solicitd estudios de conduccion nerviosa (ECN) y se revisaron los expedientes.
Se estudiaron las siguientes variables: sexo, edad, afios con la enfermedad al
momento del estudio, estado clinico, laboratorio: PCR, VSG, cANCA, biopsia,
afecciones sistémicas, diagnostico neurofisiologico, severidad y tipo de la
neuropatia.

RESULTADOS: Se encontraron 16 pacientes con el diagnostico de GW, a
quienes se les realizd ECN, que corresponde a 12.7% (16/126) de la base de
datos de los pacientes con GW del instituto, tres pacientes tuvieron dos
registros de neuroconduccion en diferentes momentos, por lo que se obtuvie-
ron 19 registros. El 56.2% fueron muijeres, el rango de edad fue entre 36 y 70
afios, el promedio con la enfermedad fue de 4 afos, el 93.8% tenia 10 o
menos afios con la enfermedad. Un estudio fue normal (6.2%), el resto (93.8%)
tuvo mononeuritis maltiple. El 12.5% tuvo neuropatia sélo motora, 81.2%
mixta y en cuanto a severidad, 6.2% fue leve, 12.5% moderada y 81.2%
severa. El 87.5% fue de tipo axonal. Hubo un franco predominio de extremi-
dades inferiores, el nervio mas afectado por frecuencia y severidad fue el
nervio sural y el nervio peroneo motor. Clinicamente el sintoma predominante
fue el dolor, en 11 pacientes (69%). Todos los pacientes tuvieron cANCA
elevados, entre 1:40-1:1280.

CONCLUSIONES: La neuropatia periférica de la GW es generalmente de tipo
axonal, severa y se presenta como MNM. Ninguno de nuestros pacientes mostré
neuropatia sensitivo-motora distal y simétrica; sin embargo, en los pacientes que
tuvieron dos registros en diferentes momentos, uno de ellos en el Ultimo registro,
con tres afios de diferencia con el previo, la neuropatia ya era sensitivo-motora,
distal y simétrica, por lo que creemos que los casos en donde se encuentra este
patron, inicialmente fueron MNM, y con la progresion ya no es posible distinguir
la asimetria en la afeccion de los nervios. La etiologia es probablemente vasculitica.
Estos hallazgos son congruentes con lo reportado en la literatura. La neuropatia
periférica en la GW ha sido poco estudiada y se asocia a poliangeitis microscopica
y presencia de anticuerpos cANCA.
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ALTERACIONES COGNITIVAS

EN NEUROPATIA MOTORA MULTIFOCAL.
REPORTE DE CASO

RUIZ-SANDOVAL JOSE LUIS, RUIZ-SANDOVAL M DEL CARMEN,
RESENDIZ-RAMIREZ YUNUEN, ALVAREZ-PALAZUELOS LUCIA,

ANDRADE-RAMOS MIGUEL A, ERWIN CHIQUETE

SERVICIO DE NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA DEL HOSPITAL CIVIL DE GUADALAJARA
“FRAY ANTONIO ALCALDE"

INTRODUCCION: La neuropatia motora multifocal (NMM) es una enfermedad
infrecuente de evolucidn cronica, progresiva, de causa autoinmune y que afecta

a nervios motores, siendo potencialmente tratable. Las alteraciones
neuropsicoldgicas no han sido descritas previamente al considerarsele de locali-
zacién exclusivamente periférica.

oBJETIVos: Destacar la posible asociacion de esta entidad con alteraciones
cognitivas observadas en un paciente con NMM de larga evolucion y discutir su
posible causalidad.

METODOS: Reporte de caso.

RESULTADOS: Hombre de 31 afios de edad que acudi6 a nuestro servicio por
padecimiento de mas de dos décadas de evolucion caracterizado por debilidad,
dificultad para la marcha y adelgazamiento progresivo de extremidades, ademas
de distimia, ansiedad y alteraciones de la personalidad. La exploracién neuroldgica
evidencié cuadriparesia de predominio distal con hiporreflexia, atrofia de muscu-
los interéseos, tener e hipotenar, asi como marcha neuropatica en “steppage”.
Los estudios de electrofisiologia confirmaron el diagnéstico de NMM. Una tomografia
de craneo mostré acentuacion marcada del manto aracnoideo como dato indirecto
de atrofia cerebral. Debido a los antecedentes y alteraciones neuropsiquiatricas se
aplicaron las pruebas de WAIS IlI; funcionamiento ejecutivo con la Torre de Lon-
dres, Stroop, Memoria de Trabajo y el TMT (Trail Making Test). Los resultados de
esta evaluacion mostraron a paciente con Coeficiente Intelectual (Cl) de 68, con
fallos en atencién sostenida y dividida, alteraciones graves en comprension e
instrucciones complejas. Otras alteraciones se relacionaron a dificultad para la
organizacion, planeacién y autorregulacion, ademas de impulsividad, perseve-
rancia y poco esfuerzo. También fue evidente la alteracién en memoria de trabajo
y velocidad de procesamiento.

coNcLusIoNEs: La NMM es una patologia tradicionalmente considerada como
exclusiva del sistema nervioso periférico. Sin embargo, a la luz del presente caso
y en relacion a la etiopatogénesis autoinmune en donde han sido bien reconocidos
los anticuerpos antigangliésidos GM1, nosotros sugerimos que la sintomatologia
psicoconductual de nuestro paciente no es casual sino causal, ya que diversos
tipos de gangliésidos —incluyendo los GM1-, son componentes del sistema ner-
vioso central, siendo ambos sistemas vulnerables al ataque inmunolégico y, por
ende, a las manifestaciones clinicas.

Otros hallazgos que apoyan esta propuesta son un largo periodo de evolucién con
inicio en edad pediatrica y la presencia de atrofia marcada en la tomografia de
craneo.

Futuras observaciones asi como la eventual evidencia de estudios
histopatolégicos en mas casos apoyaran o refutaran nuestra hipétesis.
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MENINGITIS RECURRENTE DE MOLLARET
ASOCIADA A VIRUS DEL HERPES SIMPLE

RIVERA YONATAN, BERENGUER M, MARTINEZ D, MARTINEZ HECTOR R
HOSPITAL SAN JOSE TEC DE MONTERREY

INTRODUCCION: La meningitis de Mollaret se describi6 en 1944 como meningi-
tis aséptica leucocitica-endotelial recurrente idiopatica. El diagnéstico se basa en
los criterios de Bruyn: ataques recurrentes de meningismo vy fiebre, con periodos
sin enfermedad de semanas, meses, 0 afios, sin evidencia de agente infeccioso
en LCR, con pleocitosis de células grandes “endoteliales”, neutrdfilos, linfocitos,
y remisién espontanea de los sintomas.

oBJETIVO: Describir una paciente con Meningitis Recurrente de Mollaret con
anticuerpos contra herpes virus | y Il y discutir su presentacion clinica.
RESUMEN: Femenina de 38 afios con historia de meningitis aséptica en 2002 y
2004 (sin etiologia definida), migrafia sin aura hace siete afios. Se ingresé por
cefalea generalizada pulsétil, intensa que inici6 un dia antes, progresiva, atenuada
por suefio y exacerbada por movimientos. El dolor aumenté a 10/10 en EVA y se
afiadié nausea, fotofobia, fosfenos y fonofobia. Al examen estaba conciente, con
funciones cognitivas normales, sin déficit neuroldgico focal, con rigidez de nuca,
Kernig y Brudzinski presentes, fondo de ojo normal y afebril. La puncién lumbar
mostréd LCR con 250 células/mm?, (99% linfocitos), glucosa 57 mg% (relacion
0.44 con glucemia), proteinas 110.4 mg%. Tinciones de Gram, Ziehl-Neelsen,
KOH, panel viral, estudios de coaglutinacion para bacterias, cultivos de bacterias,
micobacterias y hongos fueron normales o negativos, asi como los anticuerpos
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antivirales excepto la IgM contra herpes simple tipo 1y 2 en LCR. Los anticuerpos
antinucleares resultaron en 1:80 con patron moteado, pero los antiADN, antiRo,
AntiLa, AntiRNP fueron negativos. La PCR para herpes simple tipo 1y 2 en LCR
fue indeterminada. La TC no reveld dafio estructural cerebral. Se inicié analgesia,
antibiético para meningitis, aciclovir y dexametasona. La cefalea desapareci6 al
segundo dia y se egres6 asintomatica al décimo dia.

piscuslioN: El caso descrito presenta una meningitis de Mollaret tipica, con
recurrencias, curso benigno y sin afeccion del parénquima cerebral. Es necesario
buscar el virus herpes simple, agente causal comdn de meningitis aséptica
recurrente. Contrario a la encefalitis por herpes simple, la meningitis de Mollaret es
un trastorno benigno y de buen pronéstico.
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HEMORRAGIA TALAMICA:
ANALISIS DE CAUSAS Y
COMPLICACIONES A CORTO PLAZO

CHIQUETE ERWIN, RODRIGUEZ-RUBIO LR, MEDINA-CORDOVA LUIS,
GONZALEZ-CORNEJO SALVADOR, RUIZ-SANDOVAL JOSE LUIS
HOSPITAL CIVIL DE GUADALAJARA “FRAY ANTONIO ALCALDE”"

INTRODUCCION: La hemorragia talamica representa 10 a 20% de todas las
hemorragias intracerebrales (HIC). Para algunos autores, difiere de las otras
localizaciones en los aspectos etiologicos y prondsticos, amén de ser inaccesible
a los abordajes quirurgicos.

oBJETIVOSs: Identificar los principales factores de riesgo de la hemorragia talamica,
asi como precisar los principales hallazgos radiolégicos y prondsticos.
METoDOS: Fueron considerados todos los pacientes consecutivos referidos a un
hospital de tercer nivel con confirmacién por neuroimagen de HIC de localizacion
talamica. Las caracteristicas clinicas iniciales a la hospitalizacion y su evolucion
clinica intrahospitalaria fueron registradas. Se realizaron modelos de regresion logis-
tica binaria para identificar factores predictivos de mortalidad intrahospitalaria.
RESULTADOS: Un total de 100 pacientes fueron estudiados (52 hombres, edad
promedio 68.4, con rango 27 a 91 afios). El volumen de la hemorragia en promedio fue
de 15.6 mL (limites de 2 a 37 mL). No se encontraron diferencias significativas de
acuerdo con la edad o género. La apertura al sistema ventricular ocurrié en 78 casos.
En 97 pacientes la hemorragia fue secundaria a hipertension arterial (85 de ellos ya
conocidos hipertensos). La tasa de mortalidad intrahospitalaria fue de 41% y ocurrié en
una hospitalizacion promedio de 13.5 dias (rango de 1 a 82 dias). El puntaje de Rankin
modificado < 2 al alta hospitalaria fue observado en s6lo 11 pacientes. El puntaje
promedio en la escala de coma de Glasgow (GCS) a la hospitalizacion fue mayor en
mujeres que hombres (11.6 vs. 10.4, respectivamente; p = 0.04); sin embargo, la
muerte intrahospitalaria ocurrié con menor frecuencia en mujeres que en los varones
(27 vs. 54%, respectivamente; p = 0.007). En el andlisis multivariado controlando por
potenciales confusores, se asociaron como factores de riesgo para mortalidad
intrahospitalaria el género masculino (OR: 2.66, 95% Cl: 1.05-6 72) y puntajes en la
GCS < 8 puntos (OR: 16.25, 95% CI: 3.40-77.65).

concLusioNEs: La HIC talamica es principalmente causada por hipertension
arterial. Aunque con volimenes bajos, se asocia con frecuencia alta a apertura
ventricular. Los factores predictivos de mortalidad intrahospitalaria difieren de
aquellas HIC en otras localizaciones.
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TASA DE EMBARAZOS EN

MUJERES MEXICANAS CON
ESCLEROSIS MULTIPLE (EM)

ALATRISTE V, FLORES-RIVERA J, ARRAMBIDE G,
GONZALEZ-CARMONA S, MENDOZA G, GONZALEZ A, RODRIGUEZ P, CORONA T
INSTITUTO ANCIAONAL DE NEUROLOGIA Y NEOCIRUGIA

INTRODUCCION: Se ha observado un aumento en las recaidas en las pacientes
con EM durante el puerperio, sin modificacion del curso clinico de la enfermedad.
No existen estudios en la poblacién de mujeres mexicanas con respecto a la
perspectiva del embarazo posterior al diagnéstico de EM.

oBJETIVOs: El presente estudio tiene como objetivo determinar si hay disminu-
cién en la tasa de embarazos posterior al diagndstico de EM.

METODOS Y RESULTADOS: En un estudio retrospectivo en el Instituto Nacional de
Neurologia y Neurocirugia identificamos 100 mujeres entre enero de 1993 y diciembre
del 2006, que fueron diagnosticadas con EM antes del primer embarazo (n = 60) y con
el diagndstico de EM posterior al embarazo (n = 40). La edad promedio en el momento
de la dltima consulta fue de 37.8 afios, el tiempo de evolucion promedio posterior al
diagnostico fue de 9.1 afios, las edades del primero, segundo y tercer embarazo
fueron 24, 25 y 27 afios, respectivamente. Setenta y cuatro pacientes tuvieron el tipo
clinico brote-remisién (BR), 13 con EM primariamente progresiva (PP), 11 con EM
secundariamente progresiva (SP) y dos con progresiva-recurrente (PRY); siete pacien-
tes presentaron un brote durante el embarazo, siendo mas frecuente en el tercer
trimestre y la sintomatologia mas comun fue la mielitis y neuritis dptica en 70%. La tasa
de embarazo en las mujeres mexicanas es de 2.55 y en aquellas con EM fue de 1.7.
coNcLUsIONES: Encontramos que s6lo 17.1% (comparado con el estudio
PRISM con 28%) tuvo exacerbacién durante el primer embarazo, mas comun
durante el tercer trimestre. El cuadro mas comun fue la mielitis y neuromielitis
optica (NMO), pero sin modificar el EDSS a largo plazo, no obstante, el diagndstico
de EM si impacté directamente la decision de embarazarse.
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TRATAMIENTO AGUDO DEL INFARTO
CEREBRAL EN PACIENTES MEXICANOS CON
CITICOLINA: ANALISIS

RETROSPECTIVO POST-COMERCIALIZACION

CHIQUETE ERWIN, LEON-JIMENEZ CAROLINA, CANTU CARLOS,
ANDRADE-RAMOS MIGUEL A, RUIZ-SANDOVAL JOSE LUIS

HOSPITAL CIVIL DE GUADALAJARA “FRAY ANTONIO ALCALDE". ISSSTE “VALENTIN
GOMEZ FARIAS”. INSTITUTO DE CIENCIAS MEDICAS Y NUTRICION “SALVADOR
ZUBIRAN"

INTRODUCCION: El tema de la neuroproteccién, incluyendo a la citicolina, es
aln controversial. Es indiscutible que se requiere de mas informacion sobre sus
beneficios en el tratamiento del infarto cerebral agudo, en estudios de fase IV.
oBJETIVOs: Evaluar el efecto de la citicolina durante la hospitalizacion, a los 30
y 90 dias postinfarto cerebral.

METoDOS: Se incluyeron 173 pacientes consecutivos con infarto cerebral admi-
tidos en tres hospitales mexicanos de tercer nivel. Se analizaron los expedientes
de 86 pacientes tratados con citicolina en las primeras 48 horas de evolucién
(1,000 mg cada 12 horas, durante seis semanas) y de 87 pacientes controles
pareados por género, edad (+ 5 afios) y escala NIHSS (National Institutes of
Health Stroke Scale) al ingreso al hospital.

RESULTADOS: Las caracteristicas clinicas previas al tratamiento con citicolina y
en relacion con el uso de trombolisis en ambos grupos de estudio fueron simila-
res. A los 30 dias postinfarto cerebral, el uso de citicolina se asocié a un mejor
estado funcional, con un Rankin promedio de 3.09 vs. 3.69 y con una mediana de
3 vs. 4 en comparacion con el grupo control (p = 0.03). Asimismo, en el analisis
multivariado (controlado para NIHSS al ingreso, edad, género, tiempo de arribo al
hospital < 24 h, historia de diabetes e hipertension arterial), la citicolina se asoci6
independientemente a un menor riesgo de muerte a los 30 y 90 dias (p = 0.003) en
ambos; asi como a menos complicaciones sistémicas no neurolégicas durante el
periodo de hospitalizacion (p = 0.01).

CONCLUSIONES: En este analisis poscomercializacion, la citicolina se asoci6 a
una mejor recuperacion funcional, menor riesgo de muerte a corto y mediano
plazo, asi como a menor frecuencia de complicaciones sistémicas en la etapa
aguda del infarto cerebral, incluso con la administracién en las primeras 48 horas
post-evento.
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ENFERMEDAD VASCULAR

CEREBRAL MULTIINFARTO ASOCIADA
A MIXOMA AURICULAR

MARTINEZ MATA J, RAMIREZ HERNANDEZ M, RUIZ FRANCO A, CRUZ FINO DA,
JIMENEZ DOMINGUEZ R, UZUETA C, GONZALEZ MUNOZ AM, FERNANDEZ VERA JA
SERVICIO DE NEUROLOGIA. HOSPITAL JUAREZ DE MEXICO. MEXICO, D.F.

INTRODUCCION: El mixoma auricular es el tumor primario cardiaco mas fre-
cuente, alcanzando hasta 75% de los tumores cardiacos. Es mas frecuente en el
sexo femenino con una relacion 2:1, y predomina en edades entre los 35 y los 60
afos. El 75% de los mixomas auriculares se encuentran en la auricula izquierda.
Se manifiestan como ataques isquémicos transitorios frecuentes, o como enfer-
medad vascular cerebral. EI mixoma auricular es poco diagnosticado y constitu-
ye un reto para el médico.

OoBJETIVO: Presentacion de un caso de enfermedad vascular cerebral, asocia-
da a mixoma auricular. Se discute el caso y se revisa la literatura.

MATERIAL Y METODOSs: Femenino de 70 afios de edad, con antecedentes de
hipertension arterial esencial de 10 afios de evolucién, en tratamiento farmacolégico
con captopril 25 mg cada 24 horas. Presentd un infarto del miocardio cinco afios
previos a su padecimiento actual, y se diagnosticé insuficiencia cardiaca. Refiere
el diagndstico de fibrilacion auricular permanente desde hace cinco afios. Hace
ocho afios presentd hemiparesia facial y corporal izquierda, asi como disartria,
con posterior remision total de los sintomas. Después de un afio presentd tres
ataques de isquemia cerebral transitoria del lado izquierdo. El padecimiento actual
lo inici6 al haber presentado de forma subita hemiparesia izquierda y disartria.
RESULTADOS: Se realiz6 estudio de resonancia magnética de craneo con presen-
cia de atrofia corticosubcortical, e hiperintensidades en parte posterior del talamo
derecho, l6bulo temporal y occipital ipsilateral, asi como en el tegmento de la
protuberancia del lado izquierdo. En la resonancia magnética por difusion se obser-
varon imagenes hiperintensas en ambos hemisferios cerebelosos. El ecocardiograma
transtoracico, con presencia de mixoma auricular izquierdo pediculado sobre el
borde de la fosa oval, con movilidad de la auricula al ventriculo, asi como hipertension
arterial pulmonar moderada, insuficiencia mitral y adrtica ligeras.
CONCLUSIONES: La paciente presentd una mala evolucion clinica, asi como un
infarto extenso en el territorio de la arteria cerebral media derecha. Como conse-
cuencia, presentdé neumonia severa, asi como sindrome de insuficiencia respira-
toria aguda, choque séptico y muerte. Por ello, es importante identificar otras
causas cardioembdlicas de enfermedad vascular cerebral, como el aneurisma
del septum atrial, foramen oval permeable y tumores cardiacos, entre ellos el
mixoma.
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ENFERMEDAD DE JARABE DE ARCE DE EVOLUCION
CATASTROFICA, PRESENTACION DE CASO

ESPINOSA ZACARIAS JUAN PEDRO, DOMINGUEZ RENE
SERVICIO DE NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA DEL HOSPITAL CENTRAL SUR DE ALTA
ESPECIALIDAD DE PETROLEOS MEXICANOS

INTRODUCCION: Esta enfermedad pertenece al grupo de enfermedades llama-
das aminoacidemias o acidemias organicas, enfermedades metabdlicas caracte-
rizadas por un exceso de acido en sangre y orina. Las caracteristicas mas
destacadas son acidosis, sintomatologia en el sistema nervioso central y un olor
dulce caracteristico de las secreciones corporales (olor a jarabe de arce). Se
confirma con la presencia elevada en orina y en sangre de los aminoacidos
valina, leucina e isoleucina. También por la presencia de cetosis y acidosis.
oBJETIVO: Describir un caso de enfermedad de jarabe de arce de evolucién
catastréfica.

METODO: Se realizd andlisis de expediente clinico y estudio de laboratorio,
citoquimico, metabélico y de neuroimagen.

RESULTADOS: Recién nacido femenino, gestacion normal, adecuado control pre-
natal, ceséarea electiva a las 37.5 semanas de gestacion, sin complicaciones al

nacer, Apgar 9-9, peso 3,300 g. Se egresa con la madre. Al 4o. dia de vida inicia con
hiporexia, letargo, hipotonia, dificultad respiratoria leve. A los 11 dias de vida crisis
tonicas en extremidades, incrementa la dificultad respiratoria. A su ingreso con
fontanela anterior normotensa, apertura ocular al estimulo tactil, no hay seguimiento
visual, sin reflejo cocleo palpebral, hipotonia central generalizada con incremento de
angulos de movimiento, cabeza en gota, posicién en rana, empufiamiento
de manos, rotulianos de +++, no hay clonus aquileo, respuesta plantar indiferente, no
hay signos atavicos. Torax con estertores gruesos difusos bilaterales. Amonio de
440 mmol/lt, por lo que se dan medidas antiamonio disminuyendo a 251 mmol/lt. El
tamiz metabdlico con incremento de leucina + isoleucina (36.06 mg/dL), valina (5.49
mg/dL), relacién leucina/fenilalanina = 80.11 mmg/dL, relacion leucina/alanina =
36.94 mg/dL. En el electroencefalograma se aprecian brotes de ondas lentas de
manera alterna en regiones temporales izquierdas y algunos brotes aislados en
region frontal derecha. EI EEG al mes de vida con trazo alteno. La tomografia axial
de craneo con una atrofia cortico-subcortical severa generalizada, datos de
zona de malasia temporal izquierda sugestiva de lesion isquémica antigua. Los
potenciales evocados visuales sugestivos de bloqueo parcial bilateral de la via
visual de predominio derecho. Puncién lumbar con citoquimico normal. Su evolu-
cion es insidiosa agregandose datos de falla organica mltiple. Neurolégicamente
presenta deterioro progresivo, con incremento de los episodios convulsivos, apari-
cion de crisis oculdgiras refractarias al manejo, hipertonia generalizada con posturas
persistentes de flexion de extremidades, Babinski espontaneo bilateral, llegando
hasta el estado de coma. La paciente presenta inestabilidad hemodinamica y respi-
ratoria severa, falla organica multiple, refractarias al manejo médico de soporte,
falleciendo a los tres meses de vida.

CONCLUSIONES: La evolucidn catastréfica es la forma mas comin como se
establece en la literatura, pero su incidencia relacionada a epilepsia catastréfica es
muy rara.
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VELOCIDADES DE FLUJO SANGUINEO
CEREBRAL POR MEDIO DE DOPPLER
TRANSCRANEAL EN PACIENTES CON LUPUS
ERITEMATOSO GENERALIZADO (LEG) Y
CORRELACION CON DATOS DE ACTIVIDAD

MURIZ-ALVAREZ JC, DIMAS-PECINA VM, MORENO-VALDEZ R,
SANTILLAN-GUERRERO EN, CUEVAS-ORTA E, ABUD-MENDOZA C

UNIDAD REGIONAL DE REUMATOLOGIA Y OSTEOPOROSIS, DR. IGNACIO MORONES
PRIETO, UASLP

INTRODUCCION: El LEG es el prototipo de enfermedad autoinmune con alteracio-
nes diversas en inmunorregulacién que incluye activacion y disfuncién endotelial.
Recientemente se ha descrito alteracion en velocidad de flujo sanguineo cerebral en
pacientes con LEG y afeccién neuropsiquiatrica, aunque no se ha establecido el
papel del Doppler transcraneal en pacientes con LEG y correlacion con actividad.
oBJETIVO: Evaluar utilidad del Doppler transcraneal en pacientes con LEG
comparado con pacientes sanos. Estudio Piloto.

METODOS: Pacientes con LEG de acuerdo con criterios del ACR, no seleccionados
en quienes recabamos sus caracteristicas demogréficas, evolucion de enfermedad,
afeccién neuropsiquiatrica, comorbilidades, tratamiento, exdmenes de laboratorio y
MEX-SLEDAI. Se les realizd Doppler transcraneal de arteria cerebral media bilateral
midiendo los siguientes parametros volumen pico sistélico (VPS), volumen diastolico
(VD), velocidad media (VM), indice de Pulsatibilidad (IP) e indice de Resistencia (IR).
Se incluyeron 20 controles pareados para edad y género. Se excluyeron pacientes
con procesos infecciosos, desequilibrio acido-base o hidroelectrolitico y/o afeccion
neuroldgica atribuible a causa diferente de enfermedad de base.

RESULTADOS: Estudiamos 20 pacientes con diagnéstico de LEG, con promedio
de edad 31.4 afios (19 a 48), 18 (94.4%) género femenino, tiempo de evolucién
51 3 meses, datos de afeccion neuropsiquiatrica 8 (42%), 4 de ellos actual y otros
4 por historia, el promedio MEX- SLEDAI 6. Cuatro de los pacientes estaban
hospitalizados al momento del estudio. Las anormalidades fueron mas importan-
tes en aquéllos con actividad neuropsiquiatrica actual. Hallazgos por Doppler: VPS
VD VM IP IR. Pacientes: 96.576 47.05 63.46 0.79 0.519. Controles: 83.575 39.8
54.35 0.812 0.519. P: 0.0166 0.0308 0.0207 0.8765 0.9348.
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coNcLUsIoNES: En pacientes con LEG y actividad de enfermedad frecuente-
mente cursan con alteracion en velocidades de flujo cerebral transcraneal, deter-
minado a través de ultrasonografia Doppler; hecho particularmente destacable en
pacientes con datos de afeccion neuroldgica actual, lo que pudiera tener
implicaciones respecto a modificacion de tratamiento. EI Doppler transcraneal es
una herramienta (til, accesible tanto por disponibilidad, no invasividad y por bajo
costo. Requerimos de incrementar el nimero de pacientes, repetir los estudios en
seguimiento y determinar valor como dato de actividad de la enfermedad y su
respuesta a tratamiento.

92

PROLONGADA ELEVACION DE
PRESION INTRACRANEAL COMO
CONSECUENCIA DE REPARACION
QUIRURGICA EN FUGA ESPONTANEA
DE LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO

IVAN GARZA*
*MAYO CLINIC. DEPARTMENT OF NEUROLOGY. ROCHESTER, MN, USA

INTRODUCCION: La mayoria de casos con fugas de liquido cefalorraquideo son
asociados a una baja presion de este liquido. Después de cerrar la fuga, la presion
regresa a la normalidad.

OBJETIVO: Reportar un caso inusual en el cual después de cerrar la fuga, una
paciente desarrollé prolongada presion intracraneal elevada.

METODO: Reporte de caso.

RESULTADO: Una mujer de 15 afios de edad desarrollé una cefalea constante,
difusa, agravada por ejercicio y ocasionalmente asociada a nausea. Al pararse, la
cefalea era prominente, pero al acostarse, la cefalea desaparecia. A los 19 afios, la
resonancia magnética mostré descenso de cerebelo y fue diagnosticada con malfor-
macion Chiari | para lo cual fue sometida a descompresion suboccipital en otra
institucion. La cefalea no ceso y ella buscé una segunda opinion. En mi evaluacion, su
examen neuroldgico fue normal. Retrospectivamente, su resonancia antes de cirugia
mostraba signos de fuga de liquido cefalorraquideo espontanea: descenso de cerebe-
lo, descenso de quiasma optico y adelgazamiento de la cisterna prepontina. Ella no
tenia Chiari |, sino descenso cerebral secundario a fuga de liquido cefalorraquideo. La
resonancia magnética encontré extensas colecciones de fluido extradural a nivel
toracico. La puncion lumbar encontré presion de apertura 7.6 cm/H,0, proteina 54,
glucosa 51, 1 célula blanca y 182 rojas. La cisternograma con radioisétopo fue
compatible con fuga de liquido cefalorraquideo. La melografia con contraste encontr6
fugas a nivel T6-T7 y T7-T8. Los parches epidurales con sangre fracasaron y
eventualmente requirié una laminectomia y reparacién de la fuga que fue exitosa.
Inmediatamente después de cirugia la paciente desarrollé una nueva cefalea, no
posicional y obscuraciones visuales transitorias. La puncion lumbar mostré presion
elevada de 31.2 cm/H,0 y en examen mostr6 papiledema. Ninguna causa de presion
intracraneal elevada fue encontrada. Durante el ultimo afio, ha necesitado de
acetazolamida para mantener presiones normales de liquido cefalorraquideo.
CONCLUSION: Las fugas de liquido cefalorraquideo pueden aparentar ser una
malformacion de Chiari I. Si no se considera la fuga en el diagnéstico diferencial,
los pacientes pueden ser operados innecesariamente. Un aumento de presion
intracraneal puede desarrollarse después de cerrar una fuga espontanea de liquido
cefalorraquideo. Es importante saber esto para prevenir deterioro visual por medio de
tratamiento apropiado. La causa del aumento en presion se desconoce, pero
podria ser secundario a un mecanismo de compensacion en el cual la produccion
de liquido cefalorraquideo ha sido crénicamente incrementada durante la existen-
cia de la fuga, pero no se ha equilibrado después de cerrar ésta.
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EPILEPSIA EN PACIENTES HOSPITALIZADOS
EN NEUROPSIQUIATRIA DEL INSTITUTO
NACIONAL DE NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA.
CORRELACION ENTRE SINTOMAS
NEUROPSIQUIATRICOS Y LA LOCALIZACION
DE LA ACTIVIDAD EPILEPTICA MEDIANTE EEG

AGUILAR VENEGAS LC, FLORES S, VILLASANA G, RAMIREZ BERMUDEZ J
INNN

INTRODUCCION: La epilepsia es la tercera causa de hospitalizacion en
Neuropsiquiatria del Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia (INNN).

El sindrome de Gastaut Geshwind de la epilepsia del Iébulo temporal, también
llamado personalidad epiléptica, tiene rasgos con cierta lateralidad: Lado derecho:
hiperreligiosidad, hipergrafia e hipermoralidad. Izquierdo: viscosidad, que incluye
sintomas como excesiva preocupacion por la salud.

oBJETIVO: Determinar la frecuencia de pacientes con epilepsia en la Unidad de
Neuropsiquiatria del INNN en el periodo 2006-2008. Correlacionar la localizacion
de la actividad epiléptica demostrada por electroencefalograma (EEG) interictal
con sintomas neuropsiquiatricos.

METoDOS: Se hospitalizaron 1,087 pacientes en la Unidad de Neuropsiquiatria
del INNN entre 2006 y 2008, se incluyeron en una base de datos del progra-
ma SPSS 17. Se tomaron pacientes con diagnostico de epilepsia, se calculé la
frecuencia y sus caracteristicas demogréficas. Mediante revision de expedientes
clinicos, se asentaron los sintomas psiquiatricos detectados y los resultados del
EEG realizados en el internamiento. Se correlacionaron variables categéricas
mediante pruebas Ji cuadrada de Pearson o Exacta de Fisher, con nivel de
significancia de p < 0.05.

RESULTADOS: Se hospitalizaron 169 pacientes con epilepsia (15.5%), 80 hom-
bres (47.3%). Edad media de 35.3 afios. Dias de estancia media 11 dias. Entre los
diagnésticos psiquiatricos, 27 pacientes (16%) tuvieron diagnéstico de cambio de
personalidad secundario a causa médica. Las correlaciones entre sintomas psi-
quiatricos y la localizacion de la actividad epiléptica que arrojaron significancia
estadistica son: Temporal Izquierda: Agresividad p < 0.001, ideas somaticas p =
0.046. Temporal Derecha: Hiperreligiosidad p = 0.022, ideas misticas p = 0.045,
agresividad p = 0.024. Frontal Izquierda: Ideas de Grandiosidad p = 0.030.
CONCLUSIONES: La epilepsia es causa frecuente de hospitalizacion y ocasio-
nan casi dos semanas de estancia hospitalaria. La correlacién de sintomas
neuropsiquiatricos con la lateralidad de focos temporales mostré bilateralidad,
comparado con reportes previos que focalizan el sintoma hacia el lado derecho.
Este estudio corrobora la relacién entre sintomas como hiperreligiosidad e ideas
misticas con foco temporal derecho y la presencia de ideas somaticas con foco
temporal izquierdo. La correlacion entre ideas de grandiosidad y foco frontal
izquierdo no ha sido reportada previamente.
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INTERFASE NEUROLOGIA-PSIQUIATRIA
EN PACIENTES HOSPITALIZADOS

POR PATOLOGIAS DEL SISTEMA
NERVIOSO CENTRAL

RAMIREZ BERMUDEZ J, AGUILAR VENEGAS LC, CALERO C,
RAMIREZ ABASCAL M, NENTE FLORES S, DOLORES F, RAMOS TISNADO R
INNN

INTRODUCCION: Las enfermedades neuroldgicas y neuroquirdrgicas condicio-
nan con frecuencia alteraciones mentales y del comportamiento. En instituciones
académicas de salud, esto ha generado la aparicién de servicios especializados
en neuropsiquiatria.

oBJETIVO: Este estudio de epidemiologia neuropsiquiatrica tiene como
objetivo analizar el area de interfase entre la neurologia y la psiquiatria, en
pacientes neurolégicos y neuroquirirgicos hospitalizados en un centro de
referencia.
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METODOS: Se realizd un estudio observacional, transversal, descriptivo, de
marzo 2007 a julio 2009, mediante el registro de todas las interconsultas
neuropsiquiatricas realizadas en los servicios de Neurologia, Neurocirugia, Tera-
pia Intensiva Neurologica y Urgencias Neuroldgicas, en el Instituto Nacional de
Neurologia y Neurocirugia de México. Se registraron los datos demograficos, los
diagnésticos neurolégicos y neuroquirdrgicos, asi como los diagnésticos psiquia-
tricos de acuerdo con los criterios del DSM-IV.

RESULTADOS: Se realizaron 506 interconsultas neuropsiquiatricas. La media de
edad fue de 44.24 afios de edad (D.S. 17 afios). 240 pacientes fueron del género
femenino (47.4%). Las patologias neuroldgicas que generaron mas interconsultas
fueron: neoplasias del SNC (n = 72, 14.2%), encefalitis viral (n = 44, 8 7%), EVC
isquémico (n = 36, 7.1%), epilepsia (n = 33, 6.5%) y EVC hemorragico (n = 24,
4.7%). Los diagnésticos psiquiatricos mas frecuentes fueron: delirium (n = 195,
38.5%), trastorno depresivo (n = 76, 15%), demencia (n = 39, 7 7%), deterioro
cognoscitivo, sin cumplir criterios de demencia (n = 33, 6.5%), trastorno de
ansiedad (n = 36, 6.9%). El delirium fue la condicién neuropsiquiatrica mas
frecuente independientemente de las categorias etiolégicas. En las infecciones
cerebrales hubo una mayor frecuencia del sindrome cataténico (p < 0.001). En
pacientes con enfermedad vascular cerebral se manifiesta con mayor frecuencia
la risa y el llanto patoldgico (p = 0.012).

CONCLUSIONES: Este estudio muestra la relevancia clinica del delirium en
pacientes neuroldgicos y neuroquirdrgicos hospitalizados. La depresion, la ansie-
dad, la demencia y los sindromes frontales también son frecuentes, y en escena-
rios particulares, como la neuroinfectologia y la neurologia vascular, es importante
atender problemas como la catatonia y la risa o llanto patolégico.
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CARACTERISTICAS CLINICAS Y
DEMOGRAFICAS DE PACIENTES CON
LESIONES FRONTALES EN LA UNIDAD
DE NEUROPSIQUIATRIA DEL INNNMVS

AGUILAR VENEGAS LC, RAMIREZ BERMUDEZ J, PEREZ ESPARZA R, AZCARRAGA M.
INNN

INTRODUCCION: Las manifestaciones neuropsiquiatricas del Iobulo frontal son
diversas. Existen cinco circuitos prefrontales-subcorticales que involucran domi-
nios motor, oculomotor, cognoscitivos enfocados a la funcién ejecutiva, modu-
lan la seleccion de estimulos relevantes para la conducta y tienen influencia
marcada en la motivacion y la afectividad.

oBJETIVO: Describir la frecuencia, caracteristicas demograficas y clinicas, y la
etiologia de las lesiones frontales en pacientes hospitalizados de la Unidad de
Neuropsiquiatria del INNN.

METoDOS: Se hospitalizaron en la Unidad de Neuropsiquiatria 370 pacientes
entre marzo 2007 y febrero 2008. De éstos se encontraron 148 pacientes con
comorbilidad neurolégica, de éstos 48 tenian focalizacién en EEG o por imagen,
revision de expedientes encontrando 14 pacientes con lesiones en el lébulo
frontal, se obtuvieron datos demogréficos, caracteristicas clinicas y diagndstico,
realizandose andlisis descriptivo de frecuencias.

RESULTADOS: El 9.4% de los pacientes hospitalizados tuvo alguna lesién del
|6bulo frontal. Edad promedio de 44.43 afios (Desv Std o DE 20.4) Estancia
Hospitalaria Media 14.14 dias (DE 7.7). Tuvieron MMSE de 20 (DE 5.9) CGlI
promedio 4.85 y en promedio de 74 meses de evolucion. Curso Clinico: Cronico
92.9%, 85.7% evolucionaron hacia la mejoria. Sexo: 42 9% mujeres. Diagnésticos
Neurolégicos: Epilepsia 35.5%, Demencia mixta 14.2%, Encefalitis viral 14.2%.
Sindromes Psiquiatricos: Delirium 21.3%, sindrome demencial 28.4%, cambio de
personalidad 14.2%, psicosis secundaria a causa médica 14 2%. Sintomas: Irritabi-
lidad (78.6%), ideas delirantes (78.6%), errores de juicio (78.6%), agresividad (71.4%),
alucinaciones (64.3%), crisis epilépticas en (57.1%), agitacién (50%). Signos atavicos:
palmomentoniano 28.6%, blsqueda y chupeteo 14 3%, prension palmar y Myerson
7.1%. IRM: Se realiz6 en 78.6% de los pacientes; 36.4% tuvo alteraciones frontales
izquierdas, 18.2% frontales derechas (14.3% frontales bilaterales) y sélo 9.1% tuvo
alteraciones frontales coexistentes con alteracion en otro l6bulo. EEG: se realizo
en 85.7% de los pacientes; 35 7% tuvo disfuncion generalizada, 25% disfuncion

frontal izquierda, 25% disfuncion frontal derecha, 42.9% con actividad epiléptica
frontal.

CONCLUSIONES: La patologia del I6bulo frontal puede manifestarse con sinto-
mas distintos al los comprendidos en los sindromes frontales, y que son motivo
frecuente de admision en la Unidad de Neuropsiquiatria del INNN.
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GLIOMATOSIS CEREBRI EN PEDIATRIA. INFORME
DE UN CASO Y REVISION DE LITERATURA

LOAIZA-SARABIA ME, RUIZ-CHAVEZ J, CASTRO-TARIN M, SILVA-RAMIREZ M,
GONZALEZ-DE LA ROSA G, ALVA-MONCAYO E
IMSS

INTRODUCCION: Se trata de un raro proceso neoplasico cerebral primario de
crecimiento difuso, infiltrativo y no destructivo, de naturaleza glial, la cual implica
afectacién de al menos dos lébulos cerebrales con posible extension al tallo
cerebral, cerebelo, médula espinal y espacio subaracnoideo. Las manifestacio-
nes clinicas son inespecificas y, aunque las pruebas de neuroimagen (fundamen-
talmente la RMN) muestran alteraciones caracteristicas, el diagnostico definitivo
requiere confirmacion histolégica y en pediatria son raros los casos.
oBJETIVO: Conocer la evolucidn en un nifio con Gliomatosis Cerebri y revision
de la literatura.

REPORTE DE cAso: Masculino de nueve afios 11 mes, quien inicia con cefalea
incapacitante en region frontoparietal, con pérdida de orientacion temporo espacial,
mirada fija y dislalia, disgrafia, atencién dispersa, afasia receptiva, praxias y
gnosias anormales, lenguaje coherente, pero incongruente, discreta hiperreflexia
miotatica bilateral, tono y fuerza muscular conservados, no signos meningeos.
TCC Imagen heterogénea frontal izquierda y pérdida de la morfologia de las
circunvoluciones sin reforzamiento ni imagenes quisticas. IRM imagenes
hiperdensas e hipodensas con predominio de afeccion de la sustancia blanca en
la regién parietooccipital izquierda, y parietal derecha bifrontales. Se realiza biop-
sia cerebral reportando: Mdltiples lesiones bilaterales, Astrocitoma grado Il OMS
hallazgos correspondientes a Gliomatosis Cerebri. Actualmente la evolucién esta-
ble de sus condiciones generales.

DISCUSION: En la literatura internacional existen estudios de Gliomatosis Cerebri
documentado en nifios; sin embargo, en México no hay reportes de algin caso.
La Gliomatosis Cerebri se reporta principalmente entre la cuarta y sexta décadas,
ocurriendo en casos aislados en pediatria. Nosotros presentamos el caso de un
nifio con Gliomatosis Cerebri, el cual se corroboré por hallazgos clinicos, IRM y
confirmacion histologica.

CONCLUSION: La concurrencia de Gliomatosis Cerebri es poco frecuente en
la edad pediatrica por lo que habré que sospecharla datos clinicos inespecificos,
con IRM implica afectacién de al menos dos Iobulos cerebrales y su confirma-
cion histoldgica, para determinar tratamiento prioritario y mejorar la calidad de
vida.
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EFECTOS DEL ESTRES

PERINATAL Y LA DISMINUCION DE

TRIPTOFANO DIETARIO EN EL DESARROLLO
DEL SISTEMA SEROTONERGICO EN RATAS Y SUS
REPERCUSIONES EN MIGRACION NEURONAL

FLORES CRUZ MARIA GUADALUPE.* ESCOBAR IZQUIERDO ALFONSO**
*ESTUDIANTE DEL PROGRAMA DE DOCTORADO EN CIENCIAS BIOMEDICAS, UNAM.
*INVESTIGADOR EMERITO, UNAM

INTRODUCCION: El sistema serotonérgico es uno de los primeros sistemas de
neurotransmisién en diferenciarse en el desarrollo. Experimentalmente en roedo-
res se ha mostrado demostrado que el estrés cronico sobre la madre disminuye
la secrecion postnatal de serotonina en los productos.

oBJETIVOs: El presente trabajo tuvo como objetivo estudiar los efectos del
estrés cronico y la privacion de triptofano durante las primeras semanas de vida
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sobre la morfologia de los nicleos serotonérgicos y sus consecuencias en la
migracion neuronal, la solucion de una tarea de aprendizaje espacial en el laberin-
to de Barnes y el consumo de solucidn azucarada.

METODO: Se emplearon nueve ratas Wistar gestantes y sus camadas, las
primeras se asignaron a alguna de las condiciones: i) estrés prenatal, 20 min
diarios de nado forzado del dia 10 al 20 de vida embrionaria, ii) dieta deficiente en
triptéfano, durante gestacion y lactancia, elaborada a base de harina de maiz
nixtamalizada y iii) grupo control; al nacimiento, la mitad de las crias en las
condiciones de estrés prenatal y control se sometieron a 180 min diarios de
separacion materna del dia postnatal (P) 1 al 21 para obtener asi los grupos iv.
estrés postnatal y v. estrés pre-postnatal.

RESULTADOS: En el presente trabajo se encontré que la deficiencia en triptéfano
provocd bajo peso corporal en las crias después de P10 y retardé la apertura de
los parpados en comparacién con los grupos de estrés prenatal, postnatal, pre y
postnatal y grupo control. Por otra parte, el estrés prenatal alterd la morfologia de
los nicleos serotonérgicos en el tallo cerebral, y concurrente a esta observacion,
se encontraron alteraciones en la migracién neuronal en la neocorteza y
arquicorteza. En el grupo deficiente en triptéfano, se observaron alteraciones
citoarquitectonicas similares a las referidas en la condicion estrés prenatal. Ade-
mas se observd retraso en la adquisicion del criterio de aprendizaje en el laberinto
de Barnes en las condiciones estrés prenatal, estrés prenatal-postnatal y deficien-
te en triptéfano, mismas condiciones que presentaron aumento significativo en el
naimero de neuronas piramidales ectdpicas en el hipocampo, estructura relaciona-
da con el aprendizaje espacial, con lo que se concluye que la integridad morfolégica
del hipocampo es indispensable para este tipo de tareas. Finalmente, no se
observd diferencia en la preferencia en el consumo de agua azucarada entre las
condiciones experimentales y el grupo control.

coNcLusloNEs: Por lo anterior se consideré que el sistema serotonérgico
contribuye en el proceso de migracién neuronal y que la manipulacion de estrés,
como la deficiencia en el aminoécido precursor de la serotonina, interfiere con la
migracion neuronal cortical.
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SINDROME DE KEARNS-SAYRE.
PRESENTACION DE UN CASO

OROZCO DENICE, MARTINEZ ELIZABETH, VELEZ ANGELICA, SOTO-CABRERA
ELIZABETH

DEPARTAMENTO DE NEUROLOGIA. INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIA Y
NEUROCIRUGIA, MANUEL VELASCO SUAREZ, MEXICO, D.F.

INTRODUCCION: En 1958 Kearns y Sayre describieron dos pacientes con
oftalmoplejia externa, cambios pigmentarios en la retina y bloqueo cardiaco, la
triada que actualmente se conoce como sindrome de Kearns-Sayre (SKS). El SKS
es una mitocondriopatia y ocurre de manera esporadica; puede haber ptosis,
sordera, ataxia cerebelosa y signos piramidales, estatura corta, retraso mental y
defectos de la conduccion cardiaca. Estos hallazgos acompafian anormalidades
de la mitocondria en el musculo y otros tejidos; puede ser lentamente progresiva
0 no progresiva.

oBJETIVOs: Describir un caso de sindrome de Kearns-Sayre.

METODOS: Reporte de caso.

RESULTADOS: Inicia a los siete afios de edad con cuadro de ptosis palpebral
bilateral, progresivo, de predominio derecho, sin fluctuaciones durante el dia,
negando vision doble, requiri6 dos blefaroplastias a los 14 y 18 afios; a los 14
afios limitacion progresiva de movimientos oculares; a los 16 afios hipoacusia
bilateral de predominio izquierdo se agreg6 fatiga generalizada y disnea leve.
Exploracion: talla corta, peso de 45 kg, fondo de ojo con hiperpigmentacion
retiniana, ptosis bilateral con fisura interpalpebral de 5 mm bilateral, oftalmoplejia
bilateral, pupilas normales, hipoacusia neurosensorial bilateral, voz nasal y difi-
cultad para la deglucién a solidos, insuficiencia velopalatina, movilidad laringea
limitada observada con laringoscopia. Fuerza muscular 4/5 generalizada, resto

sin alteraciones. Laboratorios generales normales. EKG bloqueo rama izquierda
Haz de His. Hiperproteinorraquia. Electroretinograma inicialmente normal y un afio
después con severo compromiso para la generacion de respuestas de
fotorreceptores bilateral. Potenciales evocados visuales con respuestas prolonga-
das y dispersas y a la luz difusa. Biopsia muscular con abundantes fibras rojas
rasgadas en la tincion con tricomo de Gomori modificada. Con la reaccién DPNH,
agregados mitocondriales y moderada cantidad de fibras rojas rasgadas. Material
de PAS positivo periférico en abundante cantidad de fibras. ORO aumento intenso
del contenido lipidico de las fibras. Fibras Cox negativas. Estudio genético: Madre
y dos hermanas biopsiadas sin fibras rojas rasgadas, pero con alteraciones
sugestivas de mitocondropatias.

coNcLUsIoNES: El diagnéstico se sospecha con sintomas de debilidad muscu-
lar, fatiga, ptosis palpebral y disminucién de agudeza visual, oftalmoplejia externa
progresiva, degeneracion de retina. Baja estatura, ataxia, bloqueo de conduccion
cardiaca, diabetes mellitus, sordera, entre otras; inician generalmente antes de
los 20 afios. Siendo una patologia rara y sin tratamiento efectivo, el enfoque
terapéutico se hace con medicamentos sintomaticos y se debe hacer un diagnés-
tico etioldgico para establecer prondstico y una adecuada evaluacion general
debido a las alteraciones sistémicas acompafantes que son potenciales causas
de muerte.
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PARKINSONISMO SECUNDARIO A
INTOXICACION AGUDA POR METANOL:
PRESENTACION DE UN CASO CON NECROSIS
HEMORRAGICA EN GANGLIOS DE LA BASE

GARCIA BENITEZ CLOTILDE,
HERNANDEZ HERNANDEZ MARISELA, DOMINGUEZ HERZ RENE
HOSPITAL CENTRAL SUR DE ALTA ESPECIALIDAD. PEMEX, MEXICO, D.F.

INTRODUCCION: El metanol, también conocido como alcohol de quemar o
alcohol metilico, es altamente toxico, la exposicion por ingesta aguda o crénica
puede dar origen a signos y sintomas de intoxicacion con afeccién a sistema
nervioso, ojos o tracto gastrointestinal. Los efectos neurotoxicos se manifiestan
cominmente con edema y lesiones necréticas de los ganglios basales, mas
especificamente el putamen, y hemorragias en la sustancia blanca subcortical.
oBJETIVO: Reportar el caso de un hombre joven con parkinsonismo agudo
secundario a intoxicacién aguda de metanol. Paciente de 31 afios de edad obrero,
tabaquismo positivo con antecedente de ingesta crénica de todo tipo de bebidas
alcohdlicas desde los 15 afios. Inicia con cuadro clinico agudo caracterizado por
vértigo, alucinaciones visuales, dolor abdominal, temblor de accién y reposo en
extremidades izquierdas. A la exploracién se encuentra rigidez e hiperreflexia del
hemicuerpo izquierdo. TAC de craneo inicial con datos de atrofia cortical. IMR de
craneo tres meses posterior a inicio de sintomas con areas de
hiperintensidad simétrica a nivel del putamen y cabeza del caudado. Perfil
inmunolégico, y metabdlico normal. IMR de craneo dos afios después degenera-
cién con cambios por malacia del putamen bilateral.

DISCUSION: La ingesta accidental o voluntaria de alcohol metilico puede originar
una intoxicacion grave. La amaurosis y las alteraciones motoras del tipo de
parkinsonismo, distonia o piramidalismo son las manifestaciones neuroldgicas
agudas o residuales habituales debidas a lesion del nervio dptico y de los ganglios
basales, especialmente del putamen. Se describe el caso de un paciente con
manifestaciones neurologicas con afeccion de ganglios basales que se corrobora
en estudio de imagen.

CONCLUSION: Este caso ilustra la potencial severidad de la intoxicacion por
metanol y la necesidad de considerar este diagnostico ante un paciente con
ingesta conocida o confirmada de metanol o un paciente con alto indice de
sospecha basado en la historia clinica y las manifestaciones con afeccién a
ganglios basales.
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OFTALMOPLEJIA INTERNUCLEAR
BILATERAL EN MUJER DE 73 ANOS.
REPORTE DE UN CASO

MARTINEZ RAMIREZ D, DE LA MAZA FLORES M, ARMENDARIZ BETANCOURT |
SERVICIO DE NEUROLOGIA, HSJ TEC DE MONTERREY/HOSPITAL METROPOLITANO,
MONTERREY, N.L.

INTRODUCCION: La oftalmoplejia internuclear es un trastorno especifico de la
mirada conjugada que se caracteriza por limitacion a la aduccion del ojo afectado
y nistagmus a la abduccion del ojo contralateral. Es uno de los sindromes de tallo
cerebral con mayor correlacion anatomoclinica, resultando de la lesion del fasci-
culo longitudinal medial, a nivel del tegmento dorsomedial mesencefalico o pontino.
Puede asociarse el sindrome uno y medio o el webino. La esclerosis mltiple y
la enfermedad cerebrovascular representan 70% de los casos. Los déficit asocia-
dos por lo general se resuelven en algunos meses.

OBJETIVO: Presentar el 1er caso reportado de oftalmoplejia internuclear bilateral
asociado a un evento vascular cerebral del Hospital Metropolitano.

METODO: Mostrar por medio de un péster un cuadro clinico compatible con
sindrome WEBINO.

RESULTADOS: Mujer de 73 afios, diabética e hipertensa con aparente buen
control, acude a Urgencias por presentar vision doble. Inicia su cuadro el dia de
su ingreso sUbitamente con desviacion lateral del ojo izquierdo provocandole
vision doble. Se asocia a disartria y malestar general. No mejoran los sintomas,
acude a valoracién. Se encontr6 alteracion de la mirada conjugada horizontal
derecha con ausencia de aduccion del ojo izquierdo + nistagmus a la abduccion
del ojo derecho; a la mirada izquierda con ausencia a la aduccion del ojo derecho
+ nistagmus a la abduccion del ojo izquierdo. Lenguaje disartrico, resto de explo-
racion fisica sin alteraciones. Laboratorios con BH, QS, ES, PFHs dentro de
parametros normales. TC craneo simple sin alteraciones. IRM simple de encéfalo
reporta hiperintensidad en tegmento pontino secuencia T2 e hiperintensidad en
tegmento pontino y mesencefalico en difusién. Se diagnostica EVC isquémico de
tallo cerebral. Dos meses después la paciente se encuentra con mejoria de
oftalmoplejia.

coNcLUsIONES: Lesiones del tallo cerebral que afecten el FLM ocasionan
oftalmoplejia internuclear. El término WEBINO significa afeccion rostral del fascicu-
lo. Las causas mas comunes son enfermedad desmielinizante e isquemia cere-
bral. El principal sintoma es diplopia. Lo caracteristico es la limitacién a la aduc-
cion. La evaluacion diagnostica debe incluir paralisis del Ill par y Miastenia gravis.
La mayoria de los pacientes se recuperan por completo.
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SINDROME DE WALLENBERG:
REPORTE DE CASOS

JUAREZ JH, SANTAMARIA MS
CMN LA RAZA UMAE NEUROLOGIA

INTRODUCCION: El sindrome de Wallenberg es un complejo de signos y sinto-
mas ocasionados por la oclusion de la arteria cerebelosa inferior posterior y mas
frecuentemente por oclusion de la arteria vertebral, lo que ocasiona una serie de
trastornos sensoriales, simpaticos, cerebelosos y afeccion de los nervios craneales
5°, 82 92, 10% y 112 La enfermedad comienza por la aparicién de un vértigo subito,
que se debe al compromiso de la region del nlcleo de Deiter. Siguen nauseas,
vomitos, ataxia ipsilateral, lateropulsion y otros signos cerebelosos. Puede haber
también diplopia, dolor y parestesia facial, nistagmo homolateral, tos, disfagia y
disfonia.

oBJETIVO: Reportar el comportamiento clinico de cinco pacientes con sindrome
de Wallenberg en nuestro servicio en los dltimos cinco meses.

RESUMEN: El 100% de los pacientes fueron del género masculino. La edad
promedio fue de 52 afios, con un rango de 31 a 95 afios. Se encontré lo siguiente:
nistagmo en 100%, skew deviation en 40%, sindrome de Horner izquierdo 20% y
derecho 40%, disfonia en 40%, disfagia en 80%, hipo en 40%, ataxia troncal en

60%, dismetria apendicular 60%; el patrén sensitivo fue 20% fasciobraquial dere-
cho, 20% hemifacial derecho y corporal izquierdo, 20% hemifacial izquierdo y
corporal derecho, 20% fasciocorporal izquierdo, 20% indeterminado. En 40% se
corrobord por panangiografia cerebral estenosis de la arteria vertebral, 20% fue
secundario a diseccion de la arteria vertebral postraumatica y 40% restante,
debido a arterioesclerosis en territorio de la PICA. El infarto cerebeloso se corrobo-
r6 en 60% de los pacientes. Hubo un fallecimiento.

DISCUSION: La presentacion clinica de este sindrome puede agruparse depen-
diendo de la afeccién anatémica mas ventral o dorsal que presente, inclusive el
comportamiento horizontal que tenga y si éste es largo o no. Si el compromiso es
mas rostral predomina la cefalea, disfagia, disartria, patron sensitivo trigeminal
bilateral y de miembro inferior; si es mas caudal, el patron sensitivo trigeminal es
ipsolateral a la lesion y la ataxia es mas severa, principalmente.
CONCLUSION: La obstruccion de la arteria vertebral, porcion intracraneal,
puede dar sintomas y signos del tegmento del bulbo lateral, que se engloban
dentro del sindrome de Wallenberg, el mas frecuente es del tallo cerebral.
El grado de compromiso de las ramas perforantes (porcion méas distal de
la arteria vertebral) explicaria la variabilidad clinica del sindrome de
Wallenberg.
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CARACTERISTICAS CLINICAS DE LAS METASTASIS
OSEAS VERTEBRALES EN EL INCMNSZ 2004-2009

FLORES-SILVA FERNANDO DANIEL, ZAVALA FERRER FEDERICO,

CHANG MENENDEZ SERGIO RAUL, GARCIA-RAMOS GUILLERMO
DEPARTAMENTO DE NEUROLOGIA. INSTITUTO NACIONAL DE CIENCIAS MEDICAS Y
NUTRICION “SALVADOR ZUBIRAN"

INTRODUCCION: Del total de pacientes con cancer (Ca) 70% desarrollara en su
evolucion enfermedad metastésica, de ellos 40% tendra enfermedad vertebral, de
los cuales 10-20% desarrollara compresion medular, esto es en suma en Estados
Unidos alrededor de 25,000 casos por afio. El tratamiento actual incluye control
sistémico del cancer, radioterapia (rt), quimioterapia (Qt), esteroides, cirugia
descompresiva (CxDesc); el prondstico funcional y sobrevida dependen del sitio
de metastasis, estado funcional y tipo de Ca que la origin6; de estos Ultimos los
mas comlinmente relacionados son mama, pulmén, mieloma, préstata y aparato
gastrointestinal (Gl).

oBJETIVO: Describir caracteristicas clinicas y demogréaficas de pacientes con
enfermedad metastasica 6sea vertebral (EMOV).

MATERIAL Y METODOS: Se revisaron los expedientes clinicos de pacientes
con diagndstico de tumores 6seos metastasicos de columna y médula en el
periodo de enero de 2004 a febrero de 2009. Se incluyeron 26 pacientes a los
cuales se realizé estadistica descriptiva para la demografia y caracteristicas de
presentacion.

RESULTADOS: Se encontraron 13 mujeres (50%) y 13 hombres (50%) la edad
promedio fue de 56.58 afios (+ 16.24), el tiempo promedio del diagnostico de
cancer a EMOV fue de 35.2 meses (42.95) en 15 pacientes, ya que en 11
pacientes (42.3%) acompafié el diagndstico de Ca primario. Los segmentos
afectados fueron cervical uno (3.8%), toracico 12 (46.2%), lumbar seis (23.1%),
dos segmentos cinco (19.2%), tres segmentos dos (7.7%). La forma méas frecuen-
te de presentacion fue la radiculopatia 12 (46.2%), seguido de dolor dseo siete
(26.9%) y de Sx medular en seis (23.1%). El 53.8% de los pacientes tuvieron
valoracién neurolégica. La frecuencia de neoplasias fueron prostata seis (23.1%),
neoplasias Gl cinco (19.2%), neoplasias hematoldgicas cinco (19.2%), pulmén
cuatro (15.4%), rifidn tres (11.5%), sarcoma de Ewing uno (3.8%), tiroides uno
(3.8%), mama uno (3.8%). EI 73% (19) de los pacientes habia fallecido con un
promedio de seguimiento después del Dx de metastasis de 6.29 meses + 4 9. El
88.5% de los pacientes se sometid a algin tratamiento que incluyé Qt, rt, o
CxDesc.

coNcLUsIONES: El espectro clinico de EOMV es similar al reportado en la
literatura con mayor frecuencia de metastasis a nivel toracico en esta serie las
principales neoplasias son préstata, pulmén, neoplasias hematolégicas y Gl. La
forma més frecuente de presentacion fue la radiculopatia. La sobrevida general es
similar a la reportada en la literatura.
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114
SINDROME DE POEMS ASOCIADO A
CADENAS KAPPA. REPORTE DE UN CASO

SIERRA BELTRAN M, REYES MELO |, REYES ALVAREZ MT, GARCIA RAMOS G
DEPARTAMENTO DE NEUROLOGIA Y PSIQUIATRIA. INSTITUTO NACIONAL DE CIENCIAS
MEDICAS Y NUTRICION SALVADOR ZUBIRAN

INTRODUCCION: Se trata de un paciente, 54 afios de edad con antecedente de
etilismo, que padece un cuadro clinico que comprende pérdida de peso, debilidad
progresiva (dificultad para la marcha, torpeza en sus movimientos y requiere
apoyo de un baston), hiperpigmentacion de cara y antebrazos, hipertricosis,
liquenificacion progresiva de antebrazos, parestesias en miembros toraxicos y
disfuncién eréctil; cursa seis meses de evolucion. Fue hospitalizado para aborda-
je diagnostico y terapéutico.

OBJETIVO: Presentar un caso clinico en el cual la gammapatia monoclonal
correspondia a cadenas ligeras Kappa.

METODOS: Se requirieron estudios de imagen (TAC craneal, toraxica y abdomi-
nal, serie 6sea radiografica), estudios de neurofisiologia, anatomia patolégica y
laboratorio clinico.

RESULTADOS: La TAC demostré adenopatias, en la region cervical, en la region
supraclavicular y paraadrticas a nivel de retroperitoneo, como también
hepatomegalia. La serie 6sea revel6 tanto densidad 6sea disminuida como datos
de enfermedad degenerativa en columna. Los estudios de neurofisiologia demos-
traron una polineuropatia sensitivo-motora, axonal y desmielinizante severa, de
predominio desmielinizante, sensitivo y de miembros pélvicos. El reporte
de anatomia patolégica descartd depdsitos de proteina amiloide, la determinacion de
cadenas ligeras demostré un pico monoclonal de cadenas Kappa.

piscusION: El sindrome de POEMS (Crow-Fukase) es un acrénimo que define
a una entidad clinica caracterizada por Polineuropatia, Organomegalia,
Endocrinopatia, Gammapatia Monoclonal y aleraciones cutaneas (Skin, en in-
glés). La patogenia de la desmielinizacion no ha sido dilucidada a cabalidad. Se ha
demostrado que en estos0 pacientes hay alteraciones en las concentraciones
séricas de eritropoyetina (EPO) y el factor de crecimiento endotelial vascular
(VEGF). La polineuropatia es la forma de presentacion mas frecuente. Se refieren
primero en los pies (parestesias y sensacion de piquetes). Después hay compro-
miso motor simétrico y progresivo. Por lo general la gammapatia monoclonal
corresponde a cadenas lambda, es raro que corresponda a cadenas Kappa.
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DISCINESIA PAROXISTICA
HIPNOGENICA NO CINESIOGENICA.
REPORTE DE UN CASO

SIERRA BELTRAN M, CHANG MENENDEZ S, SENTIES MADRID H, GARCIA RAMOS G
DEPARTAMENTO DE NEUROLOGIA Y PSIQUIATRIA. INSTITUTO NACIONAL DE CIENCIAS
MEDICAS Y NUTRICION SALVADOR ZUBIRAN.

INTRODUCCION: Se trata de un paciente, 25 afios de edad, sin antecedentes
relevantes para su padecimiento. Acusa, desde los tres meses de edad, un
cuadro clinico que comprende movimientos generalizados paroxisticos coreo-
atetosicos y balisticos al pasar de suefio a vigilia y en plena conciencia. Cursa
con aura. Estos episodios duran 4 a 6 minutos. Se presentan a razon de tres a seis
episodios por la noche. Son desencadenados por paso de suefio a vigilia. Se
acompafian de sintomas autonoémicos, taquicardia.

oBJETIVO: Presentar un caso clinico de un padecimiento que no es frecuente.
METoDOS: Se requirieron estudios de Neurofisiologia (EEG, Video-EEG y
Polisomnografia) y laboratorio clinico.

RESULTADOS: Tanto el registro de EEG como de Video EEG no revelaron
actividad epiléptica. La polisomnografia revelé movimientos atipicos corporales al
dormir, ademas de estar fragmentada por multiples despertares.

DISCUSION: La discinesia paroxistica hipogénica no cinesiogénica (enfermedad
de Lugaresi) comprende movimientos involuntarios tanto de miembros toraxicos
como de miembros pélvicos; que sobrevienen durante el suefio no REM, antes

del despertar. Ocasionalmente pueden estar precedidos por sintoma premonitorio
(dolor). No remite con la edad. La frecuencia y recurrencia de los episodios se
incrementa con la edad. Hay formas familiares y esporadicas. Los casos con
asociacion familiar suelen debutar a edades mas tempranas. Pueden presentar
asociadas a esfuerzos, o sin asociarse a éstos como episodios nocturnos y
diurnos (no cinesiogénicos). Se ha planteado que la fisiopatologia comprenda
alteraciones en el sistema dopaminérgico.
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CRIPTOCOCOSIS CEREBRAL
EN PACIENTES VIH NEGATIVOS

RAMIREZ-VALADEZ CARLOS R,* CANTU CARLOS,** GARCIA-RAMOS GUILLERMO**
*RESIDENTE DE NEUROLOGIA, ESPECIALISTAEN MEDICINA INTERNA. *ESPECIALISTA
EN NEUROLOGIA Y EN MEDICINA VASCULAR CEREBRAL. **ESPECIALISTAEN
NEUROLOGIAY EN MEDICINA INTERNA, JEFE DEL DEPARTAMENTO DE NEUROLOGIA
Y PSIQUIATRIA, INCMNSZ.

INTRODUCCION: La criptococosis es la enfermedad micética que mas comdn-
mente afecta al sistema nervioso central, es ocasionada por Cryptococcus
neoformans, un hongo levaduriforme que se encuentra en la tierra y heces de
aves. La CC ha aumentando en frecuencia desde la década de los 80 como
consecuencia de la pandemia por el VIH/SIDA; se considera una infeccion oportu-
nista en estos pacientes y es cada vez mas raro observarla en huéspedes, por
otro lado, inmunocompetentes. Existen otros factores predisponentes de la enfer-
medad, entre ellos se han reportado: trasplante de érganos, sarcoidosis, trastor-
nos linfoproliferativos, hipogammaglobulinemia, uso de corticosteroides, lupus
eritematoso generalizado, cirrosis y didlisis peritoneal.

oBJETIVOS: Identificar los factores asociados a morbi-mortalidad con valor
pronéstico en la CC en pacientes VIH negativos. Conocer la incidencia y preva-
lencia, asi como los factores demogréficos, epidemiolégicos y de comorbilidad en
la CC en la poblacion atendida en el INNSZ en el periodo comprendido entre 1990
y 2008.

METODOS: Estudio observacional, descriptivo, retrospectivo.

RESULTADOS: Se analizaron 53 casos de CC de los cuales 12% correspondi6
a pacientes VIH negativos. Los factores predisponentes asociados a CC que
identificamos en nuestro estudio son: el uso de farmacos inmunosupresores, la
presencia de enfermedad de tejido conectivo y la diabetes mellitus; ademéas de
estos factores, se identificaron a los trastornos linfoproliferativos como factores
asociados a morbi-mortalidad en la CC.

coNcLusloNEs: De los factores predisponentes clasicos para el desarrollo de
CC se pudo identificar a la diabetes mellitus como parte de ellos. Los trastornos
linfoproliferativos son un factor asociado a mortalidad.

120

ALTERACION DE LA REACTIVIDAD
CEREBROVASCULAR EN PACIENTES CON
INSUFICIENCIA CARDIACA EXAMINADA
POR DOPPLER TRANSCRANEAL

VENEGAS-TORRES A,*** OREA-TEJEDA A,** JUAREZ-ARELLANO S,**
CASTILLO-MARTINEZ L,** ALCOCER-CASTILLEJOS N,** GARCIA-RAMOS G,**

C. CANTU-BRITO***

*CLINICA DE EVC. *DEPARTAMENTO DE NEUROLOGIA Y PSIQUIATRIA. **CLINICA DE
INSUFICIENCIA CARDIACA; INST NAL DE CIENCIAS MEDICAS Y NUTRICION SZ,
MEXICO, D.F.

ANTECEDENTES: La reactividad cerebrovascular (RCV) refleja la capacidad
compensatoria de la vasculatura cerebral para dilatar y mantener constante el flujo
sanguineo cerebral. Una alteracion de la microvasculatura cerebral se ha reporta-
do en el envejecimiento normal y procesos degenerativos como la demencia. El
objetivo de este estudio fue explorar la RCV por Doppler transcraneal en pacientes
con Insuficiencia cardiaca (IC).

METODOS: Los pacientes fueron seleccionados de la clinica de IC del INCMNSZ.
Se incluyeron sujetos con una edad 3 55 afios. Todos con el diagnéstico confirma-
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do de IC. Se utilizaron los criterios de la NYHA para evaluar el grado de IC. No se
incluyeron pacientes con enfermedad carotidea (estenosis > 50%), cardiopatia
embolizante o con historia de EVC. Se reclutaron controles pareados de la consul-
ta de neurologia. Los vasos intracraneales fueron examinados usando un Doppler
transcraneal (DTC, Nicolet Pioner). Los segmentos proximales de la arteria cere-
bral media (ACM) fueron examinados en cada lado y los siguientes parametros
fueron evaluados: Velocidad de flujo del pico sistélico (VPS), velocidad de flujo
sanguineo al final de la diastole (VFD), velocidad de flujo media (VFM), indice de
pulsatilidad (IP) e indice de resistencia (IR). La RCV a la hipercapnia fue examina-
da usando el indice de apnea (IA). Los pacientes se sometieron a tres evaluacio-
nes. Los valores del BHI incluidos en el andlisis fueron el promedio de las tres
pruebas de los lados derecho e izquierdo. Los resultados se expresaron en
medianas con rango intercuartilar (RIQ) y la comparacion entre los grupos se
analizé6 mediante la prueba de U de Mann Whitney.

RESULTADOS: Se incluyeron a un total de 23 pacientes con clases funcionales
I'y Il (NYHA) y se examinaron 18 controles pareados por edad. Los pacientes con
IC mostraron una menor VFM en apnea (54.8 + 13.7 vs. 73.9 + 15.0) (p < 0.001)
y un mayor IP (1.05 + 0.26 vs. 090 + 0.13) (p < 0.003) al compararse con los
controles. Se observé una menor RCV con el 1A en el grupo de IC al compararse
con los controles (071 + 0.5 vs 1.9 + 0.9) (p < 0.001), y en los pacientes clase
Il de la NYHA comparados a los clase | de la NYHA y controles. Los pacientes con
IC y los controles no mostraron diferencias significativas en edad y en los valores
del IR. La reproducibilidad de la técnica fue satisfactoria.

coNcLUsIONES: Este estudio provee evidencia de una reduccion significativa
de la vasorreactividad y un incremento del IP en pacientes con insuficiencia
cardiaca comparada con controles y esto esta relacionado con la clase funcional
de la NYHA. Estos hallazgos son indicadores de alteracion en la circulacion a
nivel de la microvasculatura cerebral en pacientes con IC.
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EPILEPSIA SINTOMATICA

REFRACTARIA DEL LOBULO FRONTAL:
TRATAMIENTO QUIRURGICO EN 90 CASOS

ALONSO-VANEGAS MA * SENTIES-MADRID H,**

RODRIGUEZ-ORTIZ U,* BRUST-MASCHER E,* CASTILLO-MONTOYA C*
ROCHA L,* BRAMASCO-AVILEZ A,* RUBIO-DONNADIEU F*

*INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA MVS. *INSTITUTO
NACIONAL DE CIENCIAS MEDICAS Y NUTRICION SALVADOR ZUBIRAN.

INTRODUCCION: La epilepsia del l6bulo frontal es la forma mas comun de
epilepsia extratemporal comprendiendo de 15 a 30% de los pacientes con epilep-
sia refractaria.

oBJETIVOs: Describir los resultados demograficos, quirdrgicos, complicacio-
nes y seguimiento de nuestra serie de epilepsia del l6bulo frontal, basada en 10
afios de experiencia.

METODOS: Estudio descriptivo longitudinal de 90 pacientes consecutivos vis-
tos en la clinica de epilepsia y cirugia de epilepsia, que tenian epilepsia frontal
sintomatica de etiologia diversa y que habian completado un minimo de segui-
miento posquirdrgico de tres afios. En todos los pacientes se realizé un protoloco
preoperatorio estandarizado, fueron discutidos por un equipo multidisciplinario
de expertos en epilepsia y llevados a reseccién quirdrgica guiada por
electrocorticografia (ECoG) transoperatoria. En casos especificos estimulacion
eléctrica fue realizada para mapear las areas corticales motoras y del lenguaje.
En ninguno de los casos se requiri6 monitorizacion invasiva. Un revisor exter-
no evaluo el prondstico quirdrgico usando la clasificacién de Engel.
RESULTADOS: 56% de los pacientes se clasificaron en Engel IA-IB, no hubo
casos en Engel Il o Ill, 35% en Engel IVA 'y 9% en IVB. Complicaciones
postoperatorias transitorias, especialmente motoras y del lenguaje, se presenta-
ron en 10% de los casos. Complicaciones permanentes ocurrieron en 2.2%. No
hubo mortalidad.

CONCLUSIONES: La epilepsia sintomatica del l6bulo frontal responde bien al
tratamiento quirdrgico (lesionectomia total y lesionectomia cortical) especialmente
en casos guiados con ECoG transoperatorio. La necesidad de monitorizacién
invasiva puede ser discutible; los resultados son acordes a otros reportes interna-

cionales. El reto quirtrgico continla siendo la reseccion completa de la zona
epileptogénica.
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PERFIL DEL PACIENTE CON EPILEPSIA DE INICIO
TARDIO

CRUZ ALCALA LEONARDO ELEAZAR, NUNEZ HURTADO ROBERTO
UNIVERSIDAD DE GUADALAJARA.

INTRODUCCION: La epilepsia es uno de los trastornos neuroldgicos mas fre-
cuentes, de curso clinico cronico y etiologia variable, puede ser secundaria,
idiopatica, criptogénica y genética, dependiendo de edad de inicio de crisis.

El objetivo de este trabajo es conocer las caracteristicas clinicas y etiolégicas de
los pacientes portadores de Epilepsia.

METODOS: Estudio retrospectivo, descriptivo, se analizé base de datos: 676
expedientes de pacientes con epilepsia, que residen en la zona de los Altos Sur
de Jalisco. El criterio de inclusion fue que las crisis hayan iniciado a partir de los
21 afos. Las variables a estudiar fueron género, edad, ocupacion, antecedentes
familiares de epilepsia, antecedentes personales de interés, edad de inicio de
crisis, tipo de crisis, hallazgos electroencefalograficos y de imagen, tratamiento
recibido y respuesta al mismo.

RESULTADOs: Tamafio de muestra 153 casos, media de edad 44 afios, rango
entre 21 y 84, 49.65% femeninos y 50.33% masculinos, ocupacion diversa
predominando amas de casa 36%, 13.07% tuvieron antecedente de familiares con
epilepsia, los antecedentes personales patolégicos importantes fueron traumatis-
mo craneal 11 75%, promedio edad de inicio de crisis fue 40.26%, 56 21% tuvie-
ron crisis generalizadas convulsivas, 18.3% tuvo crisis parciales simples, 10.46%
parciales complejas, 8.5% crisis parciales simples secundariamente generaliza-
das y 5.88% crisis parciales complejas con generalizacién secundaria, un pa-
ciente tuvo crisis aténicas. Hallazgos electroencefalograficos descritos: descar-
gas focales corticales 35.94%, desorganizacion difusa 14.38%, descargas
generalizadas subcorticales 12.42%, descargas multifocales corticales 4.58% y
normal 5.23%. Estudios de imagen 42.48% fueron anormales, las alteraciones
mas frecuentemente encontrados fueron Cisticercosis cerebral 21.57%, enferme-
dad vascular cerebral 8.49%, tumores cerebrales 4.58%, del total de los casos,
los farmacos mas utilizados: fenitoina (41.72%), valproato (21.195) y
carbamacepina (17 21%), logrando un buen control de crisis en 64.9%.
CONCLUSIONES: En esta revision se aprecia que la neurocisticercosis es la
causa mas frecuente de epilepsia de inicio tardio, apreciando que con sélo un
farmaco se obtiene buen control de crisis.
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TRASTORNOS DEL SUENO EN PACIENTES CON
ESCLEROSIS MULTIPLE REMITENTE-RECURRENTE.
EVALUACION POLISOMNOGRAFICA Y ASOCIACION
CON CALIDAD DE VIDA Y DEPRESION

HERRERA N ALATRISTE V, FERNANDEZ GONZALEZ ARAGON MC, CALLEJA
CASTILLO JM, FLORES J, CORONA VAZQUEZ T

INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA, MANUEL VELASCO
SUAREZ, MEXICO, D.F.

INTRODUCCION: La esclerosis mdltiple se define como una enfermedad créni-
ca, inflamatoria, desmielinizante que afecta al sistema nervioso central. Existen
2.5 millones de casos en el mundo. En los paises latinoamericanos la prevalencia
se encuentra entre 12-15 casos por 100,000. La somnolencia excesiva diurna
afecta mas de la mitad de los pacientes con esclerosis multiple en nuestro medio,
siendo en evaluaciones repetidas el factor més significativo de modificacion de la
calidad de vida en estos pacientes. Los costos de la enfermedad se ven elevados
con un impacto social y econémico cada vez mas relevante.

oBJETIVO: Determinar la frecuencia y tipo de los trastornos del suefio y los
factores de riesgo implicados en el desarrollo de los mismos en pacientes con
esclerosis multiple. Determinar la asociacién entre la somnolencia excesiva diur-
na y trastorno del suefio. Como objetivos secundarios: Determinar la asociacion
entre calidad de vida y trastornos del suefio en pacientes con EM RR. Determinar
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la asociacion de Depresion en pacientes con EM RR medida por el Inventario de
Depresion de Beck y la Escala de Depresion de Montgomery-Asberg y la presen-
cia de trastornos del suefio. Determinar la asociacion entre la calidad de vida en
pacientes con EM RR medida por el instrumento de calidad de vida en escle-
rosis multiple de 54 items (MSQOL-54) y la presencia de trastornos del suefio.
METoDO: Disefio transversal. POBLACION Y MUESTRA: Pacientes con
esclerosis multiple tipo BROTE-REMISION atendidos en el INNN.
RESULTADOS: Se estudiaron 22 pacientes de los cuales 73% presentd somno-
lencia excesiva diurna medida por la escala de Epworth. Unicamente 14% de los
pacientes present6 una polisomnografia normal el resto: 36% con insomnio, 27%
apnea obstructiva del suefio (SAOS), 9% sindrome de incremento en la resisten-
cia de la via respiratoria (SARVAS), 9% movimientos periddicos de las extremida-
des (PLM) y 5% roncopatia. EI 100% de los pacientes se encontraba deprimido de
acuerdo con las diferentes escalas empleadas. Las areas mas afectadas en las
escalas de calidad de vida fueron las de actividades de clases y cursos, estado
de salud fisica y actividades generales.

coNcLusioNEs: Méas del 50% de los pacientes con esclerosis multiple se
quejan de problemas crénicos de suefio resultando en somnolencia excesiva
diurna, empeoramiento de la fatiga y depresion.
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EVALUACION POLISOMNOGRAFICA DE PACIENTES
CON ENFERMEDAD DE PARKINSON IDIOPATICA

RODRIGUEZ-RODRIGUEZ MONICA,

ALATRISTE BOOTH VANESA, RODRIGUEZ VIOLANTE MAYELA

INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA, MANUEL VELASCO
SUAREZ, MEXICO, D.F.

INTRODUCCION: El suefio es un componente vital definido con base en el
comportamiento individual y a la actividad eléctrica cerebral, se ha visto una
relacion entre las enfermedades neurodegenerativas como la enfermedad de
Parkinson y los trastornos del suefio. Entre las patologias del suefio mas frecuen-
tes destacan: trastorno de conducta REM, insomnio, Narcolepsia —cataplejia- asi
como movimientos periédicos de las extremidades.

oBJETIVOs: Describir la asociacion de los diferentes trastornos del suefio me-
diante la realizacion de una polisomnografia en los pacientes enviados a nuestra
institucion con diagndstico de enfermedad de Parkinson. No existen estudios
similares realizados en pacientes mexicanos.

METODO: Estudio transversal descriptivo.

RESULTADOS: Se incluyeron 28 pacientes con diagnéstico de enfermedad de
Parkinson de tipo idiomatico realizado por un subespecialista en movimientos
anormales. Se realizé estudio polisomnogréfico convencional en dichos pacien-
tes. De los cuales nueve (32%) presentaron apnea obstructiva del suefio (SAQOS)
en cualquiera de sus grados de severidad, seis (21%) movimientos periédicos de
las extremidades (MPE) con sintomatologia compatible con sindrome de piernas
inquietas, 10 (35%) con trastorno de conducta REM (RBD).

CONCLUSIONES: Los trastornos del suefio se encuentran frecuentemente aso-
ciados a la enfermedad de Parkinson, constituyendo una comorbilidad importante.
Los trastornos del suefio podrian predecir la aparicion a mediano y largo plazo de
la enfermedad de Parkinson. Los resultados de nuestros estudio muestran una
similar incidencia de las distintas patologias mencionadas al compararla con la
que existe en la literatura mundial. Es importante recalcar que el RBD puede
preceder la aparicion de los sintomas de enfermedad de Parkinson hasta por 10
afos y podria ser considerado como un factor predictivo hacia el desarrollo de
dicha patologia.
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SINDROME DE POEMS.
REPORTE DE CASO Y REVISION DE LA LITERATURA

CAMPOS-GONZALEZ ID, LEAL-CANTU R, RIVERA-TRUJILLO A, IBARRA-BRAVO OM
HOSPITAL GENERAL “DR. MIGUEL SILVA” MORELIA, MICHOACAN

Enfermo de 58 afios de edad, médico, casado, catdlico.
ANTECEDENTES: Ninguno de importancia para padecimiento actual.
PADECIMIENTO ACTUAL:Diagnéstico de diabetes mellitus tipo 2 desde hace

ocho afios; en tratamiento con hipoglucemiantes orales; glibenclamida 10 mg/dia
y metformina 1,000 mg/dia. El control de forma regular con cifras en metas.
Cuatro meses previos a su internamiento inicia con parestesias en cara posterior
de antebrazo izquierdo y debilidad en musculos proximales; las manifestaciones
fueron progresivas y dos meses después la misma sintomatologia se presenta en
extremidad inferior derecha.

El motivo de ingreso fue la presencia de dolor lumbar de 45 dias de evolucion, de
intensidad moderada, continuo y sin irradiacion, sin factores que modificaran su
presentacion, posteriormente presenta dolor con las mismas caracteristicas en
cara anterior de tibia del lado derecho, acompafiada de pérdida de peso de 15
kilogramos aproximadamente en un mes, fiebre ocasional sin un patrén especifico
y edema en extremidades inferiores.

A la exploracion fisica enfermo adelgazado, palido, mucosas deshidratadas,
cardiorrespiratorio normal, abdomen con hepatomegalia no dolorosa a 2 cm de
reborde costal, genitales externos sin alteraciones, extremidad superior derecha
con atrofia muscular en masculos de eminencia tenar, disminucion de la fuerza
muscular 2/5, reflejos de estiramiento muscular disminuidos, fuerza muscular en
extremidad inferior derecha 4/5 con reflejos de estiramiento muscular normales.
Engrosamiento cutineo en piel de manos. Dolor a la palpacion de apdfisis espinosas
en columna vertebral, esternon y tibias. Los estudios de laboratorio con presencia
de Beta 2 microglobulina positiva, proteina de Bence Jones positiva, globulinas
séricas elevadas, electroforesis de proteinas sin pico monoclonal. Aspirado de
médula 6sea con presencia de patrén de células plasmaticas compatible con mieloma
mdltiple. Se realiza serie dsea radiologica encontrando lesiones liticas en craneo,
torax, pelvis, fémures y tibias. Ultrasonido abdominal con hepatomegalia.
Electromiografia con polineuropatia generalizada compatible con proceso
desmielinizante con predominio en miembro superior izquierdo. Dafio axonal leve.
Dada la presencia de polineuropatia, endocrinopatia, mieolma mdiltiple y cambios en
grosor de piel en manos concluimos que se cumplen criterios para clasificarse como
sindrome de POEMS; presentacion rara de polineuropatia en enfermos con mieloma
multiple, de fisiopatogenia atin no bien estudiada y que en esta caso en particular la
ausencia de pico monoclonal hace alin mas rara la presentaciéon de un mieloma
mdltiple no secretor y polineuropatia.
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EPIDEMIOLOGIA DE LA
ESCLEROSIS MULTIPLE EN EL
ESTADO DE MICHOACAN

MAGANA ZAMORA L,* ROJAS FLORES |,** CAMPOS-GONZALEZ ID,*

LEAL CANTU R,* IBARRA BRAVO OM,* PUNZO BRAVO G*

*HOSPITAL GENERAL “DR. MIGUEL SILVA” SSM, MORELIA, MICH. *HOSPITAL GENERAL
DE ZONA NO. 80 IMSS. MORELIA, MICH.

INTRODUCCION: Tradicionalmente México se considera un pais con prevalen-
cia baja de esclerosis mdltiple (EM); sin embargo, puede ser mas alta, aunque ha
sido poco estudiada. En nuestro estado no existe un sistema que permita conocer.
oBJETIVOs: Realizar censo de casos de pacientes con esclerosis mltiple en
Michoacén y conocer sus caracteristicas clinicas.

METODOLOGIA: Se contacté a todos los pacientes con EM del estado y se les
aplicd un cuestionario con datos demograficos, epidemioldgicos y clinicos. Los
pacientes recibieron informacién acerca del estudio y firmaron un consentimiento
informado. Para definir a los casos utilizamos los criterios de esclerosis multiple
recurrente-remitente de McDonald y los de esclerosis multiple progresiva de
Schumacher. Se catalogaron de acuerdo con la Escala Expandida del Estado
de Discapacidad o de Kurtzke (EDSS). Se solicitaron los estudios realizados en
los pacientes y se reportaron. Se aplicaron a los pacientes que lo aprobaron las
escalas de Multiple Sclerosis Funtional Composite (MSFC).

RESULTADOS: Se estudiaron 77 pacientes. El promedio de edad fue de 37
afios. El 67.53% fueron mujeres y 32.46% fueron hombres. El 55.84% se
encontraron activos laboralmente. El 16.88% de los pacientes se encontraron
con antecedente familiar de ascendencia extranjera. Sélo 6.49% de los pa-
cientes tuvieron ascendencia indigena. El 12.98% de los pacientes tuvieron
familiares con esclerosis multiple. El 22.07% de los individuos tuvieron fami-
liares con enfermedades autoinmunes. El 28.57% tuvieron antecedente de
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alguna manifestacion de atopia. El promedio de afios de la primera manifesta-
cion fue de 28.8 afios, el promedio de afios entre la primera manifestacion y
el diagnostico fue de 33.14 meses y el promedio de evolucion en afios fue de
6.5 afios. Se encontré que el 31.1% de 76 pacientes a quienes se preguntd
tenian alguna otra patologia, 46.75% tenian contacto con animales, 35.06 %
fueron vacunados contra hepatitis. De los 77 pacientes 49.35% tuvieron vari-
cela, 20.77% no recordaron y 18.18% no tuvieron. El 80.5% de los pacientes
estan tratados con interferén B, ya sea 1A o 1B. Se recabaron 48 resonancias:
46 fueron compatibles con el diagnéstico y dos no lo fueron. De los 77
pacientes 9.09 tuvieron liquido cefalorraquideo compatible con EM. Al 23.3%
de los pacientes se les realizaron potenciales evocados, siendo positivos en
88.88%. El promedio de EDSS fue de 3.33, de los 48 pacientes a quienes se
aplicé primera parte de MSFC: 25FT el promedio fue de 11.54, de la segunda
parte: 9HT se realizé a 48 individuos con un promedio de 28.16 y en PASSAT
el promedio de calificacion fue de 37.0.
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MOPIDD DE PRESENTACION QUISTICA.
REPORTE DE DOS CASOS

MARTINEZ JURADO ELIZABETH, FLEURY AGNES,

FLORES RIVERA JOSE, VARGAS CANAS STEVEN

INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA, MANUEL VELASCO
SUAREZ, MEXICO, D.F.

INTRODUCCION: MOPIDD, acrénimo de “monophasic presentation suggestive
of immflamatory demyelinating disease”, define un primer episodio neurolégico
agudo secundario a un proceso desmielinizante agudo adquirido multifocal del
sistema nervioso central y designa a pacientes que cumplen criterio de disemina-
cion en el espacio para esclerosis mdltiple (EM), pero no clinicamente definida al
faltar adn la diseminacion en el tiempo.

OBJETIVO: Presentar dos casos clinicos de MOPIDD con presentacién quistica.
METODO Y RESULTADOS: Caso 1: Masculino, 26 afios, residente del D.F.,
con 15 dias de cuadro subito de diplopia, inestabilidad de la marcha y paresia de
miembro pélvico derecho e hiperreflexia. TAC: imagen hipodensa parietal iz-
quierda, redondeada, bordes definidos, sin reforzamiento. En IRM (junio 08) una
lesion quistica fronto-parietal subcortical con edema perilesional. Puncion lum-
bar normal con ELISA para neurocisticercosis negativo. Tratamiento con cisticida
y esteroides intravenosos con mejoria clinica importante. IRM Nov. 08: Mlti-
ples lesiones de sustancia blanca hipointensas en T1, hiperintensas en T2 y
FLAIR en sustancia blanca e infratentorial sin reforzamiento con reduccion
significativa de la lesion. Caso 2: Femenina de 27 afios, residente de D.F.,
historia de tres semanas de evolucién de paresia y parestesia slbita de miem-
bro pélvico izquierdo, dos semanas sintomas similares en miembro toracico
izquierdo y paresia facial central izquierda. La exploracién neuroldgica corrobo-
ra un sindrome piramidal izquierdo y dismetria ipsilateral. PL normal con prueba
de ELISA para NCC negativo. TAC: Imagenes hipodensas, bien delimitadas, en
regiones frontal y parietal derecha con edema perilesional y leve reforzamiento
postcontraste. IRM: Mltiples lesiones quisticas en T1 que no refuerzan con el
medio de contraste e hiperintensas en T2 y FLAIR con edema perilesional.
Espectroscopia: Elevacion de creatina, colina, mioinositol, lactato y lipidos.
Biopsia de lesion frontal derecha: Infiltracion linfocitaria, gliosis reactiva con
astrositos binucleados. Conclusion: Placa desmielinizante activa. IRM control
(julio 09) misma lesiones y disminucién del volumen del cuerpo calloso y
lesiones digitiformes hiperintensas pericallosas.

DISCUSION: Las lesiones tipicas de EM en IRM son observadas como lesio-
nes redondeadas u ovoides, de posicion periventricular hipo o isointensa en T1
e hiperintensa en T2, sin efecto de masa en corona radiada o sustancia blanca
periventricular. El diagnéstico radiolégico puede dificultarse ante lesiones
quisticas que refuerzan en anillo y que pueden simular neurocisticercosis o
absceso cerebral. La presencia de necrosis que simula una lesion quistica adn
no es claro. Se acepta un aumento en la concentracion de factor de necrosis
tumoral. La presentacion quistica de placas de EM parece ser subestimado.
Estos casos enfatiza la importancia de considerar EM entre el diagnéstico
diferencial de lesiones quisticas.
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PSEUDOTUMOR ORBITARIO
DESCRIPCION DE UN CASO

IDIOPATICO.

MARTINEZ ELIZABETH, LOPEZ ROSARIO,

OROZCO DENICE, SOTO-CABRERA ELIZABETH

DEPARTAMENTO DE NEUROLOGIA. INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIAY
NEUROCIRUGIA, MANUEL VELASCO SUAREZ, MEXICO, D.F.

INTRODUCCION: El sindrome inflamatorio orbitario idiopatico o pseudotumor
orbitario (PsO) es un grupo heterogéneo de alteraciones que se caracterizan por
inflamacion orbitaria sin una causa local o sistémica identificable. Es una entidad
clinica rara y un diagnéstico de exclusion. Puede afectar casi cualquier estructura
de la orbita. El diagnéstico se hace con la respuesta clinica a esteroides y el
diagnéstico histoldgico, siendo importante diferenciar de la patologia que también
responde a esteroides como orbitopatia tiroidea y malignidad.

oBJETIVOs: Describir un caso de PsO clasico.

METODOS: Reporte de caso.

RESULTADOS: Femenino de 32 afios, migrafia con aura desde los 12 afios,
hipotiroidismo primario con bocio simple en tratamiento con levotiroxina 50 pg/dia.
Inici6 seis meses previos con cefalea hemicraneana izquierda, pulsatil, se agreg6
edema palpebral, dolor leve y limitacion para la supra e infraduccion de ojo
izquierdo (Ol); progreso sin fluctuaciones, tres meses después ptosis palpebral
izquierda y diplopia vertical. Exploracion fisica: obesa, Ol hiperemia conjuntival
simple ++, leve quemosis, edema palpebral con eritema, ptosis palpebral izquier-
da, exoftalmometria base 100 OD 17 mm, Ol 20 mm, a la posicién primaria
ortoforia, limitacién en ojo izquierdo para la supraduccion ++ e infraduccion+++,
disminucion del reflejo corneal y sensibilidad de las tres ramas del trigémino
izquierdo. Resto sin alteraciones.

Laboratorios generales: colesterol 205 mg/dL, triglicéridos 243 mg/dL, CK 77,
perfil tiroideo normal. LCR normal, ADA LCR negativo.

Resonancia magnética: grosor y realce a nivel de los misculos oblicuo superior,
recto superior, lateral, afeccién de vértice de la érbita, y realce simétrico del seno
cavernoso izquierdo.

Biopsia de musculo recto lateral izquierdo: infiltrado inflamatorio, pequefio grupo
celular especifico de citoplasma moderado y nlcleo baséfilo en que resultd nega-
tivo para inmunohistoquimica. Se estudié con vimentina, citoqueratina, antigeno
de membrana epitelial, antigeno comin linfocitario.

Se inici6 tratamiento con prednisona 100 mg/dia (peso 98.5 kg) por un mes y
medio con mejoria importante de los movimientos oculares.

coNcLuUslioNEs: El PsO representa aproximadamente 10% de todos los
“tumores orbitarios”, siendo muy importante excluir los diagnésticos diferen-
ciales. Posiblemente es de etiologia autoinmune con factores virales, genéticos
y ambientales. Las recaidas son comunes, el tratamiento es dificil, con un
tercio de pacientes que llegan a requerir dos 0 mas fa&rmacos inmunosupresores.
No hay un acuerdo en cuanto a la clasificacion histopatolégica de PsO. Se
cree que mientras las lesiones de PsO clasico muestran un infiltrado fibro-
inflamatorio, los patrones atipicos como esclerosis extensa, vasculitis, infla-
macion granulomatosa y eosinofilia en los tejidos pertenecen a subgrupos en
el espectro de PsO.
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ENCEFALOPATIA MITOCONDRIAL,

ACIDOSIS LACTICA Y EPISODIOS “STROKE-LIKE”
(MELAS) Y ESTADO EPILEPTICO.

DESCRIPCION DE UN CASO

VELEZ ANGELICA, OROZCO DENICE,

MARTINEZ ELIZABETH, SOTO-CABRERA ELIZABETH

DEPARTAMENTO DE NEUROLOGIA. INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIAY
NEUROCIRUGIA, MANUEL VELASCO SUAREZ, MEXICO, D.F.

INTRODUCCION: La encefalopatia mitocondrial asociada con acidosis lactica y
episodios similares a ictus “stroke-like” (MELAS) se caracteriza por evidencia
bioquimica y morfologica de anormalidades mitocondriales, concentracion alta de
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lactato en suero y liquido cefalorraquideo (LCR) y episodios tipo evento vascular
cerebral. Usualmente la presentacion es en la infancia. La mayoria se presenta con
cefalea tipo migrafia, hemiparesia, hemianopsia o ceguera cortical. Pueden desarro-
llar demencia, debilidad muscular, estatura corta, mioclonias, convulsiones o ataxia.
oBJETIVOs: Describir un caso de MELAS y estado epiléptico.

METODOS: Reporte de caso.

RESULTADOS: Femenino de 17 afios, antecedentes familiares de diabetes mellitus
y epilepsia. Inici6 a los 16 afios con un episodios de cefalea migrafiosa, en una
ocasién 40 minutos después de una crisis de migrafia inici6 con crisis convulsivas
tonico-clonico generalizadas que progresaron a estado epiléptico, hospitalizada
durante 15 dias, egresé sin medicamento y permanecié libre de crisis durante un
afio. Se presentd al Servicio de Urgencias de nuestro hospital por haber iniciado
ocho dias antes con cefalea occipital intensa, crisis convulsivas tonico-clénico
generalizada repetidas, hospitalizada durante cinco dias por estado epiléptico,
egresada con fenitoina 300 mg/d; continud con inatencion, desorientacion, lengua-
je lento, falta de interaccion con el medio; electroencefalograma (EEG) de ingreso
compatible con estado epiléptico no convusivo. Laboratorios generales normales.
LCR con lactato elevado, gasometria con acidosis metabdlica severa, pH 6.96,
pC02 15.2, p02 177.8, HCO3 3.4, S02 97.8, EB -26.7, Ca 1.54, K 8.71, Na 149.7,
se dio tratamiento especifico; continuo con acidosis severa; tres dias después de
su ingreso presentd paro cardiorrespiratorio, revirti6 con resucitacién avanzada y
cinco dias después de su ingreso fallecié. La autopsia mostré mitocondrias anor-
males, zonas de infartos multiples, hemorragia en puente, bulbo y cerebelo,
necrosis del hipocampo, nlcleos caudados y hemisferios cerebelosos.
CONCLUSIONES: La epilepsia es un sintoma comin en algunas encefalopatias
mitocondriales que aparece en 100% de los pacientes con MERRF y en 94% de los
pacientes con MELAS. El tipo de crisis es muy variado, aunque las crisis parcia-
les motoras originadas en el Idbulo temporal u occipital son las mas frecuentes;
también se han registrado crisis de ausencias. Sin embargo, el estado epiléptico
(EE) se ha descrito ocasionalmente. En el sindrome de MELAS las crisis son casi
siempre parte del sindrome clésico y probablemente sea debido a la demanda
metabdlica y esto origina el ictus metabdlico, sugerido por los niveles altos de
lactato, por la alteracion en el metabolismo mitocondrial, produce decremento
energético, el cual a su vez genera el fenémeno de hiperexcitabilidad.
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FACTORES ASOCIADOS A EPILEPSIA REFRACTARIA
Y USO DE FARMACOS ANTIEPILEPTICOS EN LA
CLINICA DE EPILEPSIA DEL INSTITUTO NACIONAL
DE NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA (INNN)

BRAVO-ARMENTA ERANDI,*
ROMERO-OCAMPO LILIANA * MARTINEZ-JUAREZ IRIS E***

*POSGRADO DE EPIOLEPTOLOGIA CLINICA, INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIA Y
NEUROCIRUGIA “MVS” (INNN)/UNAM, *CLINICA DE EPILEPSIA Y LABORATORIO DE
INVESTIGACION CLINICA, INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA
“MVS” (INNN)

INTRODUCCION: En epilepsia 30% de pacientes no responden pese a un
adecuado manejo con farmacos antiepilépticos (FAE). Diferentes factores pronés-
ticos se han tratado de determinar en epilepsia refractaria como el niimero de crisis
antes del tratamiento y la mala respuesta al primer FAE (Kwan P. & Brodie NEJM
2000; 342: 314-319).

oBJETIVOs: Determinar cuéles son los factores de riesgo asociados a epilepsia
refractaria y la tendencia de prescripcién de FAEs en la clinica de epilepsia del
INNN.

MATERIAL Y METoDOSs: Se analizaron 150 pacientes de la clinica de epilep-
sia. Se dividieron en dos grupos que se compararon de acuerdo con si se
encontraban libres o0 no de crisis. Se us6 Ji cuadrada para las variables categé-
ricas y Mann-Whitney para las variables paramétricas.

RESULTADOS: 44 (29.4%) pacientes se encontraban libres de cualquier tipo
de crisis, los factores asociados a refractariedad fueron: retraso en el desarro-
llo psicomotor (p = 0.01), epilepsia criptogénica o sintomatica, presencia de
crisis parciales complejas (p = 0.00), y de crisis mioclonicas (p = 0.03). Los
farmacos mas empleados en monoterapia son valproato (VPA) 38%,

carbamacepina (CBZ) 32%, fenitoina (PHT) 12%, oxcarbamacepina (OXC) y
lamotrigina (LTG) 6%. En politerapia VPA 64%, CBZ 55%, LTG 28%, PHT y
topiramato 22%.

concLuslioNEs: Por tratarse de un hospital de 3er nivel, la mayoria de los
pacientes atendidos en la clinica de epilepsia son refractarios a tratamiento a pesar
del uso de politerapia. Los FAEs mas prescritos contintian siendo los tradicionales
(Pugh MJV et al Neurology 2008; 70: 2171-2178), con una tendencia a prescribir
los nuevos FAEs en politerapia.
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MIELITIS TRANSVERSA RECURRENTE
IDIOPATICA CON SIRINGOMIELIA.
PRESENTACION DE UN CASO

MARTINEZ ELIZABETH, VIOLANTE-VILLANUEVA ARTURO*
*SUBDIRECCION DE NEUROLOGIA. INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIA Y
NEUROCIRUGIA, MANUEL VELASCO SUAREZ, MEXICO, D.F.

INTRODUCCION: La mielitis transversa idiopatica es una enfermedad
desmielinizante monofasica, la siringomielia en enfermedades inflamatorias del
sistema nervioso no es usual. Existen hipétesis fisiopatoldgicas de Sirinx asocia-
da a mielopatia inflamatoria por necrosis, dilatacion del canal central ex vacuo
debido al dafio en la mielina/axén, por la inflamacién de la médula espinal causan-
do oclusion del espacio subaracnoideo, también se han sefialado mecanismos
intrinsecos relacionados con el propio proceso inflamatorio, tal como ruptura de la
barrera hematoespinal con edema extracelular, liquido inflamatorio rico en protei-
nas y obstruccion del flujo de LCR.

oBJETIVOs: Describir un caso de mielitis transversa recurrente idiopatica con
siringomielia y revision de la literatura.

MATERIAL Y METODOS: Femenina de 36 afios, diestra, inicia sin relacion
a trauma ni a evento infeccioso, de manera insidiosa, con parestesias en cara
posterior de térax, disminucion rapida y progresiva de la fuerza de MsPs més
el derecho e hipoestesia en cinturdn, sin involucro de esfinteres, recibié
metilprendisolona y rehabilitacién con mejoria de la fuerza, persistiendo la
sintomatologia sensitiva. Catorce meses después presenta episodio similar
de instalacién subaguda y con afeccion de esfinteres recibiendo esteroides,
con mejoria, recupera control de esfinteres y la deambulacién con apoyo
unilateral. Siete meses después nuevo episodio, similar al previo, hipoestesia
toracica y extendiéndose a MsTs, perdiendo control de esfinteres, recibid
esteroides con tendencia lenta a la mejoria. Funciones mentales integras,
afeccion del IX y X izquierdos, cuadriparesia con fuerza 3/5 MsTs, 0/5 MsPs,
REM + tricipital bilateral, resto 0+ en MsTs, rotulianos 3+ derecho, 4+ izquier-
do, aquileos abolidos, abdominocutaneos ausentes, afeccion de sensibilidad
en todas modalidades con nivel C2 bilateral, mas izquierdo que progresa a la
anestesia en C7-C8 y persiste en el nivel toracico y lumbar. Paraclinicos:
Laboratorio general normal, VIH negativo, PL glucosa 58 (sérica 87), proteinas
19, células 21, linfocitos 96%, negativo para células neoplasicas, positivo
para CMV por PCR. RMN octubre 2008 lesion hiperintensa en T2 a nivel de
C6-C7 desmielinizante, a lo largo del tiempo se hace patente una cavidad
sinringomiélica creciendo en sentido rostral, en el Gltimo estudio hiperintensidad
centro medular hasta los primeros segmentos medulares, encéfalo sin lesio-
nes. PESS: bloqueo absoluto de la conduccién para MPI a nivel toracico alto
cervical bajo.

RESULTADOS: La revision de la literatura muestra que la asociacion de syrinx
con mielopatia de cualquier etiologia es un fenémeno poco frecuente, aunque no
existen datos en cuanto a su prevalencia, dado que la siringomielia suele coexistir
con anormalidades congénitas, pero se han sugerido potenciales mecanismos
fisiopatologicos para su asociacion con mielopatias inflamatorias.
CONCLUSION: La siringomielia puede asociarse a mielitis transversa de diver-
sas causas todas ellas inflamatorias, el riesgo de secuelas neurolégicas basalmente
alto, se incrementa, con base en lo anterior se debe de tener en consideracion esta
asociacion para documentarse mediante neuroimagen en pacientes con respues-
ta inadecuada a los esteroides.
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DISTROFIA OCULOFARINGEA.

DESCRIPCION DE LA ENFERMEDAD

EN UNA FAMILIA MEXICANA Y DETERMINACION
DE LA MUTACION GENETICA

CHANG MENENDEZ S, AGUAYO A, MUTCHINICK O, GARCIA RAMOS G
DEPARTAMENTO DE NEUROLOGIA Y PSIQUIATRIA. INSTITUTO NACIONAL DE CIENCIAS
MEDICAS Y NUTRICION SALVADOR ZUBIRAN

INTRODUCCION: La distrofia oculofaringea es una enfermedad genéticamente
determinada, autonémico dominante, Unica en cuanto a su inicio tardio (usualmen-
te durante la quinta década de la vida) y debilidad muy localizada, manifestada
principalmente por ptosis bilateral y disfagia. Descrita por primera vez por E.W.
Taylor, en 1915, y considerando que su etiologia era por atrofia nuclear (complejo
oculomotor-vagal).

oBJETIVOs: Descripcion de la enfermedad en nueve miembros de una familia
en dos generaciones. Determinar el tipo de mutacién genética en este grupo
familiar.

MATERIAL Y METODOS: Se trata de una paciente de sexo femenino de 65 afios
de edad. Consulta por cuadro clinico progresivo de 10 afios de evolucién que se
caracteriza por disfagia inicialmente a alimentos liquidos luego a sélidos, a esto
se asocia posteriormente ptosis palpebral bilateral que no presenta fluctuacion en el
transcurso del dia tampoco diplopia. Ademas cansancio vespertino. En un primer
abordaje médico se atribuye a enfermedad de placa neuromuscular. Documentan
prueba de tensilén positiva, anticuerpos ACh-R negativos y Jolly normal, inicia
tratamiento con mestinén con discreta y corta mejoria clinica. Al ser valorada por
neurologia clinicamente con ptosis bilateral, conserva movimientos oculares y
reflejo nauseoso disminuido bilateral. La fuerza en las cuatro extremidades es
normal. Destaca al interrogatorio que la madre y dos tias maternas con sintomatologia
similar, asi como de un total de 10 hermanos (seis mujeres y cuatro hombres) seis
afectados y dos de sexo femenino estan asintomaticas y dos hermanos fallecen en
lainfancia. De los hermanos afectados una fallecié aparentemente por broncoaspiracion
complicacion de la disfagia. Se establece el diagnéstico clinico de distrofia oculofaringea
y se solicita la valoracion por parte del Departamento de Genética Médica.
RESULTADOS: Se traza genealogia encontrando al momento afeccion de dos
generaciones. Un total de nueve miembros de la familia afectados. Seis mujeres
y tres hombres. La quinta década de la vida fue el momento de presentacion de
todos los casos. Dos pacientes presentan sélo ptosis, uno presenta disfagia y el
resto ambas manifestaciones. De los pacientes que presentan el cuadro clinico
completo cuatro han fallecido y de dos pacientes se obtiene anélisis del gen
PABPN1 en DNA. Por secuenciacion nucleotidica se demostré en ambos una
expansion (CGC)11 en el exén 1 del gen confirmando el diagndstico.
CONCLUSIONES: Las manifestaciones clinicas y evolucién de la enfermedad
son similares a la reportada en la literatura. En este grupo familiar el sexo femenino
se vio mas afectado. Estos resultados apoyan a otros estudios en los cuales la
expansion de los alelos (CGC)11 o (CGC)9 PABPNL1 es la causa de la enferme-
dad en la poblacién mexicana.
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ANORMALIDADES EN SECUENCIA DE
DIFUSION DE LA RESONANCIA
MAGNETICA EN UN PACIENTE CON
ESTADO EPILEPTICO NO CONVULSIVO

ZAVALA F FEDERICO, GUIJON R VICENTE, SENTIES MHORACIO
INSTITUTO NACIONAL DE CIENCIAS MEDICAS Y NUTRICION SALVADOR ZUBIRAN

INTRODUCCION: Pueden encontrarse hiperintensidades corticales giriformes en
secuencia difusion de la resonancia magnética durante el estado epiléptico sin que
respeten una distribucion vascular. Dichas lesiones reflejan edema citotoxico y se
ha sugerido que son reversibles, pero posiblemente con atrofia cerebral residual.

Se desconoce la frecuencia y caracteristicas de anormalidades en resonancia
magnética en pacientes con estado epiléptico no convulsivo.

oBJETIVO: Describir los hallazgos en secuencia de difusién en la resonancia
magnética en un paciente con estado epiléptico no convulsivo.

MATERIAL Y METoODOSs: Se analiz6 el expediente clinico, estudios de
neurofisologia e imagen en un paciente cuyo diagndstico final fue estado epiléptico
no convulsivo en quien ademas se logré documentar anormalidades en la se-
cuencia de difusion en resonancia magnética.

RESULTADOS: El caso fue un paciente de 86 afios, con historia de tabaquismo
intenso, previamente sano, quien en los Ultimos dos meses previos a su ingreso
cursd con alteraciones conductuales y fiebre. Previo al ingreso a nuestro centro
hospitalario tiene deterioro stbito del estado de conciencia (Glasgow 9), llegando 72
horas después a nuestro centro, con Glasgow 11, agitacion psicomotriz, ligera
hemiparesia derecha, sin movimientos anormales en un inicio. EI LCR sélo
mostré hiperporteinorraquia. El EEG mostré actividad epileptiforme hemisférica
izquierda, lo que correlacioné con los hallazgos en la resonancia magnética donde
sblo en la secuencia de difusion se evidencié anormalidad, mostrandose
hiperintensidad cortical giriforme hemisférica izquierda global, sin tener por ello
una distribucion vascular. El paciente fallecio.

coNCLUSIONES: El estado epiléptico no convulsivo es dificil de diagnosticar y
debe tenerse un alto indice de sospecha en cualquier paciente con deterioro subito
del estado de conciencia. Hay escasos reportes de hallazgos en la secuencia de
difusion por resonancia magnética en pacientes con este tipo particular de estado
epiléptico. En nuestro caso los hallazgos en el EEG tuvieron correlacién con las
alteraciones en el estudio de imagen. Tal hallazgo es probable que implique un mal
pronéstico, en este caso el paciente fallecié.

170

HALLAZGOS EN RESONANCIA
MAGNETICA EN PACIENTES CON
ESTADO EPILEPTICO NO CONVULSIVO

ZAVALA F FEDERICO, GUTIERREZ M FRANCISCO, SENTIES M HORACIO
INSTITUTO NACIONAL DE CIENCIAS MEDICAS Y NUTRICION SALVADOR ZUBIRAN

INTRODUCCION: El estado epiléptico no convulsivo es poco frecuente. La
realizacion de estudios de imagen como la resonancia magnética no siempre esta
al alcance en muchos centros hospitalarios. Esa combinacién hace poco conoci-
do los hallazgos de dicho estudio en ese grupo particular de pacientes.
oBJETIVO: Reportar los hallazgos en la resonancia magnética en pacientes con
estado epiléptico no convulsivo.

MATERIAL Y METODOS: Se buscaron pacientes con diagndstico de egreso de
estado epiléptico, obteniéndose 97 casos, de éstos se seleccionaron aquéllos que
pertenecieron al estado epiléptico no convulsivo. Todos estos pacientes contaron
con estudio de resonancia magnética. También se determin6 que pacientes tuvie-
ron buen pronéstico segln escala pronéstica de Glasgow.

RESULTADOS: Siete casos reunieron los requisitos de estado epiléptico no
convulsivo corroborado y que ademas contaran con un estudio de resonancia
magnética durante su internamiento. Sélo un paciente tuvo su estudio de imagen
normal. El resto mostré anormalidades en secuencia de difusion o FLAIR,
localizandose las zonas de anormalidad mas evidentes en putamen, talamos,
regiones parietooccipitales y en un caso hemisférica global. Sélo dos de los casos
mostraron reforzamiento anormal con gadolinio. Dos pacientes fallecieron coinci-
diendo que fueron aquellos que mostraron las zonas mas extensas de anormali-
dad en difusién y el reforzamiento con gadolinio.

CONCLUSION: El estado epiléptico no convulsivo es un subtipo poco frecuente
de estado epiléptico. Por lo mismo, reportar anormalidades en estudios de imagen
con adecuada resolucion llega a ser poco comun. En estos casos no hay una
distribucién de anormalidades tipica, pero concuerda con lo reportado de que no
siguen un patron vascular. En esta serie de casos, aquellos que tuvieron zonas
extensas anormales o zonas de reforzamiento con gadolinio tuvieron prondstico
fatal.
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NEUROINFECCION EN EL
PACIENTE CON INMUNOCOMPROMISO

ZAVALA F, FEDERICO, SENTIES M, HORACIO, GARCIA R, GUILLERMO
INSTITUTO NACIONAL DE CIENCIAS MEDICAS Y NUTRICION SALVADOR ZUBIRAN

INTRODUCCION: La frecuencia creciente de enfermedades que se acompafian
de inmunocompromiso como DM2 y VIH, asi como el uso cada vez mayor de
farmacos inmunomoduladores hace mas frecuente enfrentarse al paciente con
inmunocompromiso y la sospecha de neuroinfeccion. Dado que la eficacia de
pruebas microbioldgicas diagndsticas es generalmente baja es dificil llegar a un
diagnéstico definitivo de neuroinfeccion.

oBJETIVO: Describir las caracteristicas clinicas, laboratoriales, neuroimagen,
tratamiento y prondstico en pacientes con neuroinfeccion definitiva e
inmunosupresion.

MATERIAL Y METoDOS: Estudio retrospectivo. Serie de casos. Periodo de 10
afios. Solamente se incluyeron aquellos con neuroinfeccion definitiva y que tuvie-
ran algun factor de inmunocompromiso. La neuroinfeccion definitiva se definié con
la identificacion positiva de un patégeno en LCR (microscopia, cultivo, anticuerpos
o PCR), investigacion sanguinea (serologia o cultivo), biopsia de tejido, o autopsia
(histopatolégica o cultivo) en el marco clinico apropiado. Con infeccién probable
se descartaron.

RESULTADOS: Se incluyeron 30 pacientes. 56% fueron hombres. Edad prome-
dio 38.7 afos. Principales motivos de inmunocompromiso fueron uso de
inmunosupresores (40%), DM2 (23%) y VIH (20%). En promedio el paciente tardo
siete dias en buscar atencién médica y casi la mitad ya habian usado antibiéticos
previos al ingreso. Sélo tres pacientes no mostraron pleocitosis en LCR y sélo
60% hipoglucorraquia. Leucocitosis e hiponatremia leve en 50% de pacientes.
Causa mas comun fue bacteriana. EI 90% tuvieron estudio de imagen al ingreso
y la mitad fue anormal. Tres cuartos del total de pacientes recibieron esteroide IV
previo al inicio de antibiéticos. Sélo un paciente fallecié y los dias de estancia
promedio fueron de 40 dias. El 66% tuvieron buen prondstico segin escala
Glasgow. Los pacientes con mal prondstico tuvieron menos fiebre, mayor altera-
cién de conciencia, menor frecuencia de hiperproteinorraquia, mas complicacio-
nes en su evolucién y estancia hospitalaria mas prolongada.

CONCLUSION: La neuroinfeccion en el paciente con inmunocompromiso es
dificil de diagnosticar, siendo muy orientadores los datos en LCR e imagen.
Normotermia, Glasgow entre 9 a 14 al ingreso, proteinas normales en LCR
pueden ser indicadores de mal prondstico en pacientes inmunocomprometidos
con neuroinfeccion.
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CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES CON
LESION DEL PLEXO BRAQUIAL ATENDIDOS EN
EL INSTITUTO NACIONAL DE CIENCIAS MEDICAS
Y NUTRICION SALVADOR ZUBIRAN

AREVALO ORTIZ VICTOR HUGO, VEGA BOADA FELIPE, GARCIA RAMOS GUILLERMO
INSTITUTO NACIONAL DE CIENCIAS MEDICAS Y NUTRICION SALVADOR ZUBIRAN

INTRODUCCION: Dada su localizacién anatomica y las estructuras circundan-
tes, el plexo braquial es particularmente susceptible a lesionarse por multiples
razones. Las lesiones se pueden clasificar como completas, del tronco superior o
del inferior con distintos patrones de afeccion motora y, por lo tanto, distintos
grados de limitacion funcional. Las lesiones parciales con dafio selectivo de
cordones son menos frecuentes.

oBJETIVOs: Determinar las caracteristicas de la plexopatia del braquial en
pacientes atendidos en un hospital especializado en atencién a pacientes con
enfermedades médicas.

METODOs: Se analizaron todos los expedientes de los pacientes con plexopatia
del braquial atendidos entre noviembre de 1987 a junio del 2009. El total de
pacientes incluidos fue de 21. Se catalogaron segln su género, edad, etiologias,

localizacion, limitacion funcional, caracteristicas electrofisiolégicas, tratamiento y
recuperacion.

RESULTADOS: El 57.12% de los casos fueron hombres y 42.85% mujeres. El
promedio de edad fue de 47 afios. Las etiologias encontradas fueron: trauméticas
por accidentes diversos en 57.14%, causas compresivas en 23.8% de las cuales
el opérculo toracico fue el mas frecuente, 14.8% de los casos estuvo asociado a
la colocacion de un catéter intravenoso, y un caso (4.76%) fue debido a auto-
inmunidad (sindrome de Parsonge Turner). La lesién completa del plexo fue la
predominante (57.1%), la plexopatia del tronco superior constituyé el 28.5% y
la del tronco inferior fue de 14.2%. El 85.71% de los casos tuvo un compromiso
importante de la funcionalidad de la mano, definido como incapacidad para su uso
para actividades de vida diaria, el 45.8% se recuperd significativamente y el
14.2% lo hizo de manera parcial. En la mayoria de los casos la lesién fue derecha
(57%). Los patrones de afeccion reportados por estudios neurofisiologicos fueron
de degeneracion axonal predominantemente. El tiempo promedio de recuperacion
(al menos de manera parcial) fue de dos afios. El 42.85% de los casos recuper6
Unicamente con fisioterapia, el resto requirié algun tipo de intervencion quirdrgica
adicional.

CONCLUSIONES: A pesar del predominio de pacientes con enfermedades mé-
dicas que se atienden en la institucion, las causas traumaticas y completas del
plexo fueron las mas frecuentes con predominio en la extremidad derecha, lo cual
se traduce en mayor compromiso funcional.

175
RESPUESTA FOTOCONVULSIVA EN
UNA PACIENTE CON PSICOSIS LUPICA

GONZALEZ ORIZAGA IRIS, MEDINA LOPEZ ZAIRA, VEGA BOADA FELIPE, ESTANOL
VIDAL BRUNO, SENTIES MADRID HORACIO

DEPARTAMENTO DE NEUROLOGIA Y PSIQUIATRIA, LABORATORIO DE
NEUROFISIOLOGIA CLINICA DEL INCMNSZ

ANTECEDENTES: Mujer de 34 afios de edad, casada, ama de casa, con carrera
técnica, diestra. LES desde el 2008, con actividad articular y mucocutnea. ANA
1:160 anti-DNA (+). Recibié tratamiento con Prednisona 50 mg c¢/24 h. PA: En el
mes de mayo del 2009 inicia con alucinaciones visuales y agresividad. El dia 30
de mayo presenta 1 CTCG. El 4 de junio presenta estado psicético agudo,
manejandose con haloperidol, y cambiando posteriormente a quetiapina por sin-
drome extrapiramidal. El 30 de junio nuevamente presenta CTCG, ademés de
alteraciones del estado de conciencia, con habla incoherente y agitacion, motivo
por el cual se decidié su ingreso al INCMNSZ. Por sospecha de encefalitis se
indico tratamiento con aciclovir. Durante su hospitalizacion desarroll6 movimientos
mioclénicos acompafiados de desconexion del medio de forma persistente, ade-
mas de alucinaciones visuales, y nuevamente 2 CTCG, se inici6 impregnacion
de DFH y AVP 10 mg/kg/dia. Se realizé IRM de cerebro y puncion lumbar, siendo
normales. Se realiz6 EEG el dia 3 de julio con ritmo de base lento difuso y
paroxismos generalizados de ondas lentas y ondas agudas de 2-3 hz. Durante la
fotoestimulacion presenté actividad fotoconvulsiva paroxistica generalizada, ca-
racterizada por polipunta-onda lenta y clinicamente crisis mioclénicas de brazo
derecho, las cuales remitian al cese del fotoestimulo. El 4 de junio se decide
impregnar con bolos de metilprednisolona por psicosis lupica, completando 3 mg,
se suspende VPA y DFH, iniciando tratamiento con levetiracetam, presenta mejo-
ria clinica en relacién con las mioclonias y en su estado general. Nuevamente se
realiza EEG reportando actividad basal en rango theta, sin actividad paroxistica y
sin respuesta fotoconvulsiva. Se reporta en la literatura que los pacientes con
neurolupus presentan una alta incidencia de crisis convulsivas que va de 14 a
25%. Hasta 30% de los pacientes con LES presentan un EEG anormal, en 79% se
encuentra un patrén lento generalizado. La respuesta fotoconvulsiva se presenta
en el 2% de los pacientes sin epilepsia, la cual se ha relacionado con
encefalopatias toxicas, principalmente secundaria a antiepilépticos, metabdlicas e
infecciosas. Existen pocos casos reportados de respuesta fotoconvulsiva en
pacientes con psicosis lUpica, por lo que consideramos de importancia estudiar la
susceptibilidad de estos sujetos a presentar eventos convulsivos secundarios a
la fotoestimulacion.
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ENCEFALITIS DE HASHIMOTO.
REPORTE DE UN CASO

LOPEZ SAN JUAN MIGUEL ANGEL, MOLINA
NEUROLOGIA IMSS CMN LA RAZA

ANTECEDENTES: Paciente femenino de 22 afios de edad, psicéloga, toxicoma-
nia negada, con sobrepeso, sedentaria, carga genética para DM e hipertension
arterial. Hipotiroidismo sin tratamiento.

PADECIMIENTO ACTUAL: inicia el mes de abril del presente afio con cuadro de
alucinaciones visuales, ideas delirantes paranoides, agresividad verbal vy fisica,
labilidad emocional, ideacién suicida, alteraciones del ciclo vigilia suefio, cuadro
confusional y desorientacion. Se maneja en un inicio con levotiroxina 50 pg por
dia, sin mejoria se ingresa a hospital psiquiatrico con diagnéstico de cuadro
psicético agudo en estudio, probable esquizofrenia sin respuesta al tratamiento
farmacoldgico con neurolépticos atipicos a dosis altas (olanzapina,
levomepromacina, haloperidol), se decide ingreso a hospital general para descar-
tar neuroinfeccion. Como hallazgos durante la hospitalizacion se encuentran
inmunolégicos positivos, y citoquimico de LCR con pleocitosis a expensas de
mononucleares, y negativo para hongos y bacterias motivo por el cual ingresa al
Servicio de Reumatologia para inicio de protocolo, en donde se descarta patologia
reumética, durante su internamiento en este servicio se interconsulta a endocrino-
logia quien decide cambio de servicio por encontrar alteraciones en las pruebas
de funcionamiento tiroideo (hipotiroidismo), asimismo, fue vista por nuestro servi-
cio (neurologia) por deterioro neurolégico hasta el estupor con automatismo respi-
ratorio sin respuesta a estimulos verbales ni dolorosos manejada de forma conjun-
ta por endocrinologia y neurologia. Dado el cuadro clinico y resultado de anticuerpos
antitiroideos séricos se considera el diagndstico de encefalitis autoinmune (Hashimoto
tipo 1), por lo que se inicia esteroide IV y se ajusta dosis de levotiroxina; apoyando
al diagnostico el estudio citoquimico de LCR con Pleocitosis a expensas de
mononucleares, EEG con datos de encefalopatia grado Il y en retrospectiva la
respuesta tanto clinica como de laboratorio, favorable al esteroide IV.
Laboratorios de ingreso: Hb 10, Hto 32, VSG 34, leuc 10,700; plaquetas 236 mil,
linfocitos 18% PMN 74%, glucosa 100, urea 21, creatinina 1.3, acido Urico 6.6,
colesterol 197, TG 416, anticuerpos antitiroideos positivos, T4 libre 0.25, T3 total
27.2, T4 1.4, T4 yodo 0.96, TSH mayor de 150, captacién de T3 17.8, yodo
proteico 0.7, yodo butanélico 0.85, gammagrama tiroideo captacién nula, LDH
502, globulina 4.32; EGO pH 6, albimina +, hemoglobina ++, leucocitos 2-3 por
campo, bacterias moderadas, células epiteliales ++. C3 101, C4 11.60, IgA 381,
IgG 1311, IgM 240, PCR 3.14. LCR: transparente, xantocrémico, celularidad de 8,
mononucleares 80%, proteinas 50, glucosa 54. TAC: simple y con contraste sin
evidencia de alteraciones estructurales. EEG con actividad lenta generalizada y
encefalopatia grado Il. EEG de control un mes después del egreso con encefalopatia
grado Il. RMN sin evidencia de alteraciones estructurales o reforzamientos
anormales. Se inicia tratamiento con pulsos de metilprednisona de 1 g, cinco
dosis, posteriormente prednisona VO a 1 mg/kg/d, observando mejoria sustan-
cial. Clinicamente desapareciendo cuadro confusional, alucinaciones visuales,
agitacion psicomotriz, interaccionando con el medio externo, Gnicamente persis-
tiendo ideas delirantes paranoides encapsuladas. Laboratorios de egreso: TSH
47.5, T3 31.4, T4 libre 1.19, TG menor 0.20, Anticuerpos antiglobulina mas de 30
mil. Laboratorios de control 02 junio 09: TSH 17.20, TG 0.05, anticuerpos
antitiroglubulina mas de 3 mil, se disminuye dosis de LT4 a 100 pg y se continlia
con prednisona 10 mg VO cada 24 h.
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CUADROS DE DOLOR ABDOMINAL FRECUENTES,
MANIFESTACIONES NEUROPSIQUIATRICAS, CRISIS
CONVULSIVAS Y CUADRIPARESIA FLACIDA EN
ENFERMA DE 30 ANOS DE EDAD

LLAMAS LOPEZ LEONARDO,
VEGA GAXIOLA SELENE BERENICE, LEON JIMENEZ CAROLINA
ISSSTE, HOSPITAL REGIONAL VALENTIN GOMEZ FARIAS EN ZAPOPAN, JALISCO

INTRODUCCION: Las porfirias son trastornos de origen multifactorial, factores
genéticos, fisioldgicos y ambientales interacttian para producir la enfermedad. Se
deben a deficiencias en la actividad de enzimas especificas en la via biosintesis
del hem. Las principales manifestaciones de las porfirias hepaticas son neurolégicas
(dolor abdominal, neuropatia y trastornos mentales). Las porfirias eritropoiéticas
causan fotosensibilidad cuténea.

oBJETIVOS: Descripcion de un caso de porfiria aguda en una mujer de 30 afios
de edad.

METobpos: Caso clinico reportado y revision de la literatura.

RESULTADOS: Femenina de 30 afios, diestra. Antecedentes de importancia:
cuadro de anemia hace 10 afios sin tratamiento. Dos hermanos con epidermdlisis
bulosa. Hipertricosis. Epidermoélisis bulosa hace 10 afios. Padecimiento caracte-
rizado por diarrea posterior a una comida abundante, cefalea y temperatura. Se
aplicaron quinolonas y present6 alucinaciones visuales, ideas delirantes. Se
egreso. Al tratar con metronidazol: astenia adinamia, insomnio. Al tomar clonazepam
se agregaron ideas de muerte sin ideacion suicida. Dos dias después reingresd
por presentar nuevamente dolor abdominal. Se egreso y reingresé otra vez por
cuadro de constipacion intestinal; continuaba con ansiedad intensa y juicio altera-
do, mutismo selectivo, irritabilidad, conductas erraticas, se traté con olanzapina.
Posteriormente presento dificultad a la deambulacion. Nuevamente hospitalizada,
con crisis de dolor abdominal y dos eventos convulsivos generalizados, mane-
jada con DFH. Orina de color rojizo al exponerla a la luz solar francamente
negruzca. Posterior a los intensos dolores abdominales presentd debilidad de
extremidades progresando a cuadriplejia en 24 h, se agregaron parestesias.
EXPLORACION NEUROLOGICA: diparesia facial, cuadriparesia (proximal méas
que distal) 2/5 global, REMS ausentes, respuestas plantares indiferentes. Sistema
sensitivo normal. Resto no valorable. Hirsutismo, lesiones en mano consideradas
como “epidermdlisis” y relacionadas con fotosensibilidad. PARACLINICOS: BHC
= Hb = 12.2; Ht = 34.8. Elevacion de transaminasas hepaticas, hiponatremia e
hipocalcemia frecuentes. RESONANCIA MAGNETICA COLUMNA CERVICAL y
DORSAL ALTA: abombamiento discal central c3-4, c4-5, ¢5-6. RESONANCIA
MAGNETICA CEREBRAL con GADOLINEO: espacios perivasculares de Virchow
Robin en lébulo temporal 1zq. TAC ABDOMEN: Normal. EEG: Con minima activi-
dad lenta durante la hiperventilacion. EMG y VCN: Polineuropatia axonal y
desmielinizante. PUNCION LUMBAR: Glucosa 58 mg/dL. Proteinas: 0.0 mg/dL,
células: 0/mm?® Gram, BAAR, Tinta china negativos. Uroporfirinas en orina (cua-
litativa) + coproporfirinas en orina (cualitativa) + porfobilinégeno en orina + &cido
delta aminolevulinico en orina 0.7 mg/dL (0.0-5.0). Andlisis de orina: Bilirrubina
+++ hemoglobina huellas. DIAGNOSTICO: Porfitia aguda. Se manejé con piridoxina,
soluciones glucosadas, correccion de hiponatremia, se suspendié pregabalina.
Ya no presentd mas crisis convulsivas. Valoracion por genética de la enferma y
su hermano, rehabilitacion fisica.

CONCLUSIONES: Las manifestaciones clinicas de la paciente son de una porfiria
de evolucidn aguda, subaguda y que posteriormente resultdé con manifestaciones
neuroldgicas. La neuropatia porfirica cae dentro del diagndstico diferencial del
sindrome de Guillain Barré; sin embargo, las caracteristicas psicolégicas, la
debilidad mas proximal que distal y los hallazgos electrofisioldgicos de una
polirradiculopatia 0 neuronopatia sugieren el diagnéstico de porfiria.
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TRATAMIENTO DEL SINDROME DE PERSONA
RIGIDA (STIFF-PERSON) CON TOXINA BOTULINICA

SANTAMARIA S, SANCHEZ D
SERVICIO DE NEUROLOGIA, IMSS CENTRO MEDICO NACIONAL LA RAZA

INTRODUCCION: El sindrome de la persona rigida (SPR) se caracteriza por
rigidez muscular que predomina en la musculatura paraespinal y abdominal, la
cual conduce a posturas anormales. Los pacientes presentan espasmos muscu-
lares desencadenados con movimientos voluntarios, sobresaltos emocionales y
estimulos auditivos o somestésicos. Los estudios electrofisioldgicos demuestran
actividad continua de las unidades motoras en los musculos en reposo, que
mejora notablemente tras la administracién de diacepam. Los espasmos, la rigi-
dez y la actividad continua de la unidad motora desaparecen durante el suefio,
tras una anestesia general o con blogueo anestésico del miembro periférico. El
trastorno puede ocurrir como manifestacion paraneoplésica de un cancer, o con
mucha mas frecuencia sin relacion a enfermedad neoplasica.

oBJETIVO: Evaluar la utilidad de toxina botulinica en el sindrome de persona
rigida

MATERIAL Y METODOS: Se trata de mujer de 50 afios de edad sin anteceden-
tes de importancia a quien en marzo del 2008 se diagnosticé con SPR sin relacion
a entidad neoplésica, tratada con Gabapentina practicamente sin repuesta, desa-
rrollando discapacidad severa nueve meses posteriores al diagnéstico. La pa-
ciente se encontré confinada a cama, la mayor parte del tiempo en posicion de
sedestacion, con hipotrofia de interdseos, lumbricales, eminencia tenar e hipotenar,
hipertonia generalizada a expensas de rigidez y contracturas condicionantes de
limitacion casi completa de los distintos arcos de movimiento tanto en miembros
toracicos como pélvicos, adoptando postura de flexion y aduccién de hombros,
flexion de antebrazo y manos e hiperextension de pies. Fuerza muscular 4/5 de
forma general, hiporreflexia generalizada, respuesta plantar indiferente y el resto
de la exploracion sin aparentes alteraciones. Se decidi6 la administracion de
toxina botulinica en las regiones y dosis siguientes: biceps braquial 30U bilateral,
flexor largo del pulgar 10U bilateral, aductor del pulgar 10U bilateral, flexor corto
del pulgar 10U bilateral, flexor comun superficial de los dedos 20U bilateral, flexor
comun profundo 20U, primer interéseo 10U del lado derecho, flexor carpo
valmaris 30U del lado izquierdo, pronador cuadrado izquierdo 30U. Se evallo la
respuesta al dia siguiente de la administracion encontrando a la paciente practica-
mente con el mismo grado de discapacidad.

DISCUSION Y CONCLUSIONES: La evaluacion objetiva del paciente con
sindrome de persona rigida es dificil por la presencia de espasmos dolorosos y
rigidez, lo cual ha constituido un obstaculo en la realizacién de ensayos clinicos.
El tratamiento de SPR consiste en agonistas GABA, drogas antiespasticas y
terapia inmunomoduladora. La toxina botulinica de tipo A puede ser de utilidad en
el alivio de la rigidez. La inyeccion debe involucrar tanto mudsculos agonistas
como antagonistas, el beneficio puede retardarse hasta por cuatro meses; sin
embargo, la eficacia e indicaciones de la toxina botulinica en personas con SPR
permanece incierto.
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SINDROME CATATONICO EN PACIENTES
CON ENCEFALITIS VIRAL AGUDA (EVA) EN EL
INNNMVS; SERIE DE CASOS

AGUILAR VENEGAS LC, RAMIREZ BERMUDEZ J,
MERIDA J, DOLORES F, RAMOS R, RAMIREZ ABASCAL M, VILLASANA G
INNN

INTRODUCCION: Dentro de las causas de sindrome catatonico, las neurolégicas
ocupan 30%. Las manifestaciones mas frecuentes de la EVA son agitacion,
fiebre, cefalea y crisis epilépticas. El mutismo y la indiferencia existen en 19 y
22% de los casos.

oBJETIVO: Describir las caracteristicas demogréficas, clinicas y paraclinicas
en pacientes con diagnostico de EVA y sindrome catatonico, entre 2008 y 2009.

MATERIAL Y METODOS: EVA: inicio sibito, curso progresivo en sujetos sanos
y dos o més de los siguientes: cefalea, fiebre, alteracién de la alerta, crisis
convulsivas y signos focales. Electroencefalograma (EEG) anormal y/o liquido
cefalorraquideo (LCR) inflamatorio. Sindrome cataténico: cuatro o mas criterios
diagnosticos de la escala de evaluacion de catatonia de Bush y Francis (BFCRS).
Revisamos los expedientes de ocho casos consecutivos, se obtuvieron datos
demogréficos, caracteristicas clinicas y diagnéstico, realizdndose andlisis descrip-
tivo de frecuencias.

RESULTADOs: Edad media de 33.7 afios (Desv Std o DE 16.8) Estancia Hospi-
talaria: Media 33.5 dias (DE 17.8), 62 5% hombres, siete pacientes (87.5%) con
fluctuaciones del estado de alerta, crisis epilépticas, cefalea y signos meningeos.
LCR: media (DE) 98 células/mm?® (149), glucosa 66.5 mg/dL (13.2), proteinas
45.7 mg/dL (33.1). Resultados de la BFCRS: Media de categorias diagnésticas 6,
y la puntuacién de severidad tuvo media de 20.5 (DE 4.3). Sintomas catatonicos
de la BFCRS: 83.3% de los pacientes cursaron con mutismo, 75% con signo de
Gegenhalten, 66.6% con Mitgehen, inmovilidad, estupor mirada fija, catalepsia o
rigidez. CPK: 599.25Ul/It (DE 510.3). Complicaciones: Todos tuvieron infeccién
de vias urinarias, siete con desequilibrio hidroelectrolitico, cuatro con neumonia y
tres con insuficiencia renal aguda. Dias de estancia hospitalaria: media 33.5 (DE
17.7). Dias con sindrome catatonico: media 14.6 (DE 8). Todos fueron tratados con
lorazepam, con una media 217 (DE 11.4) dias de tratamiento y dosis media de
6.25 mg/dia (DE 1.66). IRM: 75% tuvieron hiperintensidades en FLAIR en amigda-
la izquierda, insula derecha o cingulo anterior derecho o izquierdo, 62.5% con
hiperintensidades en hipocampo izquierdo, insula izquierda, y region anterior del
|6bulo temporal izquierdo. EEG: 100% tuvo disfuncién generalizada, 37.5% tuvo
actividad epiléptica frontocentral derecha y 12.5 frontocentral izquierda, siete pa-
cientes tuvieron antecedente de haber recibido neurolépticos previamente, seis
con haloperidol y dos con olanzapina

coNcLusioNEs: Este estudio por primera vez describe las caracteristicas de
los pacientes con EVA y sindrome cataténico en el INNN.
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ESTUDIO EPIDEMIOLOGICO DE
DISTROFIA MUSCULAR ASOCIADA A
DEFICIENCIA DE DISFERLINA

VARGAS CANAS EDWIN STEVEN,* RUANO CALDERON LUIS ANGEL," CORAL
VAZQUEZ RAMON MAURICIO,* ESCOBAR ROSA ELENAS FERNANDEZ VALVERDE
FRANCISCA, VARGAS HAYDEE RISA," ROQUE RAMIREZ VLADIMIR,* GOMEZ DIAZ
BENJAMIN,* ESCALANTE BAUTISTA DEYANURA'*

*MEDICO ADSCRITO, CLINICA DE ENFERMEDADES NEUROMUSCULARES,
INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA MANUEL VELASCO
SUAREZ. 'MEDICO ADSTRITO, CLINICA DE ENFERMEDADES NEUROMUSCULARES,
HOISPITAL GENERAL DE DURANGO. *SERVICIO DE MEDICINA GENOMICA, CENTRO
MEDICO NACIONAL 20 DE NOVIEMBRE ISSSTE. SMEDICO ADSCRITO, CLINICA DE
ENFERMEDADES NEUROMUSCULARES, INSTITUTO NACIONAL DE REHABILITACION.
ILABORATORIO CLINICO DE PATOLOGIA EXPERIMENTAL, INSTITUTO NACIONAL DE
NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA MANUEL VELAZCO DUAREZ. "UNIDAD DE
INVESTIGACION MEDICA EN GENETICA HUMANA. HOSPITAL DE PEDIATRIA CENTRO
MEDICO NACIONAL SIGLO XXI.

INTRODUCCION: Las distrofias musculares son alteraciones genéticas del mus-
culo esquelético asociadas a deficiencia de proteinas estructurales de la fibra
muscular, caracterizadas clinicamente por debilidad y sustitucion del tejido mus-
cular por tejido fibroadiposo. La distrofia muscular mas frecuente es asociada a
deficiencia de Distrofina (distrofia de Duchenne/Becker). La proteina disferlina
(DYSF) se encuentra en el sarcolema de la fibra muscular y juega un papel
importante en la reparacién de la fibra. Su deficiencia es provocada por mutacio-
nes en el gen 2p 13.1; clinicamente se asocia con fenotipos, desde sélo
hiperCKemia, distrofia de cinturas (LGMD 2B), una miopatia distal anterior (DMAT)
y miopatia una distal posterior (miopatia de Miyoshi). En la biopsia muscular se
pueden encontrar, ademas de cambios distréficos (diferencia en tamafio de fibras,
aumento del tejido fibroadiposo, presencia de fibras hipertrofiadas) infiltrados
inflamatorios y fibras en necrosis-regeneracién, y generar confusiéon con una
miopatia inflamatoria.

oBJETIVO: Describir los hallazgos clinicos e histopatolégicos de paciente con
diagnéstico de distrofia muscular por deficiencia de disferlina.
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MATERIAL Y METODOs: Se analizé la expresion inmunohistoquimica de la
disferlina en la biopsia muscular de 358 pacientes con diagndstico de distrofia
muscular. Se congelaron bloques de tejido muscular en isopentano enfriado en
nitrégeno liquido y mediante la aplicacién secuencial de anticuerpo de clase 1gG1
a concentracion de 324,9 mg/dL dirigido contra la proteina de membrana disferlina.
El antigeno secundario y su complejo enzimatico cromogénico son aplicados con
lavados intercalados. Los resultados se interpretaron con microscopia optica.
Control positivo: musculo esquelético sano. Se correlacionaron dichos resultados
con el historial clinico de los pacientes.

RESULTADOS: Se encontraron 49 pacientes con deficiencia total o parcial de
distrofina con expresion fenotipica de HiperCKemia (3), distrofia de cinturas (LGMD
2B) (37), miopatia distal anterior (5) y miopatia distal posterior (9). La distrofia de
cinturas es la forma mas comin de expresion fenotipica; sin embargo, su veloci-
dad de progresion es significativamente menor en comparacion a otros reportes.
CONCLUSION: La expresion fenotipica de disferlinopatia comprende todo el
espectro clinico descrito para esta entidad. A diferencia de reportes internacionales
las disferlinopatias constituyeron la segunda causa de distrofia muscular de esta
muestra. Este constituye un esfuerzo interinstitucional y multidisciplinario del
estudio de la patologia neuromuscular en México.

186
ANEMIA COMO CAUSA DE DETERIORO COGNITIVO
EN LOS PACIENTES MAYORES DE 65 ANOS

MARTINEZ-CORONEL JORGE, GARCIA-BRAVO MONICA S,

MARISCAL-IBARRA IGNACIO, LEON-JIMENEZ CAROLINA

SERVICIO DE MEDICINA INTERNA Y NEUROLOGIA DEL HOSPITAL REGIONAL DEL
ISSSTE “DR. VALENTIN GOMEZ FARIAS”

INTRODUCCION: En nuestro pais se ha encontrado una prevalencia nacional de
anemia de 13.9% en hombres y 31.4% en mujeres mayores de 50 afios (ENSANUT
2006). Uno de los sintomas asociados a la anemia es el deterioro cognitivo que
puede ser reversible si se realiza el diagnéstico apropiado y se implementa el
optimo tratamiento. EI Minimental es el test cognitivo abreviado mas utilizado a
nivel clinico y epidemiolégico. Es normal cuando la puntuacién es mayor o igual
a 24 puntos. Se determina deterioro cognitivo leve si el puntaje va de 19 a 23
puntos, moderado, de 14 a 18 puntos y severo cuando es menor de 14.
oBJETIVOs: Determinar el impacto de anemia y de su tratamiento en el deterioro
cognitivo de pacientes geriatricos del Servicio de Medicina Interna, Consulta
Externa, HRVGF, ISSSTE.

MATERIAL Y METoODOS: Se realizd un estudio prospectivo, longitudinal, de

cohorte. Se incluyeron a los pacientes de Consulta Externa del Servicio
de Medicina Interna del HRVGF, ISSSTE, mayores de 65 afios, atendidos del 1 de
enero al 31 de diciembre de 2008. Se excluyeron a los pacientes con anteceden-
tes de anemia, bajo tratamiento de hematinicos o sometidos a hemotransfusion en
los dos Ultimos meses y con comorbilidades que afectaran directamente el estado
cognitivo. Se calculdé un tamafio de muestra de 83 pacientes para un poder
estadistico de 80%, un intervalo de confianza de 95% y precision del 0.05. La
seleccion fue aleatoria. Se analizaron las variables no paramétricas categéricas
con la prueba Ji cuadrada Pearson, considerando significancia estadistica una p
< 0.05. Para las variables paramétricas cuantitativas se utilizé la prueba T de
Student, considerando significancia estadistica una p < 0.05.

RESULTADOS: Se estudiaron 151 pacientes, 76 conformaron el grupo control, 75
el de estudio. No hubo diferencias demogréficas entre ambos grupos, excepto la
historia de tabaquismo. Se encontré como factor de riesgo al tabaquismo con OR
de 1.2 (IC 95%, 1.0-2.7). Las demas caracteristicas sociodemograficas fueron
similares para ambos grupos. Los pacientes con anemia presentaron mas fre-
cuentemente astenia, adinamia, fatiga y palidez (p < 0.05). Asimismo, se obser-
varon diferencias en los niveles de hemoglobina, hematocrito, hierro sérico y
plaquetas (p < 0.05) entre ambos grupos. El minimental inicial present6 también
diferencia estadistica significativa entre ambos grupos, en los pacientes con
anemia el 21.3% obtuvo un puntaje normal en el minimental y el resto (78.66%)
presentd deterioro cognitivo leve. Para el tratamiento administrado no se tuvo
intervencion fue principalmente a base de &cido félico, complejo B y fumarato
ferroso. Posterior al tratamiento el grupo de pacientes con anemia normalizacion
de la biometria hematica, 58.66% obtuvo puntaje normal y 41.33% continuaba con
datos de deterioro cognitivo leve. En relacion con la anemia, ocurri6 prevalentemente
en las mujeres N38 (50.7%), la mas frecuente fue la normocitica en 32 pacientes
(42.6%), seguida de la microcitica en 27 pacientes (36%) y de la macrocitica en
16 pacientes (21.3%). La edad mas frecuente de presentacion fue 68 afios (20%).
coNcLusioNEs: 1. La anemia es un factor determinante independiente que
aumenta el riesgo de deterioro cognitivo. 2. Encontramos al tabaquismo como un
factor de riesgo para la anemia, con OR de 12, con IC de 1.0 2.7. 3. La anemia
mas frecuentemente encontrada fue la normo-normo como se sefiala en la litera-
tura. 4. Al corregir la anemia, mejora sustancialmente el deterioro cognitivo de los
pacientes estudiados. 5. Deberan realizarse estudios mas extensos para identifi-
car factores de riesgo como la anemia que incrementa el deterioro cognitivo,
siendo el paciente geriatrico el grupo etario mas susceptible; por lo que debe
realizarse una valoracion integral que incluya escalas como el MM (Pfeifer), ya
que como vimos en nuestro estudio la mayoria de los pacientes tienen un deterio-
ro cognitivo leve que puede pasar desapercibido si no se realiza una valoracién
integral.



