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0048 Sindrome de Susac.
Presentacion de un caso
Gbmez Luis Carlos, Gonzalez
Maria Concepcion, Ventura
Pedro

Hospital General Fernando
Quiroz Gutiérrez

Introduccién. El sindrome de
Susac (SS) es una entidad poco
frecuente descrita inicialmente
en 1979 constituida por la
triada clinica de encefalopatia,
pérdida auditiva neurosensorial
y oclusién arterial retinal. Es un
fenémeno inflamatorio presu-
miblemente autoinmune contra
los endotelios vasculares que
ocasiona oclusién de pequefios
vasos. El diagnostico clinico es
apoyado por RM cerebral, reti-
nofluorografia y audiometria.
El' SS es subdiagnosticado con
numerosos diagndsticos dife-
renciales. La prevalencia del SS
es desconocida, hasta la fechase
han registrado aprox 300 casos
a nivel mundial. Las mujeres
jovenes son las mas afectadas.
Exposicion del caso. Presenta-
mos a una femenina de 34afios
de edad,sin cronicodegenerati-
vos, ocupacion hogar, zoonosis
negado,quirdrgicos negados,
alergias negados, toxicomanias
negadas. Inicia su padecimiento
actualémeses previasa suingre-
so caracterizado porvértigo,
emesis de contenidoalimentario
en multiplesocasiones,cefalea.
Dos meses posteriores pre-
senta disminucion subitade
la audicién, tinnitus del oido
derecho, asi como somnolen-
cia, desorientacién, disartria,

debilidad en extremidades
inferiores e imposibilidad para
la deambulacion. Al examen
fisico TA 100/60 mmHg, FC 78,
Temp 36.5 FR 15, normocéfalo,
mucosas rosadas y himedas,
no edema, cuello normoconfi-
gurado no 1Y, cardiopulmonar
murmullo vesicular conservado
no estertores, ruidos cardiacos
ritmicos no soplos. Abdomen
blando depresible no doloroso
a la palpacién, neurolégico:
despierta, no mantiene aten-
cion, habla monétona, no
nomina. Nervios del craneo I:
novalorable, 1I: AV no valora-
ble campimetria por amenaza
indiferente, VIII: hipoacusia de-
recha resto de pares craneales
sin alteraciones. Sensibilidad
sin alteraciones, marcha no
valorable, atavicos ausentes, sin
movimientos anormales. Signos
meningeos ausentes. Fuerza
muscular miembros superio-
res 4/5 y miembros inferiores
3/5. Fondo de ojo normal. Se
realizan exdamenes comple-
mentarios: BH leu 6.7 neu 5
hb 13.1 plq 264, Gl 106 urea
41 cr 0.9 Na 136 K 4.1 cl 101
bun 20 cultivo, citoquimico y
citologico de LCR normal, RMN
Cerebral: Lesiones en sustancia
blanca a nivel periventricular
hiperintensas en T2 con mul-
tiples lesiones pequefas en
la porcién central del cuerpo
calloso. Audiometria: Asime-
tria derecha en discriminacion
fonemica. Fluorangiografia:
hiperfluorescencia de arteriolas
retinianas periféricas. Pruebas
vestibulares: hipoexcitabilidad
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canalicular derecha del 26%,
estudio compatible con dis-
funcién de vias vestibulares a
nivel de tallo cerebral y paresia
canalicular derecha. Se indico
tratamiento médico con Inmu-
noglobulina 5 dosis,presenta
mejoria de los sintomas de sus
funciones mentales superiores
y fuerza muscular sin embargo
persiste con hipoacusia de pre-
dominio derecho. RMN control
con disminucionde lesiones.Se
decide su alta y tto ambulato-
rio. Conclusion. El SS es una
entidad rara, se caracteriza
por la triada afeccién cerebral,
auditiva y retiniana. Es un reto
diagnostico.

Palabras clave. encefalopatia,
pérdida auditiva neurosenso-
rial, oclusion arterial retinal,
entidad rara, 300 casos repor-
tados, mujeres jovenes.

0056 Caso clinico: Enfermedad
de Creutzfeldt-Jakob
Herndndez Radl, Alvarado
Norma, De la Maza Manuel,
Llamas Andrea

1.Tecnolégico de Monterrey.
Hospital Zambrano-Hellion;
2.Instituto de Neurologia y
Neurocirugia. Tecnolégico de
Monterrey. Hospital Zambrano-
Hellion

Introduccion. La enfermedad
de Creutzfeldt- Jakob se debe a
la mutacién de la proteina pri6-
nica ocasionando acumulacién
de proteinas anormales en las
neuronas causando lesién. Hay
tres formas de enfermedad (es-
porddica, genética y adquirida)
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siendo frecuente la esporadica
en 75%. Se reportan aproxi-
madamente 300 casos al afio
mundialmente. Las series de
casos son escasas debido a que
es infrecuente y su deteccién
es subdiagnosticada. Objetivo.
Describir el cuadro clinico
de un paciente con demencia
rapidamente progresiva y su
protocolo diagnéstico para una
rapida identificacién de enfer-
medad por priones. Exposicion
del caso. Masculino de 76 afios
de edad, licenciado en leyes,
carga genética para Diabetes
Mellitus tipo 2, previamente
sano, antecedente de Herpes
Zoster hace 15 afos tratado
con Aciclovir, medicamentos
de uso crénico Alprazolam
0.5mg por las noches, sin otros
antecedentes de relevancia.
Inicia tres meses antes de su
ingreso con hemianopsia dere-
cha, temblor postural bilateral
en manos, progresando a las
dos semanas con inatencién.
Se sospecha de forma inicial
enfermedad de Parkinson en
otra unidad, se inicia manejo
con pramipexol sin mejoria;
al mes se anade alteracién de
memoria a corto plazo, alexia,
agrafia, apraxia ideacional,
anomia y reciente a su ingreso
ecolalia y apraxia del vestido.
A la evaluacién neurolégica se
corrobora lo descrito, encon-
trandose alerta, orientado solo
en lugar, agregdndose: ceguera
cortical con sindrome de Anton,
acalculia, heminegligencia y
hemiasomatognosia, ademas
de afectacién en memoria a

corto y largo plazo; sin foca-
lidad motora, sin alteraciones
sensitivas, Montreal Cognitive
Assesment (MoCA) 6/30 pun-
tos. La RMI encéfalo muestra
restriccion a la difusion cortical
bilateral difusa predominio
fronto-parietal izquierda, en
FLAIR edema citotéxico en
ambos hemisferios y tdlamos;
el EEG revela actividad epi-
leptiforme periddica trifasica,
perfil tiroideo con TSH 2.26, en
LCR glucosa 59 mg/dL (central
104 mg/dL), proteinas 43.7 mg/
dL, recuento celular O; proteina
14-3-3 y tau positivas (T-tau
3950 pg/mL). Un mes posterior
al diagnéstico con postracion,
cambios conductuales y final-
mente su deceso en domicilio a
los tres meses del diagnéstico.
Conclusién. Se describe una
forma infrecuente de demen-
cia rapidamente progresiva.
La amplia variedad de pre-
sentaciones clinicas de esta
enfermedad debe disminuir el
umbral de sospecha del clinico
para el diagnéstico de enferme-
dad por priones. Actualmente
se da mayor importancia al
diagnéstico molecular siendo
la sensibilidad de la proteina
14-3-3 del 85 290% y Tau 64 a
81% asi como especificidad de
93% y 95% respectivamente.

Palabras clave. priones, Creutz-
feldt-Jakob, demencia, proteina
14-3-3.

0062 Sindrome neuroléptico
maligno por supresion de an-
tiparkinsoninanos: reporte de
un caso

Galvan Veronica Alejandra,
Bracho Leonardo Alejandro,
Barragan Abel Jesus
Tecnolégico de Monterrey/
Secretaria de Salud

Introduccion. El sindrome
neuroléptico maligno es una
condicién caracterizada por fie-
bre, rigidez, delirium y falla en
la regulacion sistema nervioso
auténomo. Prevalencia de 0.9
casos por 1000 habitantes. La
fisiopatologia puede deberse
a bloqueo de receptores D2
a nivel central y reduccién
abrupta de neurotransmisores
dopaminérgicos en el hipota-
lamo. Los criterios diagndsticos
de Levenson incluyen: rigidez,
hipertermia y elevacion de CPK
(mayor a 1000 asi como los del
DSM- V: Hipertermia, rigidez,
CPK 4 veces su valor normal,
Cambios en el estado mental y
activacién autonémica. Obje-
tivo. Analizar la presentacion
clinica, sintomatologia y cau-
sas del sindrome neuroléptico
maligno relacionado con la
patologia de nuestro paciente.
Exposicion de caso: Paciente
femenino de 73 anos de edad,
con antecedentes personales
patolégicos de fractura de co-
[les en 2011 con tratamiento
conservador, fractura cuello
femoral izquierdo en 2013 que
amerité tratamiento quirdrgico.
Ademas de Enfermedad de Par-
kinson de 30 afios de evolucion.
Actualmente en tratamiento con
levodopa/carbidopa 200/25 mg
cada 6 horas, amantadina 50
mg cada 6 horas, Melatonina 5
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mg cada 72 horas, omeprazol
20 mg cada 24 horas, sendsi-
dos 1 tableta ocasionalmente.
Inicia padecimiento dos dias
previos a su ingreso con fiebre
cuantificada en 39°C, hipore-
xia, astenia, adinamia, disfagia
.El dia de su ingreso se agrega
alteracién del estado alerta,
hiporreactividad vy rigidez ge-
neralizada, motivo por el cual
es traida a urgencias, en donde
se realiza intubacion orotra-
queal por presentar deterioro
de estado de alerta. Al interro-
gatorio dirigido se evidencia
pastillero en donde paciente
se autoadministra farmacos
colocados de manera errénea,
lo que ocasiona la ausencia de
administracién de antiparkin-
sonianos. Laboratorios: TAC
craneo: cambios degenerativos
encefalicos propios de la edad,
Puncién lumbar: normal, EEG:
anormal con encefalopatia
severa no especifica. Hemocul-
tivos: negativos PFH: elevacién
de TGO en 1727 TGP 574 CPK
31050 CPK mb 6990. Por lo que
se integra cuadro diagndstico
de Sindrome neuroléptico ma-
ligno, se reintroduce levodopa
y carbidopa a media dosis de la
previamente ingerida, ademas
se agrega Amantadina; paciente
con buena evolucién clinica,
sin datos de desorientacion, se
logra extubacién orotraqueal
exitosa, normalizaciéon de enzi-
mas hepdticas y CPK, se decide
su egreso, con seguimiento por
consulta externa. Conclusio-
nes. El sindrome neuroléptico
maligno es una patologia que

debe de considerarse princi-
palmente en adultos mayores
que presenten alteracién del
estado de alerta. Constituye
un reto diagnostico, ya que
presenta alta mortalidad, con
complicaciones. El tratamiento
en este caso es reintroduccion
de tratamiento, ademas de
Dantroleno, Bromocriptina o
Amantadina.

Palabras clave. sindrome neu-
roléptico maligno, Parkinson,
antiparkinsonianos.

0083 Cavernoma como causa
de hemorragia parenquimatosa
Soberanis Pamela Denisse, San-
chez Rebeca, Medrano Andrea,
Gomez Dario Ibrahim, Raffoul
Isaac

Hospital Angeles Lomas

Introduccion. El hemangioma
cavernoso o cavernoma es una
malformacion vascular del siste-
ma nervioso central infrecuente
(0.4-0.6%). Es una causa poco
comin de cefalea y su riesgo
de sangrado es de 0.25-4% por
ano. Pueden desarrollarse de
manera esporadica o estar aso-
ciados a mutaciones genéticas
(CCM1). La zona mas afectada
es en el cerebro hasta en el 70-
90% de los casos. La mayoria
de las lesiones e caracterizan
por permanecer quiescentes,
sin embargo, las que se locali-
zan en zonas elocuentes tienen
mayor riesgo de hemorragia. La
presentacion clinica se relacio-
na al area afectada, siendo los
principales crisis convulsivas,
déficit neurolégico y en el
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menor de los casos cefalea.
Propésito del estudio. En este
trabajo presentamos el caso
clinico de una paciente joven
previamente sana quien cursé
con un cuadro atipico de ce-
falea resultando en hemorragia
parenquimatosa secundaria a
un cavernoma. Caso clinico.
Femenino de 27 afios con
antecedente de migrafia desde
la adolescencia. Ingresé al ser-
vicio de urgencias por cuadro
stbito de cefalea hemicranea-
na izquierda intensa 10/10,
acompanada de visién borrosa,
fosfenos, fotofobia, ndusea y
vomito en multiples ocasiones.
El examen neuroldégico fue nor-
mal. Los laboratorios generales
se reportaron sin alteraciones.
A pesar de manejo médico
no presenté mejorfa por lo
que se realiz6 TC de craneo y
posteriormente angioRM con
gadolinio las cuales reportaron
la presencia de lesién vascular
tipo cavernoma a nivel parietal
izquierdo de 1.4x2x2.2cm, con
edema perilesional y presencia
de componente hemorragico
parenquimatoso y subaracnoi-
deo. Asi mismo se realiz6 EEG
el cual se reporté como anor-
mal moderado por presentar
actividad lenta inespecifica
generalizada en hemisferio iz-
quierdo. Se inicié manejo
sintomatico con analgésicos
intravenosos, antiemético y
esteroide sistémico con mejoria
del cuadro clinico. Fue valorada
por neurocirugia quien reco-
mendé la realizacién de estudio
imagenolégico de control para
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normar conducta terapéutica.
Conclusiones. Los angiomas ca-
vernosos son infrecuentes y mas
si se encuentran asociados a la
presencia de sangrado. La pre-
sentacion clinica con cefalea
sin otro tipo de déficit lo con-
vierte alin mas en una patologia
poco comun. Una vez que una
lesion de estas caracteristicas
ha sangrado es necesario consi-
derar las opciones terapéuticas
disponibles. En este caso se
trata de una lesién en un drea
elocuente y al no encontrarse
déficit neuroloégico la literatura
menciona preferir un manejo
expectante tomando en cuenta
los riesgos de la cirugia ya que
el procedimiento aprobado
actualmente es la craniotomia.
Palabras clave. angioma caver-
noso hemorragico.

0099 Neuromielitis 6ptica en
una paciente embarazada.
Reporte de un caso

Pagoada Josué David, Lendechy
Marysol, Nifo Sandra Kira,
Lépez Alin Cristela, Fernandez
Joaquin Hernan, Duran Manuel
Alejandro, Castro Ciro, Rivera
Jesus

Centro de Alta Especialidad Dr.
Rafael Lucio

Introduccion. La neuromielitis
6ptica (NMO) es una enfer-
medad inflamatoria crénica
autoinmune del sistema ner-
vioso central caracterizado
por desmielinizacion severa y
dafo axonal de predominio en
nervio optico y medula espinal
mediada por autoanticuerpos

contra el receptor de acuapo-
rina 4 (Ac 1gQ4). Descripcion
del caso. Mujer de 29 anos
con embarazo de 19.3 SDG
por FUM, inicié 2 semanas
previas a su ingreso con sin-
tomatologia caracterizada por
disminucién de la agudeza vi-
sual, parestesias y disminucion
de fuerza muscular en miembro
pélvico izquierdo, ascendente
sin impedir la deambulacién,
acompafiado de disminucién
de la sensibilidad ipsilateral.
4 dias previos al ingreso tuvo
debilidad muscular de hemi-
cuerpo derecho que evolucioné
hasta impedir la deambulacién.
TA 110/70 FC 80 FR 16 Temp
36.4 Alerta, orientada, pupilas
anisocoricas a expensas de
miosis derecha, ptosis palpe-
bral derecha, sin alteraciones
en movimientos faciales. Cue-
llo y cardiopulmonar normal.
Abdomen globoso a expensas
de Gtero gestante, no dolor a
la palpacion, sin visceromega-
lias. Reflejos osteotendinosos
4/4 en miembros tordcicos y
pélvicos, fuerza muscular 1/5
en hemicuerpo derecho, 4/5
en hemicuerpo izquierdo. Sen-
sibilidad al tacto, presion, dolor
y temperatura disminuidos en
hemicuerpo izquierdo, nivel
sensitivo en T10. Hemicuerpo
derecho sin alteracion de la sen-
sibilidad. Babinski derecho. Se
realizé resonancia magnética
de columna cervical y dorsal
con gadolinio, se observo lesion
bulbar intraaxial isointensa al
parénquima en T1 e hiperin-
tensa en T2, didmetro de 2mm,

lesiones ovaladas hiperintesas
en T2 en cordones posteriores,
en C2 con diametro longitu-
dinal de 11.5 mm y C3 con
longitud de 33 mm con realce
de 18 mm, T9de 11 mmyT 12
de 7.8 mm. Se indicaron bolos
de metilprednisolona durante
su primera hospitalizacion y
en una segunda hospitalizacion
por recaida recibié otros 3 bo-
los més. El embarazo se terminé
via cesarea sin complicaciones.
Actualmente continda trata-
miento con esteroides via oral.
Discusion. La prevalencia de
NMO es de 0.5-10 casos por
cada 100,000, es mas frecuente
en mujeres (9:1), la paciente
cumplié los criterios para
diagnoéstico de la enfermedad:
un episodio de neuritis 6pti-
ca, dos episodios de mielitis,
resonancia magnética con
lesiones en medula espinal
que se extienden a tres o mas
segmentos vertebrales y re-
sonancia magnética cerebral
con lesiones que no rel-
nen criterios para esclerosis
multiple. Existen varios me-
canismos inmunolégicos que
pueden influir en la actividad
de la enfermedad durante el
embarazo, dentro de ellos los
altos niveles de estrégenos,
cambio hacia la inmunidad
humoral,aumento de linfoci-
tos Th17 y cambio de células
asesinas naturales citotéxicas
a reguladoras.

Palabras clave. neuromielitis
Optica, enfermedad autoin-
mune, autoanticuerpos,
acuaporina.
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0114 Mioclonos abdominales
psicogenos en el embarazo:
reporte de caso

Rebolledo Daniell, Espinoza
Grecia Ingrid1, Andrade Ka-
renl, Medina Zaira2, Gonzalez
Perfecto Oscar3, Duarte Jesus1
1.Hospital General Dr. Nicolas
San Juan; 2.Centro Médicos
Adolfo Lépez Mateos; 3.Hos-
pital Materno Perinatal Monica
Pretelini

Introduccién. Los trastornos
del movimiento en el embarazo
representan un reto diagnéstico
debido a la oscura fisiopatolo-
gia de los circuitos del sistema
de los ganglios basales durante
el periodo gravidico. Un grupo
catalogado como movimientos
“psicogenos” cuyo diagndstico
se realiza al descartar los dife-
renciales de origen organico;
en la poblaciéon de pacientes
embarazadas se desconoce su
incidencia real, encontrandose
Gnicamente casos reportados en
la literatura internacional. Ob-
jetivo. Familiarizar al médico
internista con los trastornos del
movimiento en el embarazo,
su correcta identificacion y los
diagnésticos diferenciales del
mismo, asi como los principios
de la terapéutica, con énfasis
en aquellos de inicio agudo.
Exposicion del caso. Femenino
de 27 afos, cursando embara-
zo eutécico de 27 semanas de
gestacion, antecedente de vio-
lencia intrafamiliar y discusion
con su esposo 8 horas previas
al padecimiento actual; la cual
presenta movimientos abdomi-

nales no voluntarios iniciados
en el reposo, de manera stbita,
de 4 horas de evolucién que
ingresa al servicio de urgencias.
EF: Femenino de edad aparen-
te a la cronoldgica, sin facies
caracteristica, tranquila, coo-
peradora, orientada en tiempo
lugar y espacio, Glasgow 15,
Pittsburg 15, FOUR score 16,
cardiopulmonar sin compro-
miso. Respecto al abdomen
los movimientos de la pared
muscular fueron concordantes
con mioclonos, iniciados con
el estimulo tactil y auditivo;
la maniobra de Fahn mostré
supresion del movimiento con
la distraccion, incrementa con
la atencién, en salvas de 90
segundos, con variabilidad en
la intensidad en los paroxis-
mos. No se encontraron mas
datos de extrapiramidalismo.
Paraclinicos séricos de ingreso
basicos, pruebas de funciona-
miento hepatico, perfil tiroideo,
enzimas musculares y tiem-
pos de coagulaciéon normales.
Pruebas complementarias: Elec-
troencefalograma, resonancia
magnética de craneo y columna
cervical simple, potenciales
somatosensoriales de nervio
mediano y tibial, electromiogra-
fia de nervio frénico y nervios
intercostales normales. Resulta-
dos. Con base en la evolucién
de la clinica, el detonante
emocional y concordante con
los criterios de Fahn-Williams
de movimientos psicégenos,
aunado a estudios de exten-
sién normales se concluye
el diagndstico de mioclonos
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psicogenos abdominales; con
trastorno de somatizacién y
depresion severa subyacente. A
las 72 horas de haber iniciado
el cuadro y con psicoterapia
conductual el trastorno del mo-
vimiento remitié. Actualmente
sin recidivancia del trastorno
del movimiento. Concusiones.
Los movimientos anormales
de origen psicégeno tienen
una incidencia desconocida
en la poblacién obstétrica.
Se necesita el conocimiento
del médico internista para el
correcto abordaje diagnéstico
etiolégico de estos trastornos
muchas veces olvidados en la
semiologia de los diferentes
contextos hospitalarios para su
manejo y seguimiento.
Palabras clave. movimientos,
anormales, psicogénos, mioclo-
nos, embarazo.

0116 Enfermedad vascular
cerebral hemorrdgica secun-
daria a hiperparatiroidismo
primario y estenosis arterial
renal izquierda

Castro Josuani Natalie, Castro
Ciro, Nifio Sandra Kira, Fernan-
dez Joaquin Hernan, Lépez Alin
Cristela, Rivera Jesus

Centro de Alta Especialidad Dr.
Rafael Lucio

Introduccién. La hipertensién
de origen renovascular tiene
una prevalencia del 1-2% vy
es la causa mas frecuente de
hipertension secundaria, el
90% de los casos se debe a
ateroesclerosis y el 10% res-
tante a displasia fibromuscular,
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la arteritis es poco frecuente.
Los factores de mal pronéstico
en hipertension son raza negra,
jovenes, sexo masculino, edad
menor de 30 afos o mayor de
65 afos, persistencia de hiper-
tension diastélica mayor de 115
mmHg, tabaquismo, diabetes
mellitus, hipercolesterolemia
y obesidad. La hipertensién
ocurre en un tercio de los
pacientes con hiperparatiroi-
dismo y puede ser atribuido
a dafo renal por nefrolitiasis
o nefrocalcinosis y también
por hipercalcemia pueden
tener un efecto directo vaso-
constrictor. Presentacion del
caso: Hombre de 44 afios con
antecedente de HAS de 2 anos
de evolucion, de dificil control
con 3 antihipertensivos. En su
primer ingreso a esta unidad
hospitalaria con EVC hemo-
rragico talamico izquierdo con
irrupcion ventricular a tercer
y cuarto ventriculos, encefa-
lomalacia temporal izquierda.
4 meses después fue referido
al hospital Salvador Zubiran
por hipercalcemia corregida
de 13.3 mgy en dicha unidad
determinan paratohormona de
336 pg/ml, se indica gamma-
grama que detecta adenoma
paratiroideo inferior izquierdo
por lo que se realizé paratiroi-
dectomia total de 3 glandulas y
parcial de una. También se rea-
liz6 angio RMN que determino
estenosis de la arteria renal
izquierda. Dos afios después
ingres6 a nuestro servicio por
sindrome hemisférico derecho
y emergencia hipertensiva, se

realiz6 tomografia mostrando
EVC hemorragico de cdpsula
externa derecha con edema
perilesional y encefalomalacia
temporal izquierda; se conti-
nué con protocolo de estudio
mediante angio TAC de arte-
rias renales corroborandose
enfermedad ateromatosa que
condiciond estenosis de la arte-
ria renal izquierda obliterando
un tercio de su luz, ademas hi-
poplasia renal izquierda, litiasis
vesical y crecimiento prostatico
grado Ill por lo que se le realiz6
gammagrama renal izquierdo
reportando rindn izquierdo con
disminucién de la funcién al
17% con flujo plasmatico de 69
ml/min con hidronefrosis y dano
cortical severo. Fue valorado por
angiologia quien lo considero
fuera de tratamiento quirdrgico
de revascularizacién y se derivo
a urologia para nefrectomia
izquierda evolucionando satis-
factoriamente en el control de
la hipertension. Conclusion. El
caso clinico asocia dos cau-
sas de hipertension arterial
secundaria que condicionaron
emergencias hipertensivas y
enfermedad vascular cerebral
hemorrdgica. Al final el trata-
miento fue quirdrgico en ambas
entidades. La estenosis renal iz-
quierda no reunid criterios para
revascularizacién por lo que se
realizé nefrectomia izquierda.
Palabras clave. enfermedad
vascular cerebral, hemorragia
cerebral, estenosis de la arte-
ria renal, hiperparatiroidismo,
hipertensién secundaria, hiper-
calcemia.

0145 Correlacion clinico-ra-
diolégica de la encefalopatia
crénica por solventes (ECS)
Aquino Jorge Eduardo, Venzor
Juan Pablo, Pineda Maria Fer-
nanda

Hospital General Dr. Manuel
Gea Gonzélez

Introduccion. Los solventes
organicos son altamente li-
pofilicos y afines al SNC; el
20% de los trabajadores estan
expuestos por 9 a 60 anos. La
ECS se manifiesta con mareos,
desorientacion y euforia o crisis
convulsivas y muerte. La pre-
sentacion crénica se define por
los efectos neurotdxicos per-
manentes (disfuncién cerebral
severa e irreversible). Objetivo.
Describir un caso de ECS y su
correlacion radiolégica. Expo-
sicion del caso. Hombre de 41
afos, pintor; toxicomanias para
solventes y cocaina. Inhalacion
intensa a tolueno por 7 dias
y presenté episodio de agita-
cién, ansiedad con pérdida del
estado de alerta. En Urgencias
con TA 190/90 mmHg y ECG
5 puntos; en choque requirié
intubacién orotraqueal. A la
exploraciéon con midriasis 5
mm. TAC de crdneo reportd
atrofia generalizada de corteza
cerebral. Presenté estado epi-
[éptico que remitié con segunda
[inea de farmacos y sedacion
profunda. A las 48 horas de sus-
pensién permanece en FOUR
0 y nueva TAC reporté edema
cerebral en sustancia blanca
y edema subependimario bi-
lateral. El pronéstico fue fatal.
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Concusiones. La ECS ocurre
como enfermedad ocupacio-
nal o en adicciones; puede
evolucionar a disfuncién cog-
nitiva o muerte. Los hallazgos
por neuroimagen son: atrofia
cerebral (central o cortical) y
cambios en la sustancia blanca
(desmielinizacién). En este caso
se observé la expresion severa
aguda y crénica que resulté en
desmielinizacion severa con
desaferentacién entre las areas
corticales y subcorticales.
Palabras clave. tolueno, ence-
falopatia, solventes.

0190 Neuritis 6ptica aguda
bilateral téxica por solventes:
caso clinico

Murillo Felipe de Jests1, Nava-
rrete Claudia Alinel, Faz David
Nazaethl, Alvarado Norma
Lizeth1, Castillo Carolina2
1.Escuela de Medicina del
Tecnolégico de Monterrey;
2.Hospital Metropolitano Dr.
Bernardo Sepulveda; SSNL

Introduccion. La neuritis 6p-
tica téxica es una afeccion
caracterizada por la ingestion
de agentes o farmacos que
producen un dano directo al
nervio optico, con pérdida de
la visiéon no dolorosa como
manifestacion clinica princi-
pal (Kerrison, 2004). El nervio
optico es susceptible a ciertas
sustancias como: solventes,
metanol, tolueno, metales pe-
sados, tabaco, anti-fimicos,
antibidticos, anti-arritmicos y
quimioterapéuticos (Sharma,
et al, 2011). El dano directo

al nervio 6ptico se realiza via
mitocondrial, ademas del des-
balance en la homeostasis de
los radicales libres. El diagnos-
tico es clinico por interrogatorio
y exploracién oftalmolégica
completa. Es recomendable
complementarlo con un estu-
dio de imagen y un estudio de
electrofisiologia ocular (Grzy-
bowski, et al, 2014). Objetivo.
Considerar a los solventes como
una causa potencial de dismi-
nucién de la agudeza visual y
unificar los métodos diagnos-
ticos para su pronta deteccion
y tratamiento. Exposicion del
caso. Masculino de 29 afos
de edad, con exposicién cré-
nica ocupacional intermitente
a solventes y antecedente de
ingesta de cocaina, ademas de
alcoholismo intenso semanal
hasta la embriaguez. Acude por
presentar un cuadro de dolor
abdominal, ndusea y vémito de
3 dfas de evolucion, secundario
a permanecer sin ventilacién en
un taller donde se habian utili-
zado solventes en cantidades
industriales. Posteriormente,
comienza con disnea, cefalea
y disminucién de la vision, con
visién en bultos sin percepcion
de colores. A la exploracion
fisica presenta pupilas arrefléc-
ticas con midriasis de 7mm vy
papilitis bilateral con AV sin
respuesta a la luz. Exploracion
con lampara de hendidura;
OD: Papila con bordes bien
definidos, excavacién de 40%
aproximadamente, pélida +++,
atrofia peripapilar, relacién AV
normal, brillo foveolar apa-
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rentemente conservado, retina
aplicada. Ol: Papila con bordes
bien definidos, excavacion de
40% aproximadamente, pélida
+, atrofia peripapilar, relacion
AV normal, brillo foveolar apa-
rentemente conservado, retina
aplicada. Resto de la explora-
cioén fisica normal. Reporte de
estudios paraclinicos: Lesion
renal aguda e hipokalemia
grave, asi como acidosis me-
tabdlica de anién gap normal
no compensada. Pruebas de
funcién hepatica y LDH den-
tro de parametros normales.
TAC de encéfalo simple: hi-
podensidades con zonas de
hemorragia bilaterales en nu-
cleos lenticulares con relacién
a evento subagudo o crénico.
Potenciales evocados visuales
con ausencia de conduccion
de estimulos en ambos nervios
opticos. Se inicia metilpredni-
solona a dosis de 1g al dia por
5 dias, con posterior destete
con prednisona. El paciente
presenta una leve mejoria,
con AV cuenta dedos a 15¢cm,
con leve respuesta a la luz
sin percepcién de colores.
Concusiones. La intoxicacion
por solventes es una causa
importante de disminucién de
la agudeza visual, por lo que
siempre se debe interrogar este
antecedente. Este paciente
presenta poco pronéstico de-
bido al tiempo de exposicién
y retraso en el tratamiento
médico.

Palabras clave. neuritis, 6pti-
ca, bilateral, aguda, téxicos,
solventes.
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0191 Evento vascular cere-
bral secundaria a meningitis
bacteriana postquirtrgica por
Klebsiella pneumoniae

Mora Mauricio, Calderon Ale-
jandra

Instituto Mexicano del Seguro
Social

El evento vascular cerebral
es una complicacién relati-
vamente rara pero mortal de
las meningitis infecciosas. Sin
embargo, existen muy pocos
estudios relacionados con me-
ningitis postquirdrgica. Una
mujer de 51 afos que presen-
to cefalea intensa, amaurosis
progresiva y hemianopsia bi-
temporal, predominantemente
en ojo derecho que progreso
hasta solo percibir sombras.
La paciente ingresa a nuestra
unidad para cirugia electiva
con abordaje sublabial transep-
toesfenoidal. El hallazgo fue un
macroadenoma no productor,
que amerito drenaje subarac-
noideo por 72 hrs, sin embargo,
la paciente persiste con cefalea
y desarrolla diabetes insipida
central postquirdrgica. Posterior
a 5 dias, la paciente persiste con
somnolencia, fiebre y vomito.
Se realiza puncién lumbar con
liquido cefalorraquideo suge-
rente de infeccion bacteriana,
se realiza nueva TAC de cra-
neo que evidencia un evento
vascular cerebral en territorio
de la arteria cerebral media,
con datos de hidrocefalea y
herniacion, por lo que amerita
realizacion de craneotomia des-
compresiva frontoparietal. Tuvo

cultivo positivo en liquido cefa-
lorraquideo positivo para para
Klebsiella pneumoniae. Este
caso se desarrolla en el contexto
de una paciente postquirdrgica
con meningitis bacteriana agu-
da por bacilo gramnegativo en
donde el evento vascular es en
circulacién anterior y media del
lado derecho anatomia poco
usual descrita.

Palabras clave. meningitis,
evento vascular cerebral, dia-
betes insipida central.

0204 Mujer con alteracion
aguda y progresiva del estado
de despierto

Colli Mariana Berenice, Del
Angel Gustavo, Aquino José
Miguel, Cruz Rodrigo Cendn,
Martinez Valois, Cruz Antonio

Hospital General de México

Introduccion. Las enfer-
medades desmielinizantes
inflamatorias atipicas del SNC,
son poco frecuentes. Se ca-
racterizan por curso agudo de
déficits neurolégicos multifo-
cales y alteraciones del estado
de despierto. Los estudios de
imagen presentan datos sugesti-
vos de desmielinizacién aguda.
El antecedente de infeccion,
sintomas neuroldgicos e ima-
genes caracteristicas, pueden
conducir a un diagnéstico pre-
suntivo. El papel de anticuerpos
en LCR especificos aln esta en
validacién. Se desconoce la
etiologia y por tanto, el trata-
miento idéneo para limitar las
secuelas. Objetivo. Reportar la
presentacion de encefalomieli-

tis diseminada aguda (ADEM),
en una paciente inmunocom-
prometida, con antecedente de
enfermedad infecciosa previa.
Exposicion del caso. Mujer de
22 anos, con antecedente de
infeccién por Virus Epstein Barr
alos 16 anos, cursando con sin-
drome febril, rash y adenopatia
persistente. Portadora de DM
tipo 1 de reciente diagnostico.
Inicié con fiebre y escalofrios,
recibiendo antibiético por in-
feccion de vias urinarias, con
mejoria. Diez dfas después
presenté somnolencia pro-
gresiva hasta el estupor. Se
documento bicitopenia (lin-
fopenia y trombocitopenia),
LCR: hiperproteinorraquia e
hiperglucorraquia leves, sin
pleocitosis, anticuerpos antia-
cuaporina 4 negativos, Gene
xpert negativo en LCR, serologia
para Citomegalovirus y Rubeola
positivas (IgG), pruebas inmu-
nolégicas (ANA, Anti DNA,
Anti Smith, ANCA) y perfil tiroi-
deo normales, ELISA para VIH
negativo. La IRM de craneo:
lesiones extensas hiperintensas
en T2, hipo intensas en T1, si-
métricas, en sustancia blanca,
ganglios de la base, mesencé-
falo y puente, sugerentes de
enfermedad desmielinizante.
Requiri6 intubacién orotraqueal
por deterioro neurolégico,
con progresion exitosa de la
ventilacién posteriormente.
Durante su evolucion present6
crisis convulsivas ténico cléni-
cas generalizadas, sin estado
epiléptico. Recibié 5 bolos de
metilprednisolona, con lo que
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tuvo mejoria parcial del estado
de despierto. Recibié una sesion
de plasmaféresis y dos dosis de
inmunoglobulina humana,
con mejoria y recuperacion
gradual de la fuerza. Curs6 con
sindrome piramidal incompleto
bilateral como secuela. La IRM
a los 6 meses: disminucién de
la extension de las lesiones. Sin
embargo, con miltiples secue-
las por estado de traqueostomia,
gastrostomia e inmovilidad
prolongada. Concusiones. El
ADEM es una enfermedad rara,
probablemente autoinmune,
con sintomas neurolégicos
agudos, multifocales y con
evidencia de desmielinizacion
en la neuroimagen. Por la for-
ma de presentacion del caso,
se realiz6 la diferenciacién
con encefalitis autoinmune,
neuromielitis Optica y escle-
rosis multiple. La etiologia se
desconoce, se asocia comun-
mente a infecciones virales o
inmunizaciones recientes. El
tratamiento de primera linea
es con corticoides sistémicos
y plasmaféresis o inmuniglo-
bulina en casos refractarios.
La mortalidad es de 5% y la
presentacién de secuelas de
hasta 20%.

Palabras clave. encefalo-
mielitis desmielinizante
aguda, encefalomielitis, en-
fermedad desmielinizante,
desmielinizacion autoinmune,
autoinmunidad, infeccion

0205 Sindrome de Parry
Romberg de presentacion tar-
dia. Reporte de caso

Hernandez Roberto, Hernan-
dez Adrian, Paz Alan, Sanchez
Eduardo, Lépez Rogelio, Cenal
Inigo, Giuseppe Kevin

Hospital Central Norte de Pe-
tréleos Mexicanos

Introduccién. El sindrome de
Parry Romberg o atrofia he-
mifacial progresiva es un raro
trastorno neurocutdneo de
etiologia desconocida. Su pre-
sentacion clinica compromete
piel, misculo y ocasionalmente
estructuras osteocartilaginosas.
Su edad de presentacién mas
comun ocurre dentro de los
primeros 20 afos de la vida,
clinicamente se caracteriza
por atrofia progresiva de las
estructuras faciales, asociada
a alteraciones oftalmicas y
manifestaciones neurolégicas
como epilepsia, migrana, entre
otras. El diagnostico se realiza
mediante la clinica, imagen e
histopatologia y el tratamiento
consiste en terapia inmunosu-
presora y quirdrgica de acuerdo
a la severidad de las secuelas.
Objetivo. Conocer una edad
de presentacion poco comuin
de esta patologia con el fin
de lograr su identificacion y
tratamiento oportuno. Caso
clinico: Mujer de 58 afos de
edad con hipertensién arterial
sistémica, hospitalizada por
descontrol hipertensivo y ce-
falea. De manera dirigida se
ahonda en las caracteristicas de
la cefalea, la cual se acompané
de aura y fue referida de tipo
migrafioso, ademds de dolor
en los dos tercios inferiores
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de la hemicara izquierda, tipo
pulsatil, de inicio subito e in-
tensidad 10/10 en escala visual
analoga, episddica, que duraba
de segundos a un minutos y se
desencadenaba con los movi-
mientos masticatorios y el frio;
se habia presentado en mil-
tiples ocasiones previamente.
Al examen fisico con asimetria
facial, hiperpigmentacién e
impresion de hundimiento de
las estructuras de la hemicara
izquierda, piel brillante y adhe-
rida a las estructuras 6seas con
hemiatrofia facial. Hiperestesia
facial izquierda para dolor y
temperatura, movimientos de
musculos de la expresién facial
normales, en el resto del cuerpo
sensibilidad superficial, profun-
day cortical sin alteraciones En
la resonancia magnética con le-
siones hiperintensas corticales
y de sustancia blanca ipsilate-
ral; resultado histopatolégico
con esclerosis dérmica, atrofia
grasa y deposito de linfocitos.
Concusiones. Es una entidad de
poco comun que se presenta en
edades tempranas, sin embargo
la importancia radica en el
tiempo de aparicién e inicio de
los cambios fisicos y su relacién
con la presentacion clinica que
puede ser variable. Es una en-
fermedad autolimitada que no
tiene cura; sin embargo los pa-
cientes deben ser atendidos por
un grupo interdisciplinario para
contar con la mejor atencién y
disminucion de las secuelas,
interviniendo de manera tem-
prana en la instauracion del
tratamiento.
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Palabras clave. sindrome, Parry,
Romberg, presentacion tardia.

0216 Trastornos tiroideos en
pacientes con epilepsia
Hernandez Graciela, Gonzélez
Medardo Alejandro

Hospital Juarez de México

Introduccién. La cantidad de
poblacién con epilepsia es
uno de los argumentos para
considerarla un problema de
salud pudblica. El manejo de
los pacientes con epilepsia se
centra en tres Objetivos. el
control de las convulsiones,
evitar los efectos secundarios
del tratamiento, y mantener la
calidad de vida. Las anormali-
dades del estado endocrino de
Iinea de base se producen con
mayor frecuencia en personas
con epilepsia y estas también se
asocian a los farmacos emplea-
dos en el control de la misma.
Objetivo. Identificar la presen-
cia de alteraciones tiroideas en
pacientes con diagnéstico de
epilepsia y que se encuentren
en tratamiento con carbama-
zepina, oxcarbazepina y acido
valproico. Material y métodos.
Estudio descriptivo, retrospec-
tivo, transversal, se incluyeron
pacientes del Hospital Judrez
de México con diagnéstico de
epilepsia, hombres y mujeres
mayores de 18 afios, con consu-
mo crénico de carbamazepina,
acido valproico y oxcarbama-
zepina, excluyendo aquellos
con alteracién funcional o es-
tructural tiroidea. Se obtuvieron
datos demogréficos y acerca del

perfil tiroideo. Para el analisis
estadistico se emple6 ANOVA
y Kruskal-Wallis (Stata 12.0).
Resultados. Se analizaron da-
tos de pacientes en un periodo
comprendido de enero 2012 a
enero 2017, de 150 expedientes
se estudiaron 35 pacientes que
cumplian con los criterios de
inclusion, con una media de
edad de 40 afios, con un patrén
de genero bimodal, destaca que
el 42% las crisis convulsivas se
consideraron de origen idiopa-
tico, seguido por traumatismo
craneoencefalico, causas infec-
ciosas y en menor proporcion
enfermedad vascular cerebral.
Del total un 34% empleaba
Acido Valproico como mono-
terapia, 31% carbamazepina,
25% terapia dual y solo 8.5%
Oxcarbazepina. El diagnostico
de Hipotiroidismo subclinico se
demostré en 17 pacientes, con
una prevalencia en nuestra po-
blacién de estudio del 48.57%
(p <0.0001). Durante el analisis
por subgrupos para comparar
los efectos de los diferentes
farmacos sobre la TSH no se
encontr6 diferencia significati-
va (p: 0.795). Concusiones. La
relacién entre la epilepsia, las
hormonas y los farmacos son
complejas, con afecciones que
involucran a la poblacién de
diferentes maneras, cada dia se
realizan estudios para describir
la afeccién tiroidea y el signi-
ficado clinico de las mismas.
En este estudio, se demostro la
presencia de alteraciones tiroi-
deas, es decir Hipotiroidismo
subclinico, sobre todo en pa-

cientes con consumo de acido
valproico, seguido por oxcar-
bazepina y carbamazepina
respectivamente.La evaluacién
ideal y el cuidado de pacientes
adultos con epilepsia deben
incluir consideraciones de las
alteraciones hormonales, con
la oportuna realizacién de
pruebas bioquimicas. Aun no
existen estudios acerca del re-
emplazo hormonal en pacientes
con Hipotiroidismo subclinico
con epilepsia, por lo que se
considera una propuesta para la
realizacién de investigaciones
posteriores y valorar el impacto
en el control de convulsiones
Palabras clave. epilep-
sia, trastornos, tiroideos,
hipotiroidismo, carbamazepi-
na, farmacos.

0241 Sindrome de Steele
Richardson Olszewski, un sin-
drome parkinsoniano atipico
Solis Sarahi, Huebe Juan An-
drés, Parra Alicia Jackeline,
Vigueras Alma Poema

Hospital General de Pachuca

Introduccion. Los sintomas
extrapiramidales pueden ser
prominentes en trastornos neu-
rodegenerativos distintos de
la enfermedad de Parkinson
idiopdtica, en particular en
los trastornos parkinsonianos
atipicos, que incluyen dege-
neracién corticobasal, atrofia
multisistémica, y (PSP) para-
lisis supranuclear progresiva.
Objetivo. Describir el caso de
un hombre con sintomas ex-
trapiramidales, con hallazgos
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en imagen de resonancia mag-
nética (RM) tipicos de atrofia
mesencefdlica dorsal. Exposi-
cion del caso. Hombre 65 afios
DT2 de larga data, alcoholismo
mayor a 80 gr de alcohol dia,
epilepsia con movimientos
ténico-clénico generalizados
en manejo con &cido valproico
600mg/dia y piracetam 800mg/
dia. Dos afios de evolucién con
inestabilidad postural; caidas
inexplicables y alteraciones
de la marcha, en los dltimos
3 meses con alteraciones del
lenguaje, ademas de rigidez
que lo llevo a la postracion.
A la exploracion neurolégica
despierto, Glasgow 15 puntos,
hipomimia, con alteraciones
en el lenguaje: palilalia y dis-
minucién de la fluidez, Sx de
Perinaud con limitacién a la
supraversién ocular, Sx extra-
piramidal con rigidez y rueda
dentada. Exploracion general;
palidez de piel y tegumentos,
mal hidratado, sin ingurgitacion
yugular, sin adenomegalias
palpables, ruidos cardiacos rit-
micos de adecuada frecuencia
e intensidad, sincrénicos con
pulso, sin soplos, murmullo
vesicular normal, no estertores,
no se integra sindrome pleuro-
pulmonar, abdomen blando, no
doloroso, timpdnico, normope-
ristalsis, extremidades inferiores
y superiores con edema blando.
Paraclinicos: Anemia grado Il
OMS macrocitica normocro-
mica, funcién renal normal,
pruebas de funcion hepatica
normales, electrolitos séricos
normales. RM craneoencefdlica

con imagenes puntiformes en
las secuencias T2 y T2 FLAIR
en ganglios basales y nucleo
talamico izquierdos en relacion
con degeneracién lenticular
y perdida de volumen de los
pedinculos cerebrales. Se mos-
traran imagenes (signo del
colibri y orejas de ratén). Con
los datos de atrofia mesensefali-
ca se decide iniciar tratamiento
con levodopa 900mg/ dia ob-
teniéndose mejoria clinica;
posterior a un afio de trata-
miento paciente con funciones
mentales integras, sin oftalmo-
plejia, mejoria de la rigidez
aunque persiste con inestabi-
lidad postural. Concusiones.
El diagnéstico de PSP durante
la vida y su diferenciacion
fenotipica se basa en las carac-
teristicas clinicas. La sospecha
se plantea cuando se producen
déficits de nueva aparicién sin
otra causa identificable en un
paciente > 40 afos de edad.
Ningtn estudio de laboratorio o
de imagenes son diagnosticos.
El examen neuropatoldgico
sigue siendo el patrén oro para
su diagnoéstico definitivo. La
variante PSP con parkinsonismo
suele ser inicialmente sensible
a levodopa, mientras que la
PSP cldsica con sindrome de
Richardson generalmente no
responde .Sin embargo en el
caso presentado en contraste
con la literatura se observo
adecuada respuesta.

Palabras clave. parkinsonismo,
degeneracién, mesencéfalica,
paralisis supranuclear progre-
siva.
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0300 Infarto talamico bila-
teral, una presentacién poco
frecuente

Zamora lLaura Elenal, Hernan-
dez Danielal, Arista Nayeli
Xendalil, Sanchez César1, Gar-
cia Victor Hugo 2

Hospital General Ticoman;
2.Hospital General de Tldhuac

Introduccion. La irrigacion
talamica esta dada por la ar-
teria comunicante posterior y
la cerebral posterior. Existen
variantes en el origen de la
paramediana, la disposicion
simétrica que conecta ambas
comunicantes basilares (Per-
cheron) es la menos frecuente,
s6lo 5%. Objetivo. Presentamos
el caso de una paciente con
lesiones isquémicas agudas
en ambos tilamos, que dada
la evoluciéon corresponde con
obstruccién de la arteria de
Percheron. Caso clinico. Feme-
nino de 63 anos portadora de
diabetes mellitus e hipertensién
arterial por 8 anos. Llevada por
familiares tras presentar pérdi-
da del estado de alerta subita,
amerita asistencia mecdnica
ventilatoria, tomografia simple
de craneo sin alteraciones. 24
horas después se encuentra con
Four de 6, isocdrica, midriatica,
arreactivas, aboliciéon de refle-
jos oculocefdlicos verticales,
sin Babinski, reflejos de esti-
ramiento muscular ++/++++,
sin meningeos, con ruidos
cardiacos arritmicos. Labora-
toriales, radiografia de térax,
electrocardiograma normales,
en tomografia a las 24 horas
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con areas hipodensas simétri-
cas, bilaterales en regién de
talamo. Se continua sin seda-
cién, confirmandose estado de
coma. Conclusiones. Del 20 a
25% de los infartos cerebrales
es de la circulacién posterior,
solo el 0.6% en tdlamo. Las
causas son embolicas en 40%
y ateroesclerética en 35%. El
infarto bilateral sincrénico se
considera infrecuente, de las
posibles causas esta la arteria
de Percheron y se cree que la
embolia proximal es la etiologia
mas comdn. Otras incluyen la
trombosis venosa, oclusién
basilar y lesién hipdxico-is-
quémica. Los pacientes con
este tipo de lesiones pueden
desarrollar alteracién del sen-
sorio hasta el coma, alteracion
en memoria, personalidad y
parélisis de la mirada vertical.
Palabras clave. infarto talamico,
arteria de Percheron, neuro-
logia.

0302 Presentacion clinica ati-
pica de trombosis venosa ce-
rebral: a propésito de un caso
Iniguez Héctor, Gonzélez Ale-
jandra, Santana Jessica, Ramirez
Clotilde, Medina Eloy

Hospital Angeles del Carmen

Introduccion. La trombosis del
seno dural y/o de venas cere-
brales es una forma inusual de
EVC, siendo el 3% de estos en el
RENAMEVASC, con incidencia
de 5/1 000 000 personas-ano.
Objetivo. Describir el caso de
trombosis venosa cerebral con
clinica inusual en un masculino

de 25 afios tratado en el H. An-
geles del Carmen. Exposicion
del caso. Masculino 25 anos,
con Unico antecedente el pa-
decer migrafia con aura, con el
siguiente cuadro clinico: inicia
con debilidad y parestesias
progresivas descendente de
extremidades, al ingreso solo
moviendo dedos de manos y
con cefalea hemicraneana de-
recha que aumenta al Valsalva,
fuerza 1/5 escala Daniels en 4
extremidades, REM 0/4 en EElI,
2/4 EESS. Bajo la sospecha de
GB, se da tratamiento empirico
con IglV sin mejoria, se agrega
mutismo selectivo y espasmos
musculares de EEll, se realiza
EMG sin anormalidad, se am-
plia el abordaje por cefalea
persistente con TC de craneo
encontrado edema en zonas
corticales obligando a hacer
RM con zonas hiperintensas
frontal derecha y parietal
izquierda y trombosis del
seno longitudinal y transverso
izquierdo. Se realizo abordaje
trombofilico donde no hubo
alteraciones. Se traté con
HBPM con mejoria clinica en
24 hrs y previo al alta fuerza
4/5 en extremidades, egresa
con Acenocumarina por 6
meses. Concusiones. Con-
siderar este diagnostico en
jovenes con cefalea inusual
o sintomas parecidos al EVC
o pacientes con infartos en
TC no confinados a territorios
arteriales.

Palabras clave. trombosis, ve-
nosa, cerebral, manifestaciones,
atipicas.

0310 Enfermedad de
Creutzfeldt-Jakob. Reporte de
un caso

Méndez Andrea Isabel, Salazar
Jaime Leonardo Ivan, Alfaro
Claudia Elisa, Avila Anabel, Ro-
mero Javier Alonso

Hospital General de México

Antecedentes. La enfermedad
de Creutzfeldt-Jakob (EC)) es
inusual, su mortalidad ocurre
dentro de un periodo de meses
hasta un afio. Objetivo. Rea-
lizar una contribucién sobre
las caracteristicas clinicas, y
auxiliares diagnosticos para un
diagnéstico de ECJ, tras exponer
un caso de esta enfermedad
poco frecuente. Caso clinico:
Femenino de 39 anos, con an-
tecedente familiar de Alzheimer
y Demencia vascular. Inicia 2
meses previos con desorien-
tacion, insomnio, disartria,
ecolalia, apatia al medio y
labilidad emocional, se agrega
diplopia horizontal, temblor
distal, ataxia y enuresis. Explo-
racién: minimental de 8 puntos,
hiperreflexia generalizada,
respuesta plantar extensora
bilateral, disdiadococinesia,
mioclonias multisegmentarias,
dando un sindrome pancerebe-
loso y demencia rapidamente
progresiva. Se realiza EEG con
patrén de complejo de ondas
agudas periédicas, RM: hi-
perintensidades en T2/FLAIR
en ganglios basales, tdlamo, y
corteza cerebral. Puncién lum-
bar con proteina 14-3-3 y Tau
positivos, estudio genético con
alteracién en el gen PrPn1 en
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pE200L, en porcion codificante.
Paciente con evolucién rapida
que fallece 23 dias posteriores
a alta, sin realizarse autopsia.
Concusiones. La ECJ es rara
con una letalidad del 100%,
sin tratamiento conocido a la
fecha, que puede presentarse
de forma esporddica, heredi-
taria y adquirida. El caso fue
una demencia rapidamente
progresiva asociada a mioclo-
nias, alteraciones piramidales
y cerebelares, con resultados
positivos para ECJ

Palabras clave. Creutzfeldt-
Jakob, priones, demencia.

0326 Enfermedad cerebrovas-
cular en paciente joven secun-
dario a diseccion de las arterias
vertebrales

Hintze Juan Carlos, Martinez
Georgina, Martinez Manuel,
Hernandez Adrian, Alba Dulce
Leonor, Sanson Lizeth, Hernan-
dez Daniel

Hospital Central Norte

Introduccién. el evento cere-
brovascular (evc) es la segunda
causa de muerte en el mundo
occidental; sin embargo esta
suele ocurrir en adultos mayo-
res con mas frecuencia siendo
rara en pacientes jovenes. De-
finiendose evc isquemico en
paciente joven a aquel que se
presenta antes de los 45 anos
de edad. Los evc isquemicos en
pacientes jovenes representan
unicamente el 5% del total de
evc isquemicos su etiologia es
totalmente diferente.dado el
grupo de poblacion afectada

causa gran incapacidad al
paciente un gran costo social.
Objetivo. identificar las etio-
logias mas importantes del
EVC en paciente joven siendo
la diseccion de las arterias
vertebrales una de las princi-
pales causas. Presentacion del
caso. Paciente femenino de 37
anos de edad de ocupacion
oficinista, tabaquismo positivo,
hipertensa, la cual acude al ser-
vicio de urgencias con cefalea
holocraneana de intensidad
10/10 asociada a vertigo y ten-
sion arterial de 190/120 mmhg
manejado con betabloquea-
dores posteriormente egresada
con adecuado control de la
tension arterial y asintomatica.
Acude 6 dias despues desorien-
tada poco cooperadora por la
presencia de vertigo intenso
acompanado de nistagmus rota-
torio, cefalea, nauseas y vomito.
Ingresa a medicina interna por
sospecha de neuroinfeccion,
desarrolla hemiparesia facio-
corporal izquierda durante su
estancia en el servicio se realiza
tac de craneo sin evidencia de
lesion por lo que se solicita
resonancia magnetica y angio
resonancia encontrando region
isquemica a nivel cerebeloso y
pontino ademas de diseccion
de la arteria vertebral derecha
con formacion de coagulos en
su interior. Concusiones. los
evc isquemicos en pacientes
jovenes son poco comunes en
el caso antes mencionado se
trata de una paciente con fac-
tores de riesgo para diseccion
de las arterias vertebrales, entre
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los principales factores de ries-
go se encuentran: tabaquismo,
hipertension, hiperlipidemia,
diabetes mellitus, entre otros.
Ante un paciente joven con
aparicion de un evc isquemico
hay que sospechar siempre de
las etiologias mas comunes de
evc en paciente joven para lo
que se diseno la clasificacion
toast la cual intenta englobar los
evc segln su etiologia: 1) ate-
roesclerosis, 2) cardioembolia,
3) lacunar 4) otras causas (di-
seccion de arterias cerebrales,
coagulopatias, sepsis, infarto
migrafoso, etc) 5) indetermi-
nadas (2 o mas causas 0 no
se puede determinar). Dado
lo mencionado siempre ante
un paciente se debe abordar
integralmente con el fin de en-
contrar la etiologia del mismo
con el fin de poder ofrecele al
paciente en manejo mas ade-
cuado.

Palabras clave. EVC en paciente
joven, diseccion de las arterias
vetebrales, sindrome vertigino-
so en EVC.

0327 Correlacion entre dis-
lipidemia y la disminucién
de tensiéon de stress medida
por ultrasonido carotideo en
pacientes con EVC isquémico
del Hospital Regional General
Ignacio Zaragoza

Caballero Rosa Elena, Domin-
guez Flavio Uriel, Garcia Victor
Hospital General Regional Ig-
nacio Zaragoza

Introduccion. La ateroma-
tosis representa la principal
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causa de evento isquémico
cerebral, generando mudiltiples
consecuencias tanto a corto
como a largo plazo en la vida
del paciente.1 Condiciona
importante discapacidad en la
poblaciéon adulta y altos cos-
tos para el sistema de salud y
para la economia familiar. Un
paciente quien ha sufrido un
evento cerebrovascular (EVC)
de tipo isquémico, debe definir-
se inicialmente su etiopatogenia
y aquellos con un contexto
aterotrombética deben ser es-
tudiados para el manejo de los
factores de riesgo asociados,
principalmente la dislipidemia
y la presencia de placas atero-
matosas. Objetivo. Evaluar si
existe correlacién entre la dis-
minucion de tension de stress
en la pared de la arteria caro-
tida con los niveles de lipidos
medidos en el paciente que se
presenta con un evento cere-
brovascular de tipo isquémico
en el Hospital Regional General
Ignacio Zaragoza. Materiales
y métodos. Durante los meses
de enero a julio de 2017, se
presentaron 68 pacientes al ser-
vicio de urgencias y medicina
interna con clinica de evento
cerebrovascular isquémico, de
estos 52 pacientes presentaban
datos completos en sus expe-
dientes por los que se realizé
el andlisis de las variables del
estudio. Resultados. Se revisa-
ron un total de 68 expedientes
de pacientes con diagndstico
de EVC de tipo isquémico de
los cuales 14 se excluyeron ya
que no se les realizé ultrasonido

Doppler carotideo y 2 por no
presentar reporte de perfil lipi-
dico, quedando 52 pacientes
los cuales fueron analizados.
La media de edad fue 74 afos,
el 68% eran mujeres, 40% con
deteccién de anormalidades
ultrasonograficas, Las principa-
les localizaciones de las placas
fueron en la bifurcacién caro-
tidea con un 54.5%, seguido
de ACI con 31.8%, de estas el
31% eran placas homogéneas y
eran mas frecuentes en mujeres
que en hombre 20% vs 15%,
se encontré una correlacion
entre la presencia de tension de
stress y elevacion de niveles de
colesterol del 50%. Concusio-
nes. A todos los pacientes con
cuadro de EVC isquémico ate-
rotrombético debe de realizarse
ultrasonido Doppler carotideo
para poder identificar presencia
de placas ateromatosas y las mis-
mas deben ser caracterizadas de
forma correcta con reporte de su
localizacién, ecotextura y pre-
sencia o ausencia de tension de
stress para que de esta manera
se pueda dar seguimiento al pa-
ciente con el adecuado manejo
de los factores de riesgo y op-
timizacion del tratamiento con
estatinas para la dislipidemia.
Palabras clave. evento cerebro-
vascular isquémico, colesterol
total, triglicéridos, HDL, tension
de stress.

0329 Sindrome de Lance
Adams secundario a hipoxia
cerebral por edema laringeo
prolongado. Reporte de un
caso

Lima Jesus Daniel, Orozco Ju-
liana Patricia, Arias Juan Carlos,
Maérquez Barbara, Granados
Mary Cruz

Hospital General Dr. Gauden-
cio Gonzdlez Garza, Centro
Médico Nacional La Raza, IMSS

Introduccién. El sindrome de
Lance-Adams descrito en 1963,
se define como mioclonias
post hipoxia crénica y ataxia
cerebelosa una vez recupe-
rada la conciencia. Objetivo.
Reportar caso de paciente con
sx de Lance Adams posterior a
hipoxia cerebral. Exposicion
del caso. Mujer de 38 afos de
edad con antecedentes de hi-
poplasia auricular, agenesia de
oido derecho e hipotiroidismo
tratada con levotiroxina 50 mcg
¢/24 hrs. Inicia padecimiento al
realizarse induccién anestésica
para colecistectomia electiva,
administrandose propofol, fen-
tanil y vecuronio. Se realizan
tres intentos de intubacién
fallidas, desarrollando ede-
ma laringeo por laringoscopia
directa y broncoespasmo, ma-
nejado con hidrocortisona/
dexametasona y salbutamol.
No se logra intubacién oro-
traqueal, se retira sedacién sin
recobrar estado de conciencia
procediendo a manejo con
mascarilla laringea; es trasla-
dada a servicio de Urgencias
4 horas posterior a evento, se
identifica desaturacion de oxi-
geno por oximetria de pulso
de 76%, frecuencia cardiaca
50 lpm, escala de Glasgow 3
puntos procediendo a intuba-
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cién orotraqueal, exitosa al
primer intento. Laboratorios:
Mg 1.4, Na 129, K 5.2, Cl 96,
CK 1564, CKMB 67, Leucocitos
4.250, Neutréfilos 3.789 Hb
13.8, Hto 41.2, Glucosa 164,
Creatinina 1.65. Gasometria
arterial: acidosis metabdlica de
anién gap elevado. Ingresa a
Terapia Intensiva desarrollando
crisis ténico-clénica genera-
lizadas, tratamiento inicial
con midazolam, propofol y
difenilhidantoina; sin remision.
TAC de craneo: edema cerebral
leve, sin lesion estructural;
EEG datos compatibles con
estado epiléptico con foco
temporal izquierdo. Se in-
duce coma barbitidrico con
tiopental; posteriormente se
continla tratamiento con Mi-
dazolam, Propofol, Valproato
y Levetiracetam. Su evolucion
intrahospitalaria, con even-
tos convulsivos al intentar
retirar sedacion, lograndolo
7 dias después de su ingreso;
se realiza ajuste de manejo
farmacolégico con valproato
de Magnesio 900mg c/8 hrs,
levetiracetam 1.5 g ¢/8 hrs,
clonazepam 2mg c/24hrs. Per-
maneciendo alerta, escala de
Glasgow 11 pts (O4V1M®), pre-
senta mioclonias de miembros
toracicos y pélvicos exacer-
badas con estrés, estimulos
visuales, estimulos auditivos y
disminuidas durante el suefio
fisiolégico; apertura ocular
espontanea con fasciculacio-
nes en parpados y linguales,
traqueostomia en cuello; sin
compromiso cardiorespira-

torio. Respuesta favorable a
tratamiento prescrito. Se realizé
RMN sin gadolinio que reporta
encefalopatia hipdxica en fase
subaguda. Egresa de la unidad
a domicilio con seguimiento
por Rehabilitacién y Otorrino-
laringologia. Concusiones. Las
manifestaciones descritas en la
paciente corresponden a mio-
clonias secundarias a hipoxia
prolongada, caracteristicas del
Sindrome de Lance Adams. Con
pocos casos reportados, sin ma-
nejo 6ptimo establecido; cuyo
objetivo principal es el control
de las mioclonias post hipdxi-
cas invalidantes ademas incluir
a los pacientes en programas de
rehabilitacion a fin de mejorar
su condicién fisica.

Palabras clave. Lance-Adams,
hipoxia cerebral, mioclonias.

0362 Crisis convulsivas como
manifestacion inicial de lin-
foma primario del sistema
nervioso central en paciente
inmunocompetente

Lara Jesus Ivan, Mena Tania
Soffa, Arroyo Maria Fernanda
Hospital General Regional 1
Dr. Carlos Macgregor Sanchez
Navarro, Instituto Mexicano de
Seguridad Social

Introduccion. El linfoma prima-
rio de sistema nervioso central
(LPSNC) es una variante rara
de linfoma no Hodgkin extra
nodal (<5% de los casos), con
incidencia de 4 casos/millon
habitantes/afno, cuyo principal
factor de riesgo es inmunosu-
presion (congénita o adquirida
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por virus de inmunodeficiencia
humana), y los casos espora-
dicos en inmunocompetentes
se asocian al tratamiento de
enfermedades autoinmunes.
Las crisis convulsivas son el sin-
toma inicial s6lo en 14% de los
casos, siendo mas habitual el
déficit neurolégico focal (70%),
los sintomas neuropsiquiatricos
(43%) e hipertensién endo-
craneana (33%). La topograﬁa
mas frecuente es una lesién
intracranial solitaria (70% en
inmunocompetentes). Obje-
tivo. Documentar un caso de
LPSNC con crisis convulsivas
como manifestacion inicial en
paciente inmunocompetente.
Exposicion del caso. Mujer de
25 afos, sin antecedentes rele-
vantes. Inicia en marzo de 2016
con crisis convulsivas ténico
clénico generalizadas (CCTCQ),
manejadas con levetiracetam 1
gr bid, al descartarse proceso
infeccioso. Nueva CCTCG
condicionando trauma cra-
neoencefalico y hematoma
subdural izquierdo que requirié
drenaje quirdrgico; secuela de
afasia motora, paradlisis facial
central, sindrome piramidal
denso desproporcionado
izquierdo completo. Con con-
trol irregular de epilepsia, se
toma tomografia contrasta-
da donde se evidencian dos
colecciones hipodensas de
contenido homogéneo en es-
pacio subaracnoideo con pared
moderadamente engrosada
que realzan con el medio de
contraste, en regién frontal
izquierda (20x18x13mm) vy
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en region parietal ipsilateral
(30x27x20mm resonancia mag-
nética evidencia tumor sélido
extraxial frontoparietal izquier-
do (70x30x26mm) isointenso
en T1-T2. Se realiza biopsia
de dicha lesién con reporte de
linfoma no Hodgkin de células
grandes anaplasico de alto
grado CD20 +. Laboratorios de
relevancia Leucocitos 5300/
ul, Neutréfilos 2900/ul. Lin-
focitos 1900/uL, Hemoglobina
9.9 g/dL Plaquetas 310000/
uL. Serologia (ELISA) para He-
patitis B, Hepatitis C, VIH,
EBV, CMV no reactivo. Resto
normal. Se estableci6 el diag-
nostico de LPSNC en paciente
inmunocompetente, se inicid
tratamiento con rituximab,
metotrexate altas dosis y cita-
rabina. Conclusiones. Paciente
joven sin factores de riesgo aso-
ciados a LPSNC, quien debuta
con epilepsia y tumoracion de
sistema nervioso central, siendo
una presentacion atipica para
este grupo etario, debido a que
el tumor mas frecuente reporta-
do es el meningioma. Se destaca
la importancia del abordaje
diagnéstico de paciente joven
con debut de epilepsia con evi-
dencia de neoplasia de sistema
nervioso central. Por otra parte,
es una presentacion rara de lin-
foma no Hodgkin y requiere un
abordaje y tratamiento distintos.
La supervivencia a cinco anos de
los adultos inmunocompetentes
es de aproximadamente 30%.
Palabras clave. linfoma, crisis
convulsivas, linfoma no Hod-
gkin.

0405 Neuromielitis 6ptica de
Devic: reporte de caso
Delgado Juan Carlos’, Guzman
Karen Edith?, Guzman Fernan-
do’, Armenta Edel?, Farias Alma
Leticia’?, Contreras Sarahi?, Ro-
driguez Melissa?

1.Hospital General de Culiacan
Bernardo J. Gastelum; 2.Centro
de Investigacién y Docencia en
Ciencias de La Salud, Hospital
Civil de Culiacan

Antecedentes. La neuromielitis
optica, conocida también como
enfermedad de Devic, engloba
un espectro de alteraciones
caracterizadas por procesos
desmielinizantes de caracter
autoinmune, siendo la presen-
tacion clinica mas comdn la
presencia de neuritis Optica,
mielitis transversa (>3 segmen-
tos medulares), o sindrome de
area postrema. La base autoin-
mune se sostiene en la presencia
de Anticuerpos igg contra cana-
les Aquaporina-4 (AQP4-igg),
detectables en suero. Entre los
procesos patolégicos, se ha
descrito afeccién astrocitica
mediada por complemento,
con complejo de ataque a la
membrana con AQP4-igg, in-
filtrado granulocitico y muerte
neuronal. Objetivo. Divulgar
la correcta caracterizacion del
padecimiento y su diagnéstico.
Resumen de Caso: Masculino
de 34 afos de edad, con pérdi-
da de agudeza visual progresiva
semanas previas, ingresé a
urgencias por parestesias en
miembros pélvicos, posterior-
mente en miembros tordcicos

y amaurosis bilateral, pupila de
Marcus-Gunn en ojo derecho,
exploracién de fondo de ojo
resulta normal. Se realizé Pun-
cién Lumbar con cito-quimico
normal y sin bandas oligoclo-
nales en dos ocasiones. TAC de
Craneo sin lesiones aparentes,
IRM de craneo contrastada
que mostré lesiones supra e
infratentoriales, con poco re-
alce al contraste, con afeccion
a Nervio Optico y lesiones
hiperintensas en C2 a C5 y T2
aT5. Se manejé con metilpred-
nisolona e inmunoglobulina por
pobre respuesta a esteroides.
Se observé mejoria al 5to dia
de tratamiento, agudeza visual
20/50 en ojo derecho y Uni-
camente distincion de formas
y sombras en Ojo lzquierdo.
Persiste con Cuadriparesia de
predominio pélvico, 0/5 vs
3/5 en miembros tordcicos.
Discusion. Los sintomas visua-
les progresivos agudos que se
describe en nuestro paciente,
sumado al retardo del reflejo
fotomotor en el ojo derecho y
fondo de ojo normal, es propia
de un proceso desmielinizante
en el Il Nervio del Craneo. A su
vez, la perdida de la fuerza sin
lateralizacion nos debe hacer
pensar en lesiones medulares,
la cual se probé en nuestro
paciente, que contaba con dos
lesiones que en total superan
3 segmentos. Conclusion. La
enfermedad de Devic es una
entidad poco conocida entre los
médicos no-neurdlogos y suele
confundirse con otras entidades
desmielinizantes del sistema
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nervioso central, como la escle-
rosis multiple, o con fenémenos
agudos/hiperagudos, como la
enfermedad vascular cerebral.
Palabras clave. neuromielitis
Optica, desmielinizante, enfer-
medad de Devic.

0431 Trombosis venosa ce-
rebral en paciente puerpera.
Reporte de caso

Olvera Oscar, Carabes Delia
Lizbeth, Porras Claudia Aide,
Mosqueda Sandra

Instituto Mexicano del Seguro
Social

Antecedentes. La trombosis ve-
nosa cerebral (TVC) representa
0.5% de los casos de EVC; 75%
son mujeres.Cefalea, déficit
neurolégico focal y crisis con-
vulsivas son las manifestaciones
mds comunes. La IRM con
angioresonancia es el estandar
de oro para el diagnéstico.El
tratamiento es con heparina.
Mortalidad 10%, recurren-
cia 2.8%. Objetivo. Elaborar
diagnéstico oportuno de TVC
a través de un caso clinico. Ex-
posicion del caso. Mujer de 33
afos sin antecedentes de impor-
tancia, G1 C1 (23/06/16). Inicia
24 hrs posteriores a cesarea,
con cefalea occipital progresiva
hasta llegar a intensidad 8/10,
irradia a nuca acompanada
de parestesias en miembros
superiores recibi6 tratamiento
para cefalea postpuncion epi-
dural, sin mejoria. A los 11 dias
presenta debilidad, parestesias
y dolor del miembro pélvi-
co derecho seguido de crisis

convulsiva focal generalizada,
se realizaron los siguientes
estudios: Antico. Lupico (+).
Ac ANA 1:160, patrén de fluo-
rescencia moteado grueso,
Anti-DNA (-), Anticardiolipinas
igm < 9.3 —igg < 9.3 Biigp igg
1.3 C3 109 C4 22.8 AT Ill 8%
Proteina C 95%, S 70%, TAC
de craneo: hemorragia cortical
frontal derecha 0.5 cm. Veno-
resonancia sugestiva de trombo
en el seno longitudinal superior,
se confirma diagndstico de
TVC. Se inicia tratamiento con
acenocumarina. Conclusiones.
Diagnostico clinico y por IRM
de TVC Factores de riesgo:
Embarazo puerperio y puncion
accidental de duramadre. Se
descarta LES y deficiencia de
proteina C, Sy ATIII. En vigilan-
cia para descartar SAAF.
Palabras clave. trombosis ve-
nosa cerebral, puerperio, crisis
convulsiva, cefalea, angioreso-
nancia, proteina C y S.

0432 Vasculitis cerebral secun-
daria a meningitis tuberculosa
en paciente con uso crénico de
esteroides

Lépez Francisco Javier, Pacchia-
no Lillana, Basante Roberto
Andrés, Santiago Ricardo
Hospital Regional Licenciado
Adolfo Lépez Mateos ISSSTE

Introduccioén. La tuberculosis
meningea se presenta en 4% de
los pacientes con tuberculosis
pulmonar y del 15 al 75% de
estos pacientes presentaran
vasculitis como complicacion.
Objetivo. Reconocer la impor-
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tancia de las complicaciones
vasculares de la tuberculosis
meningea puesto que la morta-
lidad sin tratamiento es cercana
al 100%. Exposicion del caso.
Se trata de masculino de 60
afos con antecedente de Ar-
tritis Reumatoide de 5 afnos de
diagnéstico en tratamiento con
prednisona y metotrexate. Inicia
su padecimiento en enero de
2017 al presentar cuadro de
fiebre vespertina, ademads de
tos con expectoracion, ataque
al estado general y cefalea holo-
craneana. En febrero de 2017 se
agrega disminucion del estado
de despierto caracterizado por
somnolencia y pérdida de la
fuerza en hemicuerpo derecho
por lo que es llevado al servicio
de urgencias, donde se realiza
TAC de créaneo simple que
muestra lesiones hipodensas
en region talamica bilateral
y niacleo caudado izquierdo
consistentes con isquemia, ade-
mdés de radiografia de térax
con ocupacién alveolar en
[6bulo y superior derecho. A
su ingreso a Medicina Interna
con los siguientes datos: Glas-
gow 10, desorientado, pupilas
isocéricas, reflejos de tallo
presentes, pardlisis de la mirada
vertical, campos pulmonares
con estertores en region apical
derecha, fuerza 2/5 en miembro
toracico y pélvico derecho, con
disminucién de la sensibilidad
ipsilateral, respuesta extensora
plantar derecha. Posteriormente
el paciente presenta deterioro
neurolégico por lo que se de-
cide intubacién orotraqueal.
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Se solicitan laboratorios con
el siguiente reporte: Biometria
hematica HB 10.3 gr/dl, leuco-
citos 7.48, plaquetas 23, creat
1.17 mg/dl, glucosa 156 mg/dl;
puncién lumbar que muestra:
leucocitos 41, linfocitos 88%,
proteinas 58 mg/dl, glucosa
20 mg/dl. Se agregan nuevos
estudios de imagen: TAC de
térax con zona de consolida-
cién en l6bulo pulmonar medio
derecho y superior izquier-
do, resto del parénquima con
patrén micronodular; se rea-
liza broncoscopia reportando
GENEXPERT MTB/RIF con re-
sultado positivo ademas de PCR
para Mycobacterium tuberculo-
sis en liquido cefalorraquideo
positivo; se realiza angiotac de
crdneo con imagenes compati-
bles con vasculitis en territorio
de la arteria lenticuloestriada
medial y basilar. Se realiza
diagnéstico de tuberculosis
pulmonar con complicacion
extrapulmonar de meningitis
tuberculosa con vasculitis ce-
rebral secundaria y se inicia
manejo con dexametasona y
DOTBAL. A pesar del mane-
jo el paciente presenta mala
evolucion clinica, presenta
choque refractario y fallece.
Conclusiones. Describimos el
caso de un paciente a quien se
le inicia abordaje diagnostico
por evento isquémico cerebral
de localizacién atipica encon-
trando imagenes compatibles
con vasculitis cerebral y a quien
durante el protocolo de estudio
se le diagnosticé meningitis tu-
berculosa. El paciente presenta

como factor de riesgo inmuno-
supresion por esteroides con un
riesgo relativo de 2.8 a 7.7 para
reactivacion de tuberculosis.
Palabras clave. tuberculosis,
meningea, vasculitis, inmuno-
supresion, esteroides.

0438 Arteriopatia cerebral
autosémica dominante con
infartos subcorticales y leu-
coencefalopatia. Presentacion
de caso clinico

Ortega Horus Ramsés, Argiiello
Jardiel, Hurtado Maria Guadalu-
pe, Aguirre Alejandra, Lagunas
Virginia

Petréleos Mexicanos

Introduccién/antecedentes.
La arteriopatia cerebral auto-
sémica dominante con infartos
subcorticales y leucoencefalo-
patia (CADASIL) es causada por
una mutacion en el gen Notch3,
cromosoma 19p13.12 en que la
oclusién de pequefas arterias
en el cerebro adulto resulta en
infartos subcorticales y acu-
mulacién progresiva de areas
de desmielinizacién. Se carac-
teriza por inicio en mediana
edad de evento cerebrovas-
cular isquémico recurrente,
deterioro cognitivo progresivo,
historia de migrafa con aura,
alteraciones del estado de ani-
mo, apatia y lesiones difusas
en sustancia blanca e infartos
subcorticales en neuroimagen.
Objetivo. Presentar el caso de
un paciente con diagnostico
de CADASIL. Exposicion del
caso. Masculino de 48 anos,
hipertenso, posterior a presentar

alteraciones sensitivas y espas-
ticidad en hemicuerpo derecho
con diagnéstico de esclerosis
mdltiple en 2012, 2 familiares
con mismo diagndstico, en tra-
tamiento con interferén beta sin
buena respuesta. Resonancia
magnética con lesiones desmie-
linizantes y leucoaraiosis. Por
presentacién atipica se buscan
diferenciales. Estudio genético
demuestra la mutacion NOCHT
3 Arg169Cys en el paciente
y en los dos familiares con
supuesta esclerosis multiple.
Actualmente en tratamiento con
toxina botulinica y rehabilita-
cién. Conclusiones. Considerar
CADASIL en el diagnéstico
diferencial de enfermedades
desmielinizantes en adultos de
mediana edad.

Palabras clave. CADASIL, arte-
riopatia, NOCHT 3.

0462 Sindrome de Lance-
Adams resistente a tratamiento
Monera Fernando, Infante Héc-
tor, Gonzélez Jocelyn Raquel,
Rivera Cesar, Martinez Sergio,
Reyes Tamara

Hospital de Especialidades Dr.
Belisario Dominguez

El mioclono poshipéxico co-
mienza dias posteriores a un
dano cerebral hipoxico, se
manifiesta tipicamente como
mioclono de accién predomi-
nantemente de las extremidades,
ataxia cerebelosa, distintos
grados de discapacidad, el inte-
lecto relativamente preservado.
Las mioclonias son desenca-
denadas por los movimientos
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voluntarios, la estimulacion
tactil y los sonidos, y desapa-
recen con la relajacion vy el
suefio. El objetivo es identificar
de manera temprana a paciente
con sindrome de Lance Adams.
Masculino de 28 afios con
antecedente de seminoma con
tratamiento con bleomicina,
etoposido y cisplatino. El pa-
ciente refiere dolor precordial
esporadico. Se realiza ecote:
auricula derecha con dos ima-
genes isoecoicas en su interior,
moviles, adheridas al techo
y pared lateral del atrio con
dimensiones 2.3x1.8x3 cm .
Inicia tratamiento con enoxa-
parina 120 mg c¢/24 hrs por
5 dias y acenocumarina 0.5
mg ¢/ 24 hrs 5 dias. Rmn con
reporte de teratoma por lo que
se decide abordaje quirtrgico.
Se realiza reseccion de tumor
con auricolutomia, se identi-
fica bloqueo con hipotension,
bradicardia y paro cardiorres-
piratorio. Por lo que se coloca
marcapasos externo, el cual se
deja a frecuencia de 80 a 20
amperes, previa estabilizacién
se procede a reinfusion vy retiro
de canulas, se administra pro-
taminay se verifica hemostasia,
se coloca drenes tubo pleural
y cardioespinal en mediastino.
Hallazgos: tumoracién de 2 x
1.5 c¢cm en auricula derecha,
dos implantes peritumorales
en auricula derecha, tiempo
de bomba extracorpérea 43
+ 7 min. En posquirdrgico se
observa desviacion de la mi-
rada, se realiza rmn con datos
de edema cerebral y encefa-

lopatia inespecifica (probable
anoxoisquemica). Iniciando
con mioclonias de predomi-
nio en torax y extremidades.
Se impregna con dfh y se in-
duce coma barbitdrico con
midazolam y propofol. Poste-
riormente se realiza ventana
neurolégica y paciente inicia
con mioclonias de predominio
en extremidades. Se intercon-
sulta a neuroldgica y se realiza
electroencefalograma: anor-
mal, compatible con un grado
IVD-V en escala de synek y
grado via en escala de young,
sin actividad epileptiforme. Se
reinterconsulta a neurologia y
se concluye que paciente cursa
con sindrome de lance adams
post hipoxia cerebral. Se inicia
tratamiento con levetiracetam,
clonazepam, valproato de mag-
nesio . Se retira sedacion y dfh.
Paciente persiste con mioclo-
nias secundarias a estimulos
fisicos y auditivos, por lo que
se administra dosis maxima
de levetiracetam, valproato de
magnesio y clonazepam, per-
sistiendo con mioclonias . Se
logra extubacion. Y se decide
su egreso a hospitalizacion. La
importancia del caso radica en
que a pesar de tratamiento 6p-
timo medico nuestro paciente
persistio con mioclonias. Se ha
observado en estudios previos
que la mitad de los pacientes
persisten con mioclonias y la
recuperacion de la conciencia
es muy retardada.

Palabras clave. sindrome,
Lance, Adams, resistente a
tratamiento.
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0465 Tuberculosis en SNC en
paciente inmunocompetente: a
propdsito de un caso

Guzman Elias

Petr6leos Mexicanos

Introduccién. La infeccién
de SNC por Mycobacterium
tuberculosis es inusual en pa-
cientes inmunocompententes.
La meningitis tuberculosa repre-
senta el 1% de todos los casos
de tuberculosis y 5%-10%
de la extrapulmonar. Objeti-
vo. Presentacién de caso de
meningitis tuberculosa en pa-
ciente inmunocompetente.
Caso clinico: Masculino de
58 anos inmunocompetente
con fuerza muscular cervical
disminuida y proximal de pre-
dominio en miembro superior
derecho 3/5, NC vy funcio-
nes mentales conservadas,
REM ++, signos meningeos
(-), posteriormente con disfa-
gia. TAC de craneo normal.
LCR: Hiperproteinorraquia.
Se sospecha sindrome faringo
cervico braquial, sin respuesta
adecuada a Inmunoglobulina,
progresando el deterioro neu-
rolégico con alteracién del
estado de alerta, cefalea, fiebre,
anisocoria, ptosis palpebral,
acusia, dislalia, disautonomia,
tetraparesia con arreflexia y
finalmente insuficiencia respi-
ratoria aguda. Nueva puncién
lumbar: hipoglucorraquia e hi-
perproteinorraquia. IRM craneo:
Reforzamiento de meninges.
Baciloscopia +. Se inicia mane-
jo anti-tuberculoso y esteroide,
ocurriendo deceso. Concu-
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siones. Este caso enfatiza la
necesidad de considerar dentro
de los diagndsticos diferencia-
les la sospecha de TB en SNC a
pesar de tratarse de un paciente
inmunocompentente sin apa-
rentes factores de riesgo pero
con alteraciones neurolégicas
inespecificas y heterogéneas,
siendo el reconocimiento tem-
prano y tratamiento oportuno
importante para minimizar las
consecuencias devastadoras.
Palabras clave. tuberculosis,
meningitis, inmunocompeten-
te, baciloscopia, diagnostico,
extrapulmonar.

0467 Caso inusual del sindrome
de Guillain-Barre recurrente
Martinez Eduardo

Hospital Regional de Alta Espe-
cialidad Oaxaca

Introduccion. Dentro de las
principales polineuropatias
desmielinizantes se engloba
el sindrome de Guillain Barre
(SGB), es una enfermedad poco
comun con una incidencia de 2
por cada 100.000 personas/afio,
y es mas comdn en hombres
que en mujeres (proporcion 3:
2). A nivel mundial, la tasa de
recurrencia de un subgrupo
de SGB estd documentada de
1-6%. El perfil normal de LCR
se pueden encontrar en 10% de
los pacientes de GBS a lo largo
de la enfermedad. Por lo tanto,
los valores normales no pueden
descartar GBS. Objetivo. Desta-
car el diagnostico del siguiente
caso atipico de SGB recurrente,
el cual reincide por tercera

ocasion teniendo 2 variantes
diferentes y recuperacién al
100% sin modificaciones en el
LCR. Exposicion del caso. Se
trata de RAV paciente femenino
de 55 afios de edad Originaria 'y
residente de Ocotlan Morelos,
Oaxaca. Quien cursa el 05 de
mayo de 2017 con disminucién
ascendente de fuerza muscular
en extremidades inferiores y
superiores. ler cuadro (AMAN):
Enelano2011. A laedad de 49
anos cursa con disminucién de
fuerza muscular ascendente de
4/5 en miembros toracicos y 3/5
en miembros pélvicos, a nivel
axial: cefédlico 5/5, y cadera
3/5; REM (1+). LCR: Glucosa
55 mg/dl DHL 14 U/L Proteinas
Totales 40.9 mg/dl. Leu 1/mm3
Eri 2/mm3. Electromiografia:
variante axonal motora pura.
2do cuadro (AMSAN): Refiere
cursar en el ano 2014 a la edad
de 52 anos, con disminucion
de fuerza de extremidades su-
periores de distal a proximal de
predominio derecho, se agrega
disfagia y disminucién de fuer-
za muscular de extremidades
inferiores de distal a proximal
3/5 generalizada REM (+1).
Hasta no conseguir deambu-
lar. Ademas de parestesias en
extremidades inferiores. Con
disnea de grandes esfuerzos y
marcha ataxica. LCR: Glucosa
57 mg/dl DHL 15 U/L Proteinas
Totales 42 mg/dl. Leu 0 mm3
Eri 1/mm3. Electromiografia:
polirradiculoneuropatia mixta
sensitivo-motora del tipo de
la degeneracién axonal. 3er
cuadro (AMAN): Inicia el dia

05 de mayo de 17 con astenia
y adinamia, 24 hrs después pér-
dida de fuerza muscular, 48 hrs
posteriores al inicio de la en-
fermedad sin poder deambular
y disfagia. EF: fuerza muscular
2/5 generalizada, REM (1+).
LCR: Leu O Eri 0, gluc 53 DHL
325 PT 37 pH 7.66 Lactato
1.2. Electromiografia: Severa
polirradiculoneuropatia motora
pura del tipo de la degeneracién
axonal. Concusiones. El SGB
es una etiologia rara y al ser
recurrente se vuelve en un caso
mas raro sobre todo teniendo
diferentes variedades de SGB
cada 3 afios, donde la pacien-
te fue tratada con recambios
plasmaticos y rehabilitacion,
recuperando fuerza muscular
al 100% en 1 mes de iniciados
los cuadros. Cabe sefalar que
en las 3 ocasiones no existieron
cambios en el LCR. Por lo que
el diagnostico es por excelencia
clinico. No existe reporte en la
literatura de cuadros recurren-
tes con diferentes subtipos de
Guillain Barre sin cambios en
el liquido cefalorraquideo.

Palabras clave. SGB, polineu-
ropatia, recurrente, AMAN,
AMSAN, desmielinizante.

0476 Singulto intratable, pre-
sentacion atipica de un espec-
tro de neuromielitis ptica
Amaro Néstor, Montero Héctor
Hospital General de México Dr.
Eduardo Liceaga

Introduccion. El singulto in-
tratable, definido como aquel
con duracién mayor de un mes,
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tiene mds de 100 etiologias
descritas, englobadas segin el
sistema afectado.Dentro de es-
tos, el sistema nervioso central,
donde se incluyen los espectros
de neuromielitis dptica, cuya
incidencia es de 10 casos por
cada 100 000, la cual se puede
presentar como un sindrome de
area postrema hasta en el 21%
de los casos, siendo esta una
forma atipica. Objetivo. Dar a
conocer el algoritmo diagnés-
tico, del singulto persistente y
la importancia de sintomatolo-
gia que oriente a la etiologia.
Exposicion del caso. Hombre
de 39 anos, sin antecedentes
de importancia, ingresa por
presentar desde hace un mes
previo a su ingreso episodios
intermitentes y stbitos de sin-
gulto de 3 horas de duracion,
sin sintomatologia acompa-
fiante, 15 dias después de se
presentan de manera continua,
las 24 horas, acompanado
de nausea, y emesis incoer-
cibles tratado con mdltiples
antieméticos, sin mejoria. A su
ingreso la exploracion general y
la exploracion neurolégica con
afectacién del IX'y X par craneal
derecho. Se inicia abordaje
diagnéstico como un cuadro de
singulto intratable, con los si-
guientes paraclinicos y estudios
de imagen reportados dentro de
parametros normales; C3, C4,
ANA; ANCA, anti Ro, anti La,
anticardiolipinas, citolégico vy
cito quimico de LCR, endosco-
pia, tomografia de térax, de alta
resolucién. Se decide abordar
como sospecha de espectro

de neuromielitis dptica, por
lo que se tramitan anticuerpos
anti-acuaporina 4 resultando
positivos y resonancia mag-
nética donde se evidencia
lesion desmielinizante a nivel
del drea postrema. Se inicia
tratamiento con 5 bolos de
metilprednisolona, y posterior
reduccién de dosis por 3 meses
asi como azatioprina calculada
a 1 mg/ kg con mejoria del cua-
dro, actualmente asintomatico.
Conclusiones. Se presenta caso
de singulto persistente, en el
cual se abordaron etiologias,
gastrointestinales, metabdlicas,
toracicas e infecciosas. A la
exploracion neuroldgica, con
alteracién unica del reflejo
nauseoso derecho que orientd
a patologia a nivel del bulbo
raquidea, sospechandose un
espectro de neuromielitis 6pti-
ca confirmado con estudio de
imagen y anticuerpos antiacua-
porina . Este caso, ejemplifica la
importancia de una completa
exploracién fisica para orientar,
diagnosticar y tratar oportuna-
mente el cuadro.

Palabras clave. singulto, neu-
romielitis.

0487 Encefalomielitis aguda
diseminada (ADEM) en un
hombre con mieolopatia aguda
y sindrome encefalopatico
Colli Mariana Berenice, Aguilar
Sandra Haidee, Moran Milton
René, Martinez Valois

Hospital General de México

Introduccion. ADEM es una
enfermedad inflamatoria,
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monofdsica, que ocurre mas
comuinmente en ninos y adultos
menores de 40 afios y puede
ser precedida por infeccién
sistémica aguda. Es caracteri-
zada por una encefalopatia de
grado variable y otros signos
neurolégicos como paralisis de
nervios craneales, hemiparesia,
mielopatia, ataxia o neuritis 6p-
tica. Se hace la presentacién de
un caso tipico de ADEM en un
hombre de 23 afios. Objetivo.
Describir el curso clinico tipico
de un paciente con ADEM que
recibié manejo multidiscipli-
nario en el hospital general de
México. Exposicion del caso.
Hombre de 23 afos, sin an-
tecedentes. Presentd fiebre,
odinofagia y astenia, por lo que
le indican penicilina por fari-
goamigdalitis, sin mejoria. Seis
dias después, presenta mareo,
desorientacion, vision doble y
nota debilidad en extremida-
des, que limitan deambulacion
en lapso de 24 horas, por lo
que consultan. A su ingreso se
encuentra con mononeuropa-
tia craneal por afeccién del VI
izquierdo y VII derecho, fuerza
en extremidades superiores
2/5 e inferiores 0/5, reflejos
de estiramiento muscular 2/4
en extremidades superiores e
inferiores 0/4, ausencia de sen-
sibilidad dolorosa en miembros
pélvicos. Durante sus primeras
horas de estancia presenta dis-
minucién en Escala de Coma
de Glasgow 14 a7 en 15 horas,
por lo que amerita inicio de
ventilacién mecanica invasi-
va. El analisis del LCR mostré
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pleocitosis 170 cel neutréfilos
100%, glucosa 55, micropro-
teinas 115. TAC de craneo sin
lesiones. Debido a estos ha-
[lazgos se sospecha de forma
inicial meningitis bacteriana,
por lo que se inicia tratamiento
antimicrobiano empirico. Sin
embargo, curso sin mejoria, se
extiende protocolo de estudio
con pruebas inmunolégicas y
ELISA paraVIH negativas, perfil
tiroideo normal. Es trasladado a
UCly posteriormente se obtiene
IRM de craneo con hallazgos:
lesiones hiperintensas en T2 y
FLAIR mdltiples que afectan
sustancia blanca, corteza y
ntcleos lenticulares, en medula
espinal desde unién bulbo pro-
tuberancial hasta cono medular
que refuerzan con contraste
en T1. Completa esquema de
antimicrobiano y se otorgan 5
bolos con metilprednisolona,
con lo que se obtiene mejoria
parcial del estado de despierto.
Debido a pobre respuesta, se
realizan 5 sesiones de plasma-
feresis, con lo que se obtiene
mejoria completa del estado
de alerta, con secuelas motoras
por mielitis transversa completa
longitudinalmente extensa.
Posterior a estancia prolongada,
es egresado a domicilio con tra-
queostomia y rehabilitacién. En
el seguimiento presenta mejoria
clinica con escala modificada
Rankin de 5. La IRM a los 6
meses muestra disminucién de
la extension de las lesiones y
ausencia de refuerzo con medio
de contraste. Conclusiones. En
ADEM La identificacién de los

hallazgos clinicos y radiol6-
gicos caracteristicos ayudan
a realizar diagnéstico vy trata-
miento de manera oportuna,
por lo que su reconocimiento
por el clinico es de vital im-
portancia.

Palabras clave. encefalomielitis
diseminada, encefalomielitis
autoinmune, encefalitis inflama-
toria, enfermedad autoinmune,
autoinmunidad, esclerosis mul-
tiple.

0511 Espectro de neuromielitis
optica con presentacion conco-
mitante a miopatia por alcohol.
Reporte de un caso

Colli Mariana Berenice, Cruz
Rodrigo, Aquino José Miguel,
Martinez Valois, Moran Milton
René, Aguilar Sandra Haidee
Hospital General de México

Introduccion. En el abordaje
del paciente que se presenta
con miopatia de curso agudo,
caracterizado por debilidad
muscular stbita y generalizada
acompanada de dolor, se deben
considerar causas secunda-
rias inflamatorias, endocrinas,
toxicas o inducidas por far-
macos. Los hallazgos clinicos
que diferencian la enfermedad
muscular de la nerviosa son:
la distribucién y extensién
de la debilidad muscular, las
caracteristicas de los reflejos
osteotendinosos, presencia de
alteraciones sensitivas, atrofia
y fasciculaciones y elevacion
de creatina cinasa sérica (CPK).
Objetivo. Presentar el caso
de un paciente que presento

miopatia por alcohol concomi-
tantemente a mielitis transversa
aguda secundaria a espectro de
neuromielitis 6ptica. Hombre
de 25 anos de edad, sin ante-
cedentes de importancia, con
consumo crénico de alcohol
a razén de 122 gr semanales
aproximadamente. Acude por
presentar pérdida de fuerza en
miembro tordcico izquierdo y
debilidad muscular en extremi-
dades inferiores que condicion6
incapacidad para incorporarse
y retencién aguda de orina
que amerité colocacion de
sonda urinaria, sintomatologia
que inici6 24 horas posterior a
ingesta abundante de alcohol.
Clinicamente con hipotonia de
extremidad tordcica izquierda,
trofismo normal, fuerza en
extremidades superiores 1/5
izquierda y 3/5 derecha ambas
proximal y distal. Miembros
pélvicos hipotdnicos y fuerza
muscular 0/5 bilateral. Con
hiperreflexia de extremidades
superiores e hiporreflexia de
extremidades inferiores. Pre-
sencia de alodina en T10 hacia
caudal, ausencia de tono de
esfinter anal, con uso de sonda
urinaria. Se sospeché de sindro-
me medular completo en C5 y
T10, monoparesia de miembro
toracico izquierdo, sugerente
de probable enfermedad des-
mielinizante por afectacion de
mdltiples niveles. A su ingreso
con elevacién de enzimas
musculares: CPK 51718 Ul,
CPK MB 351, Mioglobina 356,
AST 808 vy lesion renal aguda
probable por rabdomidlisis.
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Recibe manejo hidrico, con
resolucién de dano renal agu-
do y disminucién importante
de enzimas musculares, sin
embargo, persiste el sindrome
medular. En el estudio de con-
duccién nerviosa con presencia
de bloqueo de la conduccion
de cordones posteriores distal
aT10. IRM de columna con hi-
perintensidad en secuencia T2
y STIR e isointensidad enT1, de
bordes irregulares localizacién
intramedular desde C3 a C7,
con mayor hiperintensidad
en secuencia T2 en relacién
a mielitis transversa, con leve
refuerzo en C7 con adminis-
tracion de medio de contraste.
Se solicitan anticuerpos 1gG
anti acuaporina 4 que resul-
tan positivos. Conclusidn.
Se requiere una exploraciéon
neurolégica detallada para
orientar al diagndstico de
patologias sobrepuestas y no
relacionadas. En este caso, a
pesar de que el paciente se
encontraba con una patolo-
gia con afeccién muscular, la
exploracién clinica detallada
arroj6 datos claves que sugi-
rieron una mielopatia aguda
no relacionada y con curso
clinico diferente.

Palabras clave. Espectro de
neuromielitis 6ptica, neuro-
mielitis 6ptica, enfermedad
de Devic, mielitis trasnversa,
enfermedades autoinmunes,
miopatia por alcohol.

0538 Sindrome de Fahr diag-
nosticado en paciente con
diagnéstico de epilepsia

Villanueva Jonathan', Miranda
Maria Gloria?, Vergara Fernan-
do’

1.Hospital General de Ticoman;
2.Hospital General de Comitan

Masculino de 73 anos, soltero,
analfabeta, con antecedentes
heredofamiliares para infarto
agudo al miocardio y cancer
gastrico. Habita en medio rural
con todos los servicios. Diag-
néstico de epilepsia desde
los 10 afos de edad, caracte-
rizada por crisis convulsivas
ténico-clénicas generalizadas,
sin tratamiento farmacologi-
co ni seguimiento médico,
con alrededor de 3 crisis por
afo. Sin antecedentes crénico-
degenerativos, traumaticos,
transfusionales ni toxicoma-
nias. Inicia su padecimiento
el 27/05 con crisis convulsivas
ténico-clonicas, con desvia-
cién de la mirada a la derecha
y con amnesia retrégada en
el postictal. Sin factor desen-
cadenante aparente, sin aura.
12 horas posteriores al primer
evento sufre otro evento de
las mismas caracteristicas, con
postictal caracterizado por afa-
sia global, somnolencia y poco
cooperador. Se ingresa al ser-
vicio de Medicina Interna para
iniciar protocolo diagnéstico.
A le exploracién: Somnolencia,
Glasgow 13 puntos, atento,
cooperador, gnosias y praxias
conservadas, con recuperacion
del lenguaje al integro, con
hemorragia subhialoidea en
fondo de ojo, diadococinecia
en ambos miembros superiores

c
=]

y hemiparesia 4/5 en hemi-
cuerpo izquierdo. En la TAC de
craneo: Calcinosis de parénqui-
ma cerebral con predominio de
ganglios de la base y cerebelo
de forma bilateral, sin anoma-
lfas en Calcio y Fosforo sérico,
serie 6sea normal y USG de
paratiroides normal. Se realiza
diagnostico presuncional de
Sindrome de Fahr. Se solicita
cariotipo sin mutaciones.
Palabras clave. Fahr, epilepsia,
calcinosis, convulsiones, neu-
rologia.

0565 Sindrome de Miller Fisher
variante paralisis bulbar
Granados Oscar Manuel, Mar
Viridiana

Hospital Regional de Ciudad
Madero Tamaulipas, Petroleos
Mexicanos

Introduccion. La paralisis bul-
bar es una de las mas raras
variantes del Miller Fisher ca-
racterizada por afectacion del
musculos orofaringeos, cuello y
de las extremidades superiores,
asociado con anticuerpos anti-
GQ1B; sin ataxia, alteracion
de la conciencia o paralisis
flacida. Objetivo. Se presenta
masculino con parélisis bulbar
con primer sintoma dificultad
para la deglucién asociado a
hiporreflexia y debilidad de
miembros. Exposicion del caso.
60 afos de edad, niega con-
tacto directo con animales.
COMBE negado. Toxicoma-
nias: Negadas; niega Practicas
Sexuales de Riesgo. Diabetes
mellitus 2 diagnosticada hace
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18 anos: metformina/vidaglip-
tina 850/50mg cada 12 horas e
insulina glargina 20 unidades
cada 24 horas subcutdnea
(hbcal: 7.3% Dislipidemia:
hipertrigliceridemia diagnosti-
cada hace 15 afos tratamiento
(irregular): bezafibrato 200mg
cada 12 horas. Antecedente
de Glaucoma neo-vascular
diagnosticado hace 5 afios con
secuela ceguera de ojo derecho
sin tratamiento actual.Inicia
padecimiento 4 dias previos
a su ingreso con inestabilidad
a la marcha, debilidad mus-
cular de miembros inferiores;
acompafiandose de desviacién
de la comisura labial hacia la
derecha y latero pulsién hacia
laizquierda, se identifica desde
su ingreso dificultad para la de-
glucién inicialmente a liquidos
y dos dias después a sélidos.
Posteriormente con deterioro
para manejo de secreciones
bucotraqueales se decide rea-
lizacién de traqueostomia.
A la exploracién, TA: 140/80
mmHg, FC: 68 lpm, FR: 20 rpm,
T: 36.5°, consciente, orientado,
alerta, Glasgow de 15 puntos;
pupila de ojo derecho no reac-
tiva, con opacidad, midriatica
secundaria a glaucoma neo-
vascular sin vision de ese ojo;
o0jo izquierdo reactivo, apertura
palpebral bilateral conservado,
desviacion de la comisura hacia
la derecha, con disminucién
de la sensibilidad del mismo
lado, reflejo nauseoso presente,
fuerza de miembro superior e
inferior izquierdo 4/5 en escala
de Daniel’s, no Babinsky, refle-

jos osteotendinosos abolidos
de las 4 extremidades, latero-
pulsion izquierda. Laboratorios:
Leu: 9.1, Neu: 5.7, Li: 2.5, Hb:
13.9, Hto: 42.4, Glu: 180 mg/
dl, Urea: 34 mg/dl, Cre: 1.2 mg/
dl, Na: 135 meq, K: 4.5 meq,
Cl: 94 meq, GLO: 3.1, PCR:
185. Tomografia de Craneo sin
alteraciones, LCR: agua de roca,
Leu: O cel, Eri: O cel, Prot: 0 mg/
dl, GRAM y Cultivo: Sin desa-
rrollo. Resonancia magnética
sin alteraciones. Electromiogra-
fia: velocidad de conduccién
motora con disminucion severa
de la amplitud, con latencias
prolongada y velocidad motora
disminuida. Anticuerpos Anti
Gangliosido GQ1B: 1:600.
Conclusiones. El diagnéstico
se establecié en base de la
presencia de anticuerpos an-
tigangliosido y los hallazgos
neurofisiolégicos asociados a
neuropatia desmielinizante. El
paciente presento mejoria cli-
nica posterior a tratamiento con
inmunoglobulina intravenosa.
Reconocer los casos atipicos
del sindrome de Guillain-Barré
permite el monitoreo anticipa-
do de las complicaciones de la
enfermedad asi como opciones
terapéuticas oportunas.
Palabras clave. Miller Fisher,
paralisis bulbar, anticuerpos
anti gangliosido, paralisis
flacida, neurologia, electro-
miografia.

0586 Caracterizacion de au-
ras visuales epilépticas en
pacientes con diagnéstico de
epilepsia de 16bulo occipital

en el Instituto Nacional de
Neurologia y Neurocirugia
Manuel Velasco Suarez
Barcena Cesar!, Martinez Iris
E.2, Gomez Thamar?

1.Hospital General Dr. Fernan-
do Quiroz Gutiérrez, ISSSTE;
2.Instituto Nacional de Neuro-
logia y Neurocirugia Manuel
Velasco Suarez

Antecedentes. Las manifes-
taciones clinicas ictales de
las crisis del |6bulo occipital
son subjetivos, objetivos, o
ambas. Las manifestaciones
cardinales son principalmente
visuales y oculomotores. Las
auras visuales son crisis focales.
Las alucinaciones simples, ilu-
siones visuales, pérdida parcial
o completa de la visién durante
las crisis se ha descrito su origen
occipital. El involucro ictal de la
corteza visual primaria elabora
las alucinaciones elementales
y la pérdida visual, mientras
que el involucro de la corteza
adyacente en ésta elabora las
ilusiones. Las alucinaciones
complejas ocurren en las crisis
del I6bulo temporal. No hay
una clasificacién universal de
auras visuales en la literatura.
Objetivo. Clasificar las auras
visuales de los pacientes con
diagnédstico de epilepsia oc-
cipital que se atienden en la
Clinica de Epilepsia del INNN.
Material y métodos. Pacientes
con diagnéstico de epilepsia
occipital, evaluados de manera
consecutiva en la Clinica de
Epilepsia del INNN. De la base
de datos de la Clinica de Epilep-
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sia, identificamos 42 pacientes
con epilepsia occipital, se ob-
tuvieron los expedientes para su
revision. El anélisis descriptivo
se realizd usando porcentajes
para las variables categéricas
y medias para las variables
numéricas. Todos los célculos
se realizaron en el programa
SPSSv17. Resultados. De 1500
pacientes que se han atendido
en la Clinica de Epilepsia, sélo
cuarenta y dos (2.8%) pacien-
tes tienen como diagndstico
epilepsia occipital, los cuales
han sido incluidos en el estudio.
52.4% fueron hombres. La edad
promedio de inicio de epilepsia
fue de 14.21 + 11.04 (rango
de 0.6 a 45 anos). El 52.4%
presentd epilepsia occipital
sintomatica. El 52.3% manifes-
té auras visuales, solo el 4.7%
presentaban cinco tipos de
aura visual. Las alucinaciones
elementales se presentaron en
el 65.6% de la poblacién, y de
éstas el 63.6% fueron positivas.
Las alucinaciones complejas
representaron el 8.9%. Las ilu-
siones representaron el 11.9%,
el 75% fueron ilusiones sim-
ples y el 25% fueron ilusiones
complejas. La vision en tinel
represento el 1.4% de las auras
visuales. La cefalea ictal, la sen-
sacion de movimiento ocular o
de parpadeo, el dolor ocular y
la desviacién ténica de los ojos
sin versién cefélica representd
cada una 2.9% de las auras
visuales. Respecto al trata-
miento, la mayor proporcién se
encuentra en politerapia (69%).
Conclusiones. La epilepsia oc-

cipital en la Clinica de Epilepsia
del INNN tiene una prevalencia
por debajo del promedio a lo
reportado en la literatura. Ob-
servamos que la distribucion
de las auras visuales epilépticas
de los pacientes estudiados co-
rresponde con lo descrito a la
literatura. En la Clinica de Epi-
lepsia del INNN no se encontré
un caso de epilepsia occipital
genética. Enfatizamos la mejor
especificacion en cuanto a la
semiologia de las auras visuales
epilépticas al momento de la
anamnesis, y con esto caracte-
rizarlas de mejor manera.
Palabras clave. auras, visuales,
epilepsia, occipital, caracteriza-
cién, distribucion.

0628 Fuera de lo comin: neu-
ropatia tardia inducida por
organofosforados

Zarate Gerardo, Salazar Laura
Alexandra, Pérez Salvador
IMSS

Introducciéon. Los organo-
fosforados tienen mdaltiples
aplicaciones dentro de las
cuales se encuentra el uso de
pesticidas y pueden ser ab-
sorbidos mediante ingestion
o inhalacién asi como efectos
locales en caso de exposicion
dermatolégica. Los sinto-
mas asociados, se deben a la
inhibicion de la enzima Ace-
tilcolinesterasa y estimulacion
nicotinica y muscarinica, todo
esto dentro del contexto una
intoxicacién aguda sin embargo
se han descrito casos de sin-
tomas neurolégicos asociado
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a una exposicién crénica a
organofosforados, lo cual es
infrecuente por lo que se pre-
senta un caso de paciente con
intoxicacion crénica por dicho
compuesto. Descripcion. Mujer
de 32 anos de edad sin antece-
dentes patolégicos. Trabajadora
en invernadero con exposicion
fertilizantes y pesticidas. Pa-
decimiento actual en relacién
con el tiempo de su trabajo;
evolucion de 6 semanas con ce-
falea holocraneana, constante
y opresiva sin otra sintomato-
logia agregada la cual mostré
refractariedad a tratamiento
médico para posteriormente a 2
semanas del inicio de evolucién
de cefalea con debilidad en
miembros pélvicos y de forma
se instalé hacia extremidades
superiores hasta llegar a la
postracién junto con sensacion
de parestesias, hiperbaralgesia,
retencién urinaria y estrefi-
miento asi como distermia en
las 4 extremidades y region
tordcoabdominal en parches y
de forma alternante junto con
fasciculaciones linguales y sia-
lorrea por lo que ingresé para
protocolo de estudio. Dentro
de su abordaje inicial con
biometria hematica, quimica
sanguinea y electrolitos séricos
dentro de la normalidad asi
como citolégico, citoquimico,
cultivo, BAAR y tinta china de
LCR sin datos sugestivos de
neuroinfeccion o disociacion
albumino-citolégica. También
se descart6 proceso inmuno-
l[6gico en base a negatividad
de Anticuerpos antinucleares,
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anti-DNA, ANCA, C3, C4,
Factor reumatoide y VSG. De
igual manera se solicitaron
perfil tiroideo, inmunoglobu-
linas séricas, perfil TORCH
y nuevo LCR para toma de
bandas oligoclonales asi como
anticuerpos antigangliosido de
tipo GQ1b siendo negativos.
Por neuroimagen (TAC y RM)
mostré abombamiento poste-
rocentral de L5-S1 sin afeccién
radicular por lo que se decidié
realizar electromiografia con
presencia de datos de polineu-
ropatia con afeccién sensitivo
y motora de predominio en
miembros pélvicos. Discusion.
Tras uso de pulso de esteroide
sistémico, uso de analgésico
y antineuritico con evolucién
térpida se determiné que la
polineuropatia se debe a un
estado descrito como neu-
ropatia tardia inducida por
organofosforados y que pueden
presentarse como cuadro mini-
mo de sintomas colinérgicos
dentro de un periodo de pre-
sentacion de semanas a meses
y con recuperacion eventual de
meses a anos. Conclusion. Al
descartar proceso metabdlico,
infeccioso o inmunolégico y
ante el contexto de la exposi-
cién laboral a cabe considerar
la posibilidad de intoxicacion
por organofosforados, aunque
de forma crénica, debe tener-
se en cuenta si no se explica
causa que ocasione afeccion
neuroldgica.

Palabras clave. neuropatia,
inducida, organofosforados,
tardia, intoxicacion.

0629 Encefalitis limbica autoin-
mune, reporte de un caso
Guerrero Carlos

Unidad Medica de Alta Espe-
cialidad No. 25. Monterrey,
Nuevo Ledn

Antecedentes. La encefalitis
[imbica es un proceso suba-
gudo, cardcter inflamatorio
localizado en estructuras del
sistema limbico, produce de-
terioro cognitivo, alteraciones
de percepcion, cambios de
humor y alteraciones del sue-
fio. Es presentada al despertar
una respuesta inmunoldgica
cruzada contra las estructuras
limbicas. Fue descrita en 1960
por Brieley en 3 pacientes
donde demostré afeccién en
la regién limbica y nominada
mas tarde, por Corselius y co-
laboradores en 1968; quienes
caracaterizarén por completo
la enfermedad. Objetivo. La
encefalitis [imbica ha sido revi-
sada a lo largo de afos, como
causa paraneoplasica exclusiva,
sin embargo hay pocos reportes
de casos, que no son secun-
darios a procesos neoplasicos
sino a patogenia autoinmune,
como el aqui descrito. Dicha
variedad tiene un cardcter
potencialmente reversible, ya
que es mediada por anticuer-
pos; de ahi la importancia de
su reconocimiento temprano,
y tratamiento inmunosupre-
sor adecuado. Exposicion del
caso. Paciente femenino de 60
anos de edad, quien negaba
ser portadora de enfermedades
cronicas de referencia. Protesis

de rodilla derecha, y cirugia
ocular. Sin mas datos relevantes
para el padecimiento actual.
Comenz6 con la presencia de
cefalea holocraneal intermi-
tente de 1 mes de evolucion,
15 dias posterior a su inicio
presentando; crisis convulsivas
tonico clonico generalizadas,
refractarias al tratamiento, pos-
teriormente parciales complejas
y con presencia de mioclonias.
Al interrogatorio con 2 meses
con alteraciones del comporta-
miento, alteraciones del suefio
y alteraciones de memoria; am-
nesia retrégrada. Se le realizo
protocolo con LCR: 2 células
(MN), 63% proteinas de 41.8
mg/dl, glucosa 84 mg/dl, tin-
ciones y cultivo negativo, con
bandas oligoclonales. RMN:
Cambios en intensidad de sefial
[6bulo temporal izquierdo a
Nivel de Hipocampo; Hiper-
intensidad T2, FLAIR. EEG: Sin
patrones de puntas-ondas con
lentitud generalizada. Presento
compromiso ventilatorio por
lo que amerit6, VMA, con
consecuentes complicaciones.
Recibi6 esteroides sin mejoria.
Inmunoglobulinas y recambio
plasmatico, ambos sin éxito.
Se busco causa paraneoplasi-
ca, con marcadores tumorales
negativos, rastreo en TAC ne-
gativo. Anticuerpo antineuronal
VGKC LGl 1; resultando posi-
tivo Se procedi6 a terapia de
rescate con Ciclofosfamida y
Rituximab, con mejoria hasta
lograr su egreso, continuan-
do terapia por 6 meses con
recuperacién parcial de las
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secuelas. A la fecha sigue con
agentes inmunosupresores, con
Azatioprina y prednisona. Con-
cusiones. La encefalitis [imbica
es un cuadro subgiandsticado,
se debe tener en cuenta como
diagnéstico diferencial de crisis
convulsivas refractarias. Reali-
zar abordaje paraclinico (TAC,
RM, EEG) buscando sindrome
paraneoplésico, ya que aqui
aloja su principal etiologia, sin
dejar de lado, la idiopatica o
autoinmune. Solicitar anticu-
rerpos antinueronales; como
VGKC LGI 1, que guarda estre-
charelacién ainmunidad 90%,
con el fin de dar manejo, evitar
progresion y secuelas.

Palabras clave. encefalitis,
autoinmune, limbica, convul-
siones, refractaria, tratamiento.

0656 Enfermedad cerebro-
vascular como manifestacion
de toxoplasmosis cerebral en
SIDA

Navarrete Claudia Aline, Olguin
Leticia Alejandra, Martinez
Michel Fernando, Hernandez
Radl, Joya Jorge Armando, San-
chez Maria Teresa

Escuela de Medicina y Ciencias
de la Salud. Tecnolégico de
Monterrey

Introduccion. La toxoplasmo-
sis cerebral es una infeccién
oportunista ocasionada por
toxoplasma gondii. Seropreva-
lencia de 50% en portadores
latinoamericanos con SIDA,
primoinfeccién ocurre en 30%,
incrementa riesgo con conteos
de CD4+ < 100, sin trata-

miento profilactico. Objetivo.
Describir caso de enfermedad
cerebrovascular secundario a
toxoplasmosis cerebral. Caso
clinico: Hombre de 28 afos
con antecedente de VIH vy reti-
nitis por CMV. Hace tres meses
inicio ritonavir/darunovir/emtri-
citabina/tenofovir. Presenta a su
ingreso sindrome consuntivo,
cefalea, fiebre, afasia global,
hemiparesia faciocorporal de-
recha, sindrome piramidal
ipsilateral y meningismo. RMN
contrastada reporta lesién mal
definida en hemisferio izquier-
do que ejerce efecto de masa,
edema vasogénico perilesional
y realce heterogéneo. Citoqui-
mico de LCR: proteinas 75 mg/
dl, 0 células, glucosa 78 mg/
dL; con anticuerpos séricos
anti toxoplasma Gondi IgG 38.
7 IU/mL (0 -7.1). Recibe dexa-
metasona, TMP/SMX vy &cido
folinico. RMN de control a los
14 dias de iniciado el tratamien-
to, documenta disminucién de
edema, persiste lesion en anillo
en brazo anterior de capsula
interna y datos de isquemia en
territorio ACMI. Concusiones.
La toxoplasmosis cerebral es
causa principal de lesion focal
en pacientes con SIDA, afecta
ntcleos basales y sustancia
blanca. Se realiza diagndstico
con anticuerpos IgG séricos, le-
siones multifocales por imagen
y cuadro clinico. Evolucion de-
pende de tratamiento oportuno
y profilaxis.

Palabras clave. toxoplasmosis,
SIDA, oportunista, VIH, Toxo-
plasma gondii.
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0665 Trombosis del seno veno-
so cerebral como diagnostico
diferencial de cefalea refracta-
ria asociada a amaurosis subita
en un paciente con diabetes
mellitus tipo 2 descontrolada
y sinusitis crénica

Vargas David Alejandro, Gonza-
lez Israel, Zapata Rogelio
Hospital General de México Dr.
Eduardo Liceaga

Introduccion. La trombosis
venosa cerebral se caracteriza
por el polimorfismo de sus
manifestaciones neurolégicas,
dificultad en el diagndstico,
diversidad de condiciones
médicas que la originan vy
pronéstico variable. La TVC
es una enfermedad grave pero
potencialmente tratable, y a
diferencia de la enfermedad
vascular cerebral arterial, afec-
ta de manera mas frecuente
a adultos jovenes. Objetivo.
Evidenciar a la TVP como un
trastorno poco usual con un
cuadro clinico muy variable
pero que se puede presentar en
pacientes con factores de riesgo
asociados y cobra mayor peso
ya que su tratamiento oportuno
modifica el pronéstico Paciente
masculino de 462, carpintero
de profesion, antecedente de
diabetes mellitus tipo 2 en trata-
miento con insulina NPH 22Ul
y 12Ul con mal apego a trata-
miento, hipertensién arterial
sistémica de reciente diagnos-
tico sin evidencia clinica de
cambios microvasculares pre-
vios, antecedente de anosmia y
descarga retro nasal persistente,
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inicia su padecimiento actual 2
meses previos con cefalea holo-
craneana de intensidad variable
sin predominio de horario sin
exacerbantes ni desencadenan-
tes, con historia de mdltiples
tratamientos siendo refractaria
a los mismos ultimo tratamiento
en base a duloxetina, carba-
mazepina, pregabalina a dosis
altas, 72 horas previas a su
ingreso presento amaurosis
stbita acompafiado con cefalea
intensa, a la exploracion fisica
reflejos 6culo-cefalicos presen-
tes, sin embargo con pardlisis
del IV par, con parédlisis de
recto externo bilateral, se so-
licita resonancia magnética de
craneo y se muestra trombosis
venosa del seno venoso cere-
bral, y trombosis de los senos
venosos durales, sin evidencia
de lesiones granulomatosas,
isquémicas, hemorragicas o
desmielinizante, se inicié abor-
daje de trombofilia primarias
descartando, deficiencias de
proteina C, S, anticoagulante
[Gpico, marcadores tumorales
dentro de pardmetros normales
tomografia axial sin evidencia
de procesos tumorales, sin
embargo muestra datos de
sinusitis crénica hemocultivos
positivos para staphilococo
aureus meticilino sensible, se
realizé puncién lumbar la cual
se reporta sin celularidad pa-
trones bioquimicos normales,
proteinuria de 24 horas en
rango sub nefrético, se solicitd
cultivo para micobacterias que
se reporta sin de desarrollo,
se inicié previamente manejo

empirico con ceftriaxona con
lo cual presento respuesta
terapéutica con disminucion
progresiva de la cefalea y la
movilidad ocular, sin embargo,
la amaurosis se mantuvo de
manera persistente, se egresé
con manejo anticoagulante
ambulatorio. Conclusiones. La
TVC es un trastorno infrecuente
pero que cobra importancia
en los pacientes con factores
de riesgo cardiovascular o en
los pacientes con trombofilias
primarias o adquiridas, un fac-
tor muy importante para tener
en cuenta son las trombosis
sépticas secundarias a procesos
infecciosos a distancia y que es
de vital importancia ya que el
inicio del tratamiento en estos
pacientes reduce las secuelas
neuroldgicas.

Palabras clave. trombosis del
seno venoso cerebral, cefalea
refractaria, amaurosis subita,
trombosis séptica, sinusitis cré-
nica, diabetes mellitus tipo 2.

0668 Enfermedad de Marburg:
presentacion de un caso clinico
en Hospital Regional de Alta
Especialidad de Ixtapaluca
(HRAEI)

Badillo Sandy, Flores Candido,
Gil Israel Nayensei, Pérez Eliseo,
Garcia Rafael

HRAEI

Introduccion. Las enfermeda-
des desmielinizantes son un
grupo de patologias caracte-
rizadas por: destruccion de
la mielina con preservacion
axonal relativa, manifestaciones

clinicas diversas acorde a topo-
grafia de lesiones y progresion
rapida, lo cual es un desafio
en el diagnéstico oportuno,
debiendo descartar otros dife-
renciales. La enfermedad de
Marburg es una variante aguda,
fulminante, monofésica y rara
de la esclerosis multiple, ca-
racterizado por una progresion
rapida de desmielinizacion. Se
presenta caso de hombre de 42
afios quien cursé con enferme-
dad de Marburg con deterioro
cognitivo grave a pesar del tra-
tamiento. Objetivo. Mostrar
reporte de caso de paciente
con enfermedad de Marburg.
Caso clinico. Hombre de 42
afos, hipertenso de 3 anos de
diagnéstico, inicia con cefalea
de 3 meses de evolucion, con
alteracién de funciones men-
tales rdpidamente progresiva.
A su ingreso a urgencias con
desorientacion de 3 esferas
y agitacién psicomotriz, con
Laboratorios descartando causa
metabdlica, Resonancia magné-
tica con lesiones hipointensas
en T1 e hiperintensas en T2 en
sustancia gris y blanca, edema
perilesional. Puncién lumbar
con Liquido cefalorraquideo
con leve pleocitosis, hiperpro-
teinorraquia, cultivo negativo,
bandas oligoclonales negativas,
sin respuesta a tratamiento anti-
microbiano y corticoesteroides,
con evolucién térpida. Se toma
biopsia con desmielinizacién
primaria. Inicia tratamiento con
metilprednisolona 5 dosis, sin
lograr revertir su déficit neuro-
[6gico severo. Conclusiones.
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La enfermedad de Marburg es
una presentacion atipica de la
esclerosis mdltiple con rapida
desmielinizacién progresiva
que deja secuela deterioro cog-
nitivo grave en donde se deben
descartar varios diagndsticos
diferenciales, siendo en un
inicio casi imposible el diag-
nostico y solo o lo puede dar la
evolucién de la enfermedad en
tiempo y manifestaciones clini-
cas, o incluso hasta la biopsia
o necropsia dan el diagnéstico
final y certero.

Palabras clave. Marburg, des-
mielinizacién, esclerosis.

0674 Trombosis del seno ve-
noso en una mujer usuaria de
anticonceptivos orales

Flores Perla Esmeralda, Lugo
Andrés Roberto, Rivera Dante,
Molina Guillermo, Razo Gusta-
vo Eduardo, Rodriguez Maria,
Cruz Ménica, Escobedo Yanei
Taateni, Diaz Carlos

Instituto de Seguridad Social del
Estado de México y Municipios

Introduccion. La trombosis
de los senos venosos (TSV)
cerebrales son mas frecuentes
en mujeres (3: 1) con fac-
tores de riesgo: puerperio,
terapias hormonales, infeccio-
nes, enfermedades inmunes y
malignidad. El seno sagital es
el mas afectado (62%). Existe
aumento de la presién venosa
y capilar, alteracién de la ba-
rrera hematoencefalica, falla
de la bomba Na/K, edema y
disminucién de la presion de
perfusion. Objetivo. Revisar

puntos clave del diagnéstico
e identificar oportunamente
TSV. Caso clinico. Femenino
de 47 anos, antecedente de
uso de anticonceptivos orales
(3 meses). Inicia padecimiento
al presentar cefalea subita,
punzante frontotemporal,
acompanada de nausea y vémi-
to. Tres dias después la cefalea
aumenta (10/10), amaurosis
fugax bilateral, debilidad ge-
neralizada, disminucién del
estado de alerta. Exploracion
fisica: Glasgow de 7, pupilas
isocoricas, hiporeflecticas,
papiledema, mirada conjugada
fija, poca respuesta a reflejo
head trush, clonus, hipereflexia
generalizada, movimiento de
retirada al dolor, Babinsky y
sucedaneos (+). TAC de ce-
rebro: imagen hipodensa en
regiones occipitales y frontal
derecha, no concordantes con
territorio arterial, edema, signo
de la cuerda y triangulo denso.
Veno RMN ausencia de sefial
completa de flujo con forma-
ciéon anémala. Conclusiones.
La TSV es una patologia poco
frecuente e infra diagnosticada
ya que las manifestaciones se
confunden con otros eventos
agudos. Al sospechar el diag-
nostico se debe realizar RMN
con venografia.

Palabras clave. trombosis, seno,
venoso, anticonceptivos, orales.

0675 Evento vascular cerebelo-
so de tipo isquémico asociado
con foramen oval permeable:
presentacion de un caso
Esquivel Alejandra
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Hospital General de Zona 1a
Dr. Rodolfo Antonio de Mucha
Macias

Introduccion. En la poblacién
general, sin infarto cerebral, la
prevalencia de foramen oval
permeable es deentre 10a 15%.
Hasta el 40% de los accidentes
isquémicos cerebrovasculares
agudos no tienen una causa
identificable, clasificindolos
como criptogénicos, y estos
casos se asocian con foramen
oval permeable. La prevalencia
de EVCy FOP se reporta de 20
a26% en la poblacién general,
cifra que se incrementa incluso
a 56% en los pacientes menores
de 55 afos de edad. Objetivo.
Concientizar sobre el impacto
que puede tener en la sanidad
la existencia de un cortocircuito
derecha-izquierda a través de
un foramen oval permeable
como causa de ictus. Caso
clinico. Masculino de 61 afios
de edad, escolta de profesion,
con tabaquismo y alcoholismo
social, niega crénicodegenera-
tivos. Inicia su padecimiento
al presentar de forma subita
durante la madrugada cefalea,
diaforesis, vértigo, disartria,
ndusea y vémito, ademas de
discreta hemiparesia derecha. A
la exploracién fisica presentaba
disartria, dismetria, disdiado-
cocinesia derechas y Babinski
izquierdo positivo, resto nor-
mal. Paraclinicos a su ingreso:
Hb 17.8, Hto 50.5, leu 9.7,
plaquetas 216, glu 146, BUN
28.80, urea 61, cr 1.0, cl 104,
k 3.5, na 140.3. TAC simple de
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craneo muestra lesion hipo-
densa en hemisferio cerebeloso
derecho. Dos dias posteriores
a su ingreso presenta mejoria
total del déficit motor, sin em-
bargo persiste la disartria. Como
parte del protocolo se realiza
ultrasonido Doppler carotideo
bilateral y de la circulacion pos-
terior donde se observan ambas
arterias carotidas sin placas es-
tenosantes en su interior al corte
transversal, no alteracion en las
velocidades de flujo arterial ver-
tebral presente y anterégrado.
Se realiza estudio Holter de 24
horas para descartar arritmia
paroxistica donde se evidencia
aumento del automatismo ven-
tricular asi como aumento del
automatismo supraventricular
con extrasistoles supraventricu-
lares aisladas sin desencadenar
taquicardia. Finalmente se
realiza ecocardiograma transto-
racico donde se observa valvula
mitral normal con insuficiencia
ligera, insuficiencia tricuspidea
ligera con hipertension pul-
monar ligera. Se realiza ECO
contrastado con solucién salina
observando al tercer latido paso
de burbujas en cantidad mini-
ma, no se observa aneurisma
del septum interauricular. Por
lo que se concluye hipertension
pulmonar ligera y presencia de
foramen oval permeable sin
evidencia de trombos al mo-
mento. Conclusion. El porque
algunos individuos con esta
anormalidad desarrollan infarto
cerebral no esta del todo claro.
Se ha postulado embolismo
paraddjico, que puede aplicarse

s6lo en un ndmero reducido de
casos, en los que existe trombo-
sis venosa periférica asociada,
pero en la mayoria de casos de
infarto cerebral y foramen oval
permeable es dificil explicar
el mecanismo que produce el
infarto cerebral, tomando como
tnico hallazgo positivo, la pre-
sencia de FOP.

Palabras clave. foramen, oval,
permeble, embolismo, paradé-
jico, cerebelo.

0716 Sindrome de Webino-
oftalmoplejia internuclear bi-
lateral secundaria a EVC isqué-
mico- reporte de caso
Martinez Diego

IMSS - HGZ 4 Guadalupe Nue-
vo Ledn

La oftalmoplegia internuclear es
un desorden de los movimien-
tos oculares caracterizado por
dificultad a la aduccién com-
binado con nistagmo disociado
a la abduccién contralateral.
(Jong S. Kim 2004) También
es conocido como sindrome
de Webino por sus siglas en
inglés “Wall Eyed Bilateral
Internuclear Ophtalmiplejia”,
se caracteriza por una lesion
en el fasciculo longitudinal
medial, mas una oftalmoplejia
internuclear bilateral. También
se han reportado casos de We-
bino en pacientes con paralisis
supranuclear progresiva. (U.
Munetaka 2008) La localiza-
cién de las lesiones necesarias
para producir este sindrome
son todavia controversiales o
variadas, la clinica sin embargo

apoyada en estudios de imagen
guia el diagndstico y permite
dar un tratamiento especifico
para las distintas etiologias que
pueden provocar este sindrome.
(Chien Ming, C, 2007) Presen-
tacién de caso Paciente del
género femenino de 54 afos,
Unico antecedente de relevan-
cia, Hipertensién de 17 afos.
Acude a urgencias refiere haber
presentado 1 semana previa a
su ingreso sensacién extrafia de
debilidad, falta de cordinacion,
la cual aumenta cuando dirige
su mirada hacia la luz, o fija la
mirada en algun objeto, espe-
cificamente, al trabajar en una
computadora, posteriormente 2
dias después presenta diplopia,
la cual mejoraba al cubrir un
ojo o cerrarlo, refiere ademas
notar divergencia en la mirada
predominantemente en ojo
derecho aunque se presentaba
bilateral. Ingresa con diagnos-
tico de probable lesion del 3er
par craneal. A la exploracién
paciente presenta divergencia
en la mirada, de predominio
en ojo derecho, agudeza vi-
sual, 20/40 derecho y 20/20
izquierdo, no hemianopsias o
escotomas, a la fundoscopia,
datos de retinopatia hiperten-
siva, hay aumento del reflejo
luminoso, y turtuocidad en las
arterias, los reflejos pupilares
normales, se aprecia extropia
moderada en posicion prima-
ria de la mirada, ausencia de
aduccioén de forma bilateral
en ambos ojos, nistagmo hori-
zontal contralateral. Se realiza
RMN sin embargo no se aprecia
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foco en cerebro medio, ya que
solo se presentan 2 cortes de
puente en T2 y en flair, por lo
que no se aprecia claramente
la lesién en los subntcleos de
los misculos oculomotores.
La sospecha se da por las ca-
racteristicas clinicas aunque
no se demuestre por imagen
por lo tanto no se puede co-
nocer la etiologia. Como tiene
antecedente de hipertension
arterial se sospecha evc is-
quémico como etiologia mas
probable. Conclusiones. En el
caso presentado, la lesion esta
se espera este localizada en el
centro del mesencéfalo y que
este afectando a los subntcleos
motores oculares comunes, lo
cual explicaria la exotropia y
la ausencia de convergencia
que presenta el paciente en
posicién primaria, y apoya-
ria la teoria de que dichos
subnuicleos estan afectados
en el sindrome de webino.
Estas manifestaciones pueden
ser provocadas por diversas
etiologias y la sospecha del
sindrome debe evocar un
abordaje diagnéstico especifi-
co para diferenciar entre ellas.
Palabras clave. Webino,
oftalmoplegia, neurologia, is-
quemico, resonancia, embolia.

0719 Linfoma cerebral pri-
mario, presentacion atipica
reporte de un caso

Guerrero Claudia, Pellén Irma
Karen, Maldonado Iris Arlene,
Rivera Dante, Molina Guiller-
mo Antonio, Martinez Enrique,
Martinez Karen E

Centro Medico ISSEMYM Eca-
tepec

Introduccion. Los trastornos
neurolégicos contintan siendo
un reto diagnéstico en Me-
dicina Interna, debido a las
multiples patologias con afec-
tacion central. El linfoma del
sistema nervioso central pri-
mario (LPSNC) es una variante
poco frecuente de linfoma
no Hodgkin extraganglionar,
afecta a cerebro, leptomenin-
ges, ojos o médula espinal y
sin evidencia de enfermedad
sisttmica. La incidencia es de
4:1000000 casos por ano. El
factor de riesgo mas notable
es la inmunodeficiencia (VIH).
Objetivo. Abordaje diagnosti-
co en paciente con patologia
neurolégica. Exposicion del
caso. Femenino de 56 afos.
Con antecedente de Hiperten-
sion arterial sistémica. En abril
2017 inicia con trastornos de
sensibilidad con dolor tipo
urente en extremidad inferior y
superior derecha; concomitante
con disminucion de la agudeza
visual de ojo derecho. En junio
ingresa al servicio de Urgencias
por desorientacién en tiempo
y lugar, cefalea holocraneana
10/10, hemiparesia derecha y
afasia motora. A la exploracion
con estado confusional, inquie-
ta, no cooperadora, soliloquios,
atencioén dispersa, movilidad
ocular presente, hemiparesia
faciocorporal derecha, fuerza
muscular 2/5 y espasticidad,
reflejos miotaticos aumen-
tados hemicuerpo derecho,
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respuesta plantar extensora
bilateral. Tomografia de cra-
neo que reveld presencia de
lesiones hiperdensas fronto-pa-
rietal de predominio izquierdo
y lesién extensa periventricular
izquierda. Se efectud resonan-
cia magnética con lesiones
cortico subcortical izquierda
y fronto parietal extensa hi-
perintensa en T2 sin edema
perilesional ni efecto compresi-
vo. Ambos estudios, reforzaron
significativamente al medio de
contraste, en forma heterogé-
nea. TC de térax, abdomen y
pelvis sin alteraciones. Puncién
lumbar y citometria de flujo
evidencid LCR sin células linfo-
matosas y proteinas en rangos
normales, bandas oligoclonales
no concluyentes. Recuento
sanguineo y examenes de la-
boratorio sin anormalidades.
PCR virus de Epstein Barr,
VIH, HCV, H.Bs.Ag, H.A.V
IgM negativos. Evolucion al
deterioro, crisis convulsivas
ténico-clénicas generalizadas,
estupor, afasia global. RMN de
control: aumento de tamafo y
nuevas lesiones en el hemisferio
derecho. Biopsia estereotaxica
con resultado histopatolégico
de linfoma cerebral primario.
Inmunofenotipo positivo para
CD2, 3, 4 y 8. Inici6 qui-
mioterapia con metotrexato
endovenoso 1.5 g/dia, 4cido
folinico via oral 15 mg. Con-
clusiones. El LPSNC es un
LNH agresivo, son el 2% de
los linfomas malignos y 3% de
los tumores primarios de SNC;
incidencia en la sexta década
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de la vida. Se presenta con
focalidad neurolégica (70%),
sintomas neuropsiquiatricos,
hipertensién intracraneana,
crisis epilépticas y sintomas
oculares (visién borrosa). La
mayoria de las lesiones se ven
iso o hiperdensas en la TC, e
iso o hipointensas en RM T2.
El tratamiento, consiste en qui-
mioterapia IV e intraventricular
asociada a corticoides; y profi-
laxis con GM-CSF para evitar
la mielosupresion e infecciones
oportunistas.

Palabras clave. linfoma cere-
bral, tomografia, resonancia
magnetica.

0728 Guillian Barré variante
axonal; secundaria a primoin-
feccion por VIH, acerca de un
caso del Hospital General de
Ledn

Garcia Maximiliano', Esquivias
José Guadalupe?

1.Hospital General de Leon;
2.Universidad de Guadalajara

Introduccion. La variante axo-
nal de Guilian Barré tiene
afeccion sensitiva de mayor
predominio y minima invasién
motora, lo cual se demuestra
electromiograficamente au-
sencia de ondas f, el liquido
cefalorraquideo a una semana
de inicio del cuadro clinico
tiene predominio de aumento
de las proteinas sin pleocitosis.
Obejtivo. Presentar un caso
clinico de Guillian Barre, que
fue secundario a una infec-
cién por VIH, en un paciente
joven mexicano, atendido en

el Hospital General de Ledn.
Masculino de 44 afos de edad,
sin enfermedades crénico de-
generativas, con antecedente
de toxicomanias mltiples, uso
de cristal, cocaina, tabaquismo
con factores de riesgo para ad-
quirir VIH. Inicia hace 15 dias
por referir cuadro de infeccion
de vias respiratorias superiores,
por lo cual recibe esquema
manejo antibidtico sin mejoria.
A la semana posterior refiere
paresias en miembro pélvico
derecho; posterior alteracion
sensitiva en miembro toracico
derecho, posterior refiere difi-
cultad leve para movilizar las
extremidades inferiores, sin
aleraciones en la deambulacion
o el control de esfinteres. Ma-
terial y métodos. Signos vitales
a su ingreso FC 80 FR 17 TAM
78 Temp 36.5, Exploracién
fisica neurolégico con reflejos
osteotendinosos hiporeflec-
ticos a nivel patela bilateral,
bicipital disminuidos, babinsky
negativo sin datos de menin-
gismo cuello sin adenopatias,
murmullo vesicular bilateral
sin alteraciones, sin sibilan-
cias, sin estertores, sin integrar
sindrome pleuropulmonar. El
precordio ritmico, sin soplos o
ruidos patolégicos agregados.
Abdomen es blando depresible,
sin palpar megalias o masas,
peristalsis presente adecuada
en cantidad y frecuencia; Ge-
nitoruinario con testiculos en
bolsa escrotal normales, con
adecuado control de esfinteres,
sin sondaje vesical sin lesiones
perianales. Se solicitan velo-

cidades de neuroconduccién
que reporta consistencia con
neuropatia axonal de ambos
nervios tibiales, con Labs al in-
greso tiene urea de 52, cr 0.88,
CK 70 CKMB 11.40 Ego no
patolégico hb 14.60 plaquetas
211, neutros 1.6 linfos 0.43 hct
43. Serologia con VIH Reactivo
12.0VHBVHC negativo. Calcio
10.05 fosforo 3.08 DHL 106
Cloro 106.8 Potasio 3.77 Sodio
139.50 Mg 1.75, Se coloca ac-
ceso venoso central y se inicia
5 sesiones de plasmaferesis.
Conclusiones. Basado en los
criterios de Asbury y electro-
miograficamente, se determina
la presencia de Guillian Barre,
en una presentacion atipica,
secundaria a infeccién por
VIH, en estos casos se sugiere
realizar, el manejo terapéutico
de la neuropatia y posterior a
su resolucién comenzar con
terapia antiretroviral, ya que
aumenta incidencia de sindro-
me de reconstitucién inmune.
Palabras clave. Guillian Barre,
axonal, VIH, electromiografia,
plasmaferesis, neuropatia.

0729 Caso clinico de neuro-
mielitis 6ptica seropositivo al
anticuerpo AQP4

Marquez Catalina, Rito Garcia
Yamel Claudia

IMSS Hospital General de Zona
y Medicina Familiar N° 1 Pa-
chuca, Hgo.

Introduccion. La neuromielitis
Optica es un trastorno inflama-
torio severo del sistema nervioso
central que afecta predominan-
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temente a los nervios 6pticos y
la medula espinal. La mayoria
de los pacientes con NMO vy
muchos con NMOSD tiene auto
anticuerpos contra el canal de
agua acuaporina 4 (AQP4-Ab),
los cuales son responsables del
mecanismo fisiopatogénico de
la enfermedad. La importancia
es que es una enfermedad dis-
capacitante y poco frecuente en
paises no caucasicos. Objetivo.
Informar sobre la presentacion
clinica y abordaje diagnéstico
de la neuromielitis dptica sero-
positivo a ancticuerpos AQP4
en paises no caucasicos. Ex-
posicion de caso. Femenino de
25 anos de edad, mexicana, sin
antecedentes relevantes para
patologia actual. Inicia en abril
de 2015 de forma progresiva
con diplopia, parestesia facial
izquierdo, agregandose pares-
tesia y debilidad de miembro
pélvico izquierdo, el 22 de mayo
2015 se agregarse parestesia y
debilidad en miembro pélvico
derecho, debilidad ascendente
hasta extremidades superiores
no comprometié sostén cefélico
pero refiere discreto compro-
miso ventilatorio que ameritd
solo oxigeno suplementario,
curso con descontrol de esfinter
vesical lo cual amerito colo-
cacién de sonda permanente,
se identifica nivel sensitivo T7,
el 8 de julio 2015 presenta
parestesias en hemicuerpo iz-
quierdo, debilidad de miembro
pélvico derecho y alteracién en
la agudeza visual. EF: Funcio-
nes mentales sin compromiso,
nervios del craneo normales,

Fuerza muscular 4/5 MTD, 4+/5
MPD, HCI 5/5, REM’S 3+, RPE
bilateral, cerebelo normal. IRM
con gadolineo a nivel cervical
reportando lesion medular hi-
perintensa en T2 desde bulbo
anterior hasta C7 y parche hi-
perintenso en T8. LCR: bandas
oligoclonales +. PEV: anormal
bilateral. Conclusiones. La pre-
sentacién de este caso muestra
la evolucion clinica de la NMO.
De manera inicial presento
afeccion visual, la cual fue pro-
gresiva, posteriormente tuvo
eventos de mielitis transversa
lo que justifica la alteracion
en el esfinter vesical y el nivel
sensitivo, de acuerdo a los nue-
vos criterios del 2015 se realiza
diagnéstico con al menos una
caracteristica clinica basica en
este caso la neuritis optica y
mielitis aguda y la presencia
de anticuerpos positivos para
acuaporina 4.

Palabras clave. neuromielitis
Optica, anticuerpos AQP4,
sistema nervioso central, des-
mielinizante, caucasicos,
discapacitante.

0733 Manifestaciones neuro-
légicas por mordedura de ser-
piente de cascabel: descripcion
de un caso

Romero Liliana', Salazar Jesus
Ernesto’, Hernandez Luis’, Vidal
Liliana?

1.Instituto Mexicano Del Se-
guro Social; 2.Universidad
Andhuac

Antecedente: Las responsables
de los accidentes ofidicos en
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México por Crotalus (serpien-
tes de cascabel) representan el
44 9%, entre 15-44 anos (48%)
y el 44% tienen actividades de
campo y 64% son hombres. Los
principales mecanismos vene-
nosos se dan por fosfolipasa A2,
metaloproteinasas (hemorragi-
nas), neurotoxinas, miotoxinas,
nefrotoxinas, aminas biogénicas
y proinflamatorias. Objetivo.
Describir las caracteristicas
clinicas neurolégicas en un
paciente que fue mordido por
una serpiente de cascabel.
Cuadro clinico: Hombre de 35
anos en zona Tldhuac al estar
limpiando el terreno de su casa,
sufri6 mordedura en el indice
izquierdo; en minutos presento
parestesias, eritema, diaforesis
seguido de debilidad generali-
zada y sincope, choque mixto,
falla renal, proteinuria, hematu-
ria, melena, arritmia cardiaca,
acidosis metabdlica, rabdo-
miolisis. Neurolégicamente:
cefalea, diplopfa, oftalmo-
plejia, paresia facial bilateral,
disartria, disfagia, debilidad de
las 4 extremidades arreflexia
generalizada, mioclonias ge-
neralizadas, fasciculaciones
de la lengua. Laboratorio: CK
204, 040, DHL 14 500, Leuc
27 570, neutrofilia 81%. Las
Velocidades de conduccion
nerviosa con datos de neu-
ropatia sensitiva y motora en
extremidad superior e inferior
izquierda y datos de reinerva-
cién manifestado por ondas de
fibrilacion. Concusiones. Las f3-
neurotoxinas afectan la unién
neuromuscular postsinapticas,
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las metaloproteinasas generan
miotoxicidad y cardiotoxicidad.
El veneno penetra en la zona
mordida, absorbido por via
linfatica, raras ocasiones direc-
tamente en la sangre y puede
llegar a provocar la muerte
rapidamente. Este hospital es
de referencia como tratamiento
toxicolégico y el paciente logro
sobrevivir con 37 frascos de
suero antiviperino.

Palabras clave. Crotalus,
mordedura, cascabel, manifes-
taciones, neuroldgicas.

0734 Sindrome de Rasmussen:
caso clinico y revision de la
bibliografia

Muroa Eduardo Daniel, Pérez
Mitzel del Carmen, Garcia
Francisci Isai

Hospital Juarez de México

Introduccion. Es una encefalitis
autoinmune con inflamacion
unilateral de la corteza cerebral.
Clinicamente manifiestan crisis
frecuentes, epilepsia focal con-
tinua, hemiparesia progresiva,
hemianopsia y deterioro cog-
nitivo. Imagen: hiperintensidad
a nivel cortical y subcortical y
disminucion de la masa ence-
falica unilateral. El tratamiento
es con antiepilépticos y hemis-
ferectomia o hemisferotomia.
Objetivo. Revisar la clinica,
radiologia y tratamiento de un
caso de Encefalitis de Rassmu-
sen de un paciente valorado en
el Hospital Judrez de México.
Exposicion del Caso. Mascu-
lino de 21 afios con epilepsia
desde los 4 afios, multiples

tratamientos, con carbamaze-
pina, fenitoina y clonazepam.
Acude por exacerbacién de
crisis convulsivas con crisis
convulsivas ténico-clénico
generalizadas, en 7 ocasiones
por dia desde hace 3 dias. En
la exploracién con funciones
mentales no valorables, FOUR
Score 14 (O3M3T4R4), ner-
vios craneales con paralisis
facial central derecha, motor:
hipotrofismo generalizado,
espasticidad de predominio
en hemicuerpo derecho, hi-
perreflexia, Babinski bilateral.
No hay rigidez de nuca. En
laboratorios: leucocitosis, in-
feccién de vias urinarias. En
tac de craneo con disminucién
del volumen del hemisferio
izquierdo, ventriculomegalia
compensadora. Conclusiones.
La enfermedad se complica por
las caracteristicas singulares de
la presentacion clinica. El tra-
tamiento de las crisis, debe de
buscarse para evitar el deterioro
en la funcionalidad y la calidad
de vida.

Palabras clave. encefalitis, Ras-
mussen, epilepsia.

0751 Hidrocefalia y manifesta-
ciones cerebelosas asociadasa
vascultitis primaria del sistema
nervioso central

Cruz Rodrigo Zenon, Colli
Mariana Berenice, Aquino José
Miguel, Cruz Antonio

Hospital General de México Dr.
Eduardo Liceaga

Introduccion. La vasculitis del
sistema nervioso central es una

entidad poco frecuente, que
plantea un reto diagnéstico y
terapéutico, que dentro de las
criterios diagndsticos inclu-
yen el desarrollo de un déficit
neurolégico no explicado por
otros procesos, arteriografia o
biopsia sugerente o positiva, y
la exclusién de todos aquellos
procesos capaces de imitar
estos hallazgos. Objetivo. pre-
sentar la diversa sintomatologia
asociada a un caso de vasculitis
localizada en el &ngulo pontino
cerebeloso. Presentacion del
caso: se trata de masculino de
52 afos de edad, sin antece-
dentes o diagnésticos previos
de importancia, quien inicia su
padecimiento 30 dias previos
a su ingreso mareo de forma
stbita, acompafado de pérdida
del equilibrio y dificultad para
la marcha, de duracién de 10
minutos aproximadamente,
presentando pérdida de la
fuerza muscular en ambos
miembros pélvicos, tres dias
posteriores presenta cefalea,
holocraneana de intensidad
9/10, de duracién de 10 a 15
minutos aproximadamente y
dolor en region ocular, de pre-
dominio derecho, punzante,
intermitente. Clinicamente con
anisocoria, papila oval, con
bordes mal definidos, ingurgi-
tacién venosa, retina aplicada,
de forma bilateral, asi como
dismetria y disdiadococinesia
sin otra alteracién clinica. Se
realizé estudio de tomografia en
la que se evidencia presencia
de edema cerebral generaliza-
do y presencia de hidrocefalia
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bilateral sin otra alteracion.
Se inicié protocolo de estudio
solicitando inumonolégicos,
los cuales se reportaron ANA:
negativo, Anti DNA: negativo,
c ANCA, p ANCA negativos;
con realizacién de puncidn
lumbar con presién de apertura
de 20 cm H2O, sin ninguna
otra alteracién, solicitud de
anticuerpos anti acuaporina
negativos, VDRL en liquido
cefalorraquideo negativo, asi
como cultivos para bacterias,
hongos y micobacterias negati-
vos, ADA y genexpert negativo.
Durante su estancia con pre-
sencia de hipoacusia bilateral y
presencia de crisis convulsivas,
ténica clonicas, realizandose
electroencefalograma unica-
mente con estado de vigilia
anormal, asi como valoracion
por audiologia quienes reportan
hipoacusia bilateral superficial,
sin embargo con ausencia
de reflejos estapediales ipsi y
contralaterales lo que sugiere
involucro del tallo cerebral. Se
realiza estudio de resonancia
magnética en el que se reporta
como lesiéon puntiorme hiper-
intensa en T2 y FLAIR, con
efecto T2 en la difusién, en el
peduinculo cerebeloso superior
izquierdo, en relacién a enfer-
medad de pequefio vaso en el
peduinculo cerebeloso superior
izquierdo y edema cerebral
difuso. Conclusion. el siguiente
caso expone la sintomatologia
tan heterogénea que se puede
presentarse en pacientes con
vasculitis de sistema nervioso
central, una patologia en la que

el diagnéstico se realiza por
descarte ya que no cuenta con
algln gold estandar de diag-
ndstico, en ocasiones incluso
siendo necesario la realizacion
de biopsia cerebral para con-
cluir el diagnéstico. Siendo el
tratamiento mas adecuado el
uso de esteroides.

Palabras clave. vasculitis, siste-
ma nervioso central, resonancia
magnética, esteroides.

0752 Primer brote psicético
como primera manifestacion
de encefalitis anti-NMDA
Marin Héctor

Hospital Regional de Alta Espe-
cialidad del Bajio, Ledn

Introduccion. La encefalitis
anti-NMDA, es una forma de
encefalitis limbica, asociada
con anticuerpos contra las
subunidades NR1 y NR2 del
receptor NMDA caracterizada
por sintomas neurolégicos y
psiquiatricos tales como alu-
cinaciones visuales, auditivas,
cambios en el comportamiento,
agitacién, alteraciones en el
estado de conciencia, altera-
ciones motoras y disfuncién
autonémica. Los disparadores
de la enfermedad comprenden
infecciones virales, neoplasias
como pulmén, mama, ova-
rio, Utero, timo y pdncreas,
y factores no conocidos. El
electroencefalograma es nor-
mal en 90% de los casos. El
diagndstico definitivo se reali-
za con el cuadro clinico y la
presencia de anticuerpos 1gG
contra la subunidad GIuNT del
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receptor NMDA, y en todos los
casos descartar las causas que
pueden disparar la enfermedad.
Objetivo. Describir un caso en
el que un brote psicético fue
la primera manifestacién de
encefalitis anti-NMDA en una
paciente joven, descartandose
causas infecciosas y neopla-
sicas. Material y métodos.
Femenino de 20 afos, quien
inicia padecimiento en Abril
2017, manifestado por cefa-
lea holocraneal de intensidad
10/10, nausea, vomito sin foto
o fonofobia, se incrementa con
maniobra de Valsalva, cinco
dias posteriores con presencia
de eventos ictales motores
genrealizados ténico clénico,
alucinaciones visuales, audi-
tivas, fluctuaciones del estado
de despierto, agresividad auto
y heterodirigida, mdltiples
eventos ictales generalizados,
fiebre 38.5 °C, el diagnéstico
diferencial hasta el momento
encefalitis viral herpética contra
encefalitis autoinmune. Estu-
dios de laboratorio y gabinete:
Electroencefalograma: EEG
digital en suefio NMOR fase
2 anormal por la presencia de
leve a moderada disfunciéon
frontal bilateral, no se observé
actividad epiléptica. Liquido
cefalorraquideo: glucosa 53 mg/
dL, proteinas 64 mg/dL, células
40. Anticuerpos anti-NMDA
1:640. TAC toraco-abdomino-
pélvica: sin anormalidades.
IRM de créneo: sin anormali-
dades aparentes. Resultados
y conclusiones. El caso que
se presentd representa una de

S503



S504

las enfermedades que pocas
veces se piensa en un servicio
de urgencias, psiquiatria y/o
Medicina Interna, el abordaje
correcto y completo permite
descartar causas que disparan
los mecanismos autoinmunes
y por tanto desencadenan las
manifestaciones clinicas. A
pesar de ser cada vez mas diag-
nosticada como una causa rara
de alteracion del estado men-
tal, la encefalitis anti-NMDA
sigue siendo un diagndstico de
exclusiéon en muchos centros
médicos. En nuestro caso, la
presencia de un cuadro clinico
con manifestaciones limbicas,
asi como la exclusién de otras
patologias como disparadores
de la enfermedad y la con-
firmacién de los anticuerpos
contra las subunidades NRT y
NR2 dieron el diagnéstico y
permitié dar el tratamiento con
ciclofosfamida con resultados
favorables.

Palabras clave. encefalitis, anti-
NMDA.

0768 Neuropatia craneal mal-
tiple asociado a sindrome anti-
gangliosido GQ1b

Del Angel Gustavo, Moran
Milton René, Colli Mariana
Berenice

Hospital General de México

Mujer de 39 afos de edad sin
antecedentes de enfermedades
crénico degenerativas. Quien
inicia su cuadro con faringodi-
nia de inicio insidioso y mala
respuesta a antiinflamatorios
no esteroideos, a las 24 horas

se agrega rinolalia, disfagia
alta a sélidos, ptosis palpe-
bral izquierda y diplopia que
exacerba con mirada lateral y
mejora con la visién central,
ademds se acompania de fiebre
de 39° celsius sin identificacién
de sitio de infeccion. A las 48
horas se agrega dolor cervical
posterior que aumenta con
la movilizacién y se irradia a
hombro izquierdo, a las 72
horas se agrega desviacion de
la comisura labial hacia la de-
recha de forma sdbita. Acude a
servicio de urgencias donde se
realiza una tomografia toraco-
cervico-craneal en busca de
absceso profundo en cuello, sin
evidencia del mismo. A su in-
greso se encuentra paciente con
afeccién de tercer par bilateral,
sexto par bilateral, séptimo par
izquierdo, noveno y doceavo
par craneal. Realizamos naso-
fibrolaringoscopia donde no se
aprecia lesiéon organica, en la
puncién lumbar encontramos
disociacién albumino citolégi-
ca, y geneXpert negativo para
tuberculosis meningea. Solici-
tamos velocidad de conduccién
con bloqueo de neurocon-
duccion facial y anticuerpos
antigangliosido GQ1B positi-
vos. A su sexto dia de iniciado
el cuadro se decide inicio de
inmunoglobulina intravenosa,
presenta reaccién urticariforme
que cede a el uso de antihista-
minicos. A las 96 horas presenta
mejoria en la fonacion y parcial
en la deglucién sin embargo sin
tolerar sé6lidos, por lo que se
coloca sonda nasoyeyunal, se

egresa a domicilio y se da segui-
miento por la consulta externa.
El sindrome de Miller Fisher es
una entidad rara variante del
sindrome de Guillain Barré por
lo tanto con los mismos factores
de riesgo. Se asocia frecuen-
temente a afeccién de pares
craneales, con ataxia, oftalmo-
plejia y arreflexia, en este caso
la paciente no presento ataxia
y afeccion de multiples pares
craneales, con anticuerpos anti-
gangliosido GQ1B positivos, sin
cumplir criterios para sindrome
de Miller Fisher, la paciente
presenté buena respuesta a la
administracién intravenosa de
inmunoglobulina, recuperando
capacidad de deglucién a los
3 meses.

Palabras clave. neuropatia cra-
neal mdltiple, rinolalia, disfagia
alta.

0774 Reporte de caso con
estado trombético: hipolejia
cerebral y estenosis carotidea
bilateral.

Jiménez Omar’, Vélez Lourdes
Noemf{', Arriaga Héctor David',
Flores Gustavo Adolfo’!, Nufnez
Andrea’, Pérez Sandra Daniela’,
Castro Luis Alberto?

1.Hospital General de Leon,
Guanajuato; 2.Hospital General

Objetivo. integrar presentacion
clinica y radiolégica en un pa-
ciente con estado trombético
con hipoplejia cerebral y este-
nosis carotidea (EC) bilateral.
Femenino de 34 afos y ama
de casa. Antecedentes heredo-
familiares: padre con diabetes
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mellitus tipo 2 (DM2). No pa-
tolégicos: sin importancia.
Personales patolégicos: DM2
de reciente diagndstico en tra-
tamiento con insulina. Nausea
y vomito de contenido gastrico
en varias ocasiones de 2 se-
manas de evolucién. Posterior
polifagia, poliuria y polididp-
sia. Cefalea holocraneana tipo
opresivo 7/10 EVA sin irradia-
cioén, sin causa exacerbante
y mejoria parcial con AINEs.
Ingresa por cuadro clinico de
cetoacidosis diabética. 48 hrs.
posteriores se agrega somno-
lencia, agresividad y agitacion
psicomotriz. Se orointubd por
déficit neurolégico, con un
Glasgow 7 puntos. Puncién
de LCR, normal y cultivo sin
desarrollo. Tomografia compu-
tarizada (TC) de craneo: infarto
estadio hiperagudo temporal
derecho e infarto agudo tempo-
roparietal izquierdo. Presentd
neumonia asociada a ventila-
cion. Se realiz6 traqueostomia y
gastrostomia sin complicacion.
Material y métodos. explora-
cion fisica con SV: FC 90, FR
22,TA90/70 mm Hg, Temp: 37°
c. Neurolégico con Glasgow
de 10 puntos (O4, V1, M5),
afasia mixta, con hemiplejia
fascicorporal izquierda y con
liberacién plantar ipsilateral.
Precordio ritmico, sin agrega-
dos. Ruidos respiratorios de
buena intensidad con dismi-
nucién del murmullo vesicular
basal derecho y del claro pul-
monar, resto sin agregados.
Biometria hematica: Leucocitos
15.8, neutréfilos absolutos

de 7, Hb 13, plaquetas 161,
000. TP 13.3, TPT 30.1, INR
1.3, Creat 0.7, urea 56, perfil
hepatico y lipidico normal.
Electrolitos séricos y EGO,
normales. Panel viral: VIH,
VHB, VHC y VDRL negativos.
ANAS, Anti-DNA, Anticardio-
lipinas, Anticoagulante Lupico,
y B2Glucoproteina son negati-
vos. Homocisteina, proteina S
y C, antitrombina Il y factor
V normales. USG carotideo:
oclusion toral de la AC interna
bilateral. Angio-TC de vasos
supradrticos: EC bilateral a nivel
porcién cervical. Angiografia
cerebral por sustraccion digital
con oclusién de ambas AC a
nivel de bulbo carotideo, y no
candidata a rescate endovas-
cular. Tratamiento: Manejo de
sepsis con Meropenem. Ace-
nocumarina a dosis de 1 6 2
mg/dia alternados, con un INR
de 3, TP 32, TPT 36. Inhibidor
de la HMGCoA vy control me-
tabdlico con insulina Glargina.
Discusion. La DM es un factor
de riesgo protrombético debido
a: 1) Disminucion de la activi-
dad fibrinolitica; 2) Aumento
de la agregacién; y adhesion
plaquetaria y 3) Disfuncién
endotelial. Otras etiologias a
descartar son: neoplasicos,
sepsis, inmunoldgicos (Sindro-
me Antifosfolipido), alteracién
del factor V, Proteina C y S,
entre otras. Conclusion. la
identificacion temprana de un
estado trombodtico, a pesar de
una etiologia precisada y un
tratamiento adecuado, se ha
asociado con una mortalidad
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alta. En este caso aun sin etio-
logia documentada.

Palabras clave. hipoplejia,
oclusion carotidea, panangeo-
grafia por sustraccion digital,
tomografia, diabetes mellitus,
estado trombético.

0778 Presentacion de un caso:
distrofia de cinturas

Vera Raymundo

Hospital Universitario, UANL

Femenina de 38 afos de edad,
con antecedente heredofamiliar
de defuncion de 1 hermana
por insuficiencia respiratoria
rapidamente progresiva. Con 1
internamiento 2 meses previos
por cuadro similar de disnea en
donde se le detecto un derrame
pericardico. Comenzé 2 sema-
nas antes de acudir a centro
médico con disnea de grandes
esfuerzos de inicio insidioso,
constante, con mejoria con el
reposo, que fue progresando.
Disnea continu6 agravando
hasta volverse en reposo. Al
interrogatorio dirigido paciente
refiri¢ fatiga facil con activi-
dades menores desde 6 meses
antes, con debilidad desde 2
anos previos y fue progresando.
Con caracteristica de la disnea
que agravaba con el declbito
supino. Al interrogar otros siste-
mas musculares, refirié también
dificultad para iniciar la deglu-
cion, con disfagia progresiva
desde 1 afo antes, actualmente
tolerando solo comida blan-
da, ademéas de debilidad de
musculos proximales con mo-
vimientos como levantarse de
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la silla o subir escaleras, pro-
gresiva, que habia empeorado
durante los Gltimos 2 afos. A la
exploracion fisica se encontr6
una paciente de peso bajo con
IMC de 18.1, con datos rele-
vantes a la exploracién fisica
de uso de musculos accesorios
a la respiracion, ademas de
escapulas aladas bilateralmen-
te e hipertrofia de mdsculos
proximales como deltoides,
triceps y gastrocnemios. Fuerza
disminuida a 3/5 bilateralmente
de predominio proximal. Se in-
gresa paciente por sospecha de
distrofia de cinturas y se decide
intubacién orotraqueal por de-
terioro ventilatorio con pérdida
de sostén cefélico. En cuidados
intensivos desarrolla una neu-
monia asociada a ventilador,
y se maneja con ceftazidima y
vancomicina, sin complicacio-
nes. Se decide traqueostomia.
Se realiza resonancia magnética
de muslos en donde se detecta
fibrosis de muslos en segmentos
posteriores, con atrofia difusa
de tejido muscular en biopsia.
Al reinterrogar a familiar se
detecta una relacién familiar
de segundo grado en padres,
ademas de fenotipos simila-
res en 2 hermanas y 1 prima.
Debido a sospecha clinica de
enfermedad por deposito liso-
somal se decide determinacion
de maltasa acida encontrandose
disminuida (0.47, normal >4.46
mmol/L/hr). Se decide tamizaje
extendido para la familia por
diagnostico de Enfermedad
de Pompe de inicio tardio. La
enfermedad por deficiencia de

maltasa acida es una enferme-
dad por depésito de glucégeno
Tipo Il. Primer enfermedad por
deposito lisosomal descrita.
Tiene una incidencia de 1 por
cada 8684 nacimientos. Se
caracteriza por el depésito en
todos los tejidos, particularmen-
te sistema nervioso, cardiaco
y muscular. Son mutaciones
en el cromosoma 17 que son
rastreables geograficamente. El
tratamiento de estos pacientes
con terapia de reemplazo enzi-
matico es la Gnica intervencion
que modifica la enfermedad.
Los pacientes con Pompe tardio
hasta 50% en silla de ruedas a
16 anos del diagnéstico. La im-
portancia del tamizaje neonatal
radica en detectar estos casos
antes de que cambios clinicos
sean permanentes.

Palabras clave. distrofia de cin-
turas, Pompe, debilidad.

0789 Infarto maligno y la
importancia del diagnéstico
temprano presentacion de caso
clinico

Lugo Andrés Roberto, Flores
Perla, Rivera Dante, Molina Gui-
llermo, Maldonado Iris Alrene
Instituto de Seguridad Social del
Estado de México y Municipios

Introduccion. Los infartos cere-
brales es una de las causas mas
frecuentes de morbimortalidad,
la evolucion de un infarto is-
quémico a infarto maligno se
presenta cuando compromete
al menos 2/3 de la arteria cere-
bral media, con afectacion de
otros territorios vasculares por

edema; ocurre en menos del
10% del total de infartos. Ob-
jetivo. Conocer la importancia
del diagnéstico temprano del
infarto cerebral maligno y para
poder otorgar tratamiento mul-
tidisciplinario oportuno. Caso
clinico: Paciente femenina de
69 afos inicia con distaria al-
teracion del estado de alerta, y
hemiparesia corporal izquierda,
motivo por el cual acuden a
valoracién. A su ingreso a ur-
gencias se encuentra Glasgow
de 14 puntos con focalizacién
con TAC craneo con infarto en
terreno de la arteria cerebral
media, por lo que ingresad a
piso de Medicina interna sin
embargo cursa con deterioro
neurolégico con Glasgow 9
puntos, con datos de hiper-
tension cerebral, se solicita
nueva TAC vy valoracién por
neurocirugia y se realiza hemi-
craniectomia descompresiva +
plastia dural de forma urgen-
te y vigilancia neurolégica
estrecha posterior, pese a las
secuelas sobrevivié al even-
to. Concusiones. El Infarto
maligno tiene una morbimor-
talidad elevada, clinicamente
se caracterizado por deterio-
ro neurolégico temprano y
rapido por el desarrollo de
edema cerebral ocupante de
espacio por lo que el abordaje
oportuno del equipo multi-
disciplinario ha demostrado
disminuir la mortalidad en
este tipo de pacientes.
Palabras clave. infarto, malig-
no, cerebral, edema, cerebral,
hemicranectomia.
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0825 Encefalitis limbica por
anticuerpos contra el receptor
n-metil d-aspartato (rNMDA):
una causa poco frecuente de
presentacion de encefalitis en
mujer joven

Aquino Jorge Eduardo, Venzor
Juan Pablo, Pineda Maria Fer-
nanda

Hospital General Dr. Manuel
Gea Gonzélez

Introduccion. La encefa-
litis limbica se caracteriza
por compromiso subagudo
de la memoria, alteraciones
psiquidtricas, conductuales,
convulsiones y trastornos del
suefio. La etiologia autoinmu-
ne reporta anticuerpos contra
antigenos de superficie (CPDV,
rNMDA, GABA y AMPA). Ob-
jetivo. Describir un caso de
encefalitis autoinmune atipica.
Exposicion del caso. Mujer
de 17 afos sin antecedentes
quien present6 cefalea tipo
relampago, agitacion psicomo-
triz y crisis convulsivas focales
motoras. Recibié farmaco anti-
epiléptico (FAE) con respuesta
parcial. En urgencias se en-
contro alerta y sin focalizacion
(TAC de craneo sin lesiones).
Presenté cuadros autolimitados
de somnolencia y crisis foca-
les discognitivas. EEG reportd
encefalopatia y al ingreso se
encontr6 obnubilada con alu-
cinaciones visuales complejas,
ideas delirantes, marcha de
base amplia, disartria, catatonia
y automatismos orolinguales.
Se descarté causas vasculares,
infecciosas, traumaticas, meta-

bélicas y neoplasicas (VITAMIN
anticuerpos contra —INMDA
positivos. Buena respuesta a
esteroides e IGIV; actualmente
con Levetiracetam y con mejo-
ria en afeccién cognitiva (MoCa
16/30). Conclusion. La encefali-
tis autoinmune por anticuerpos
contra INMDA es mas frecuente
en mujeres jovenes y el 30%
se asocia a teratoma ovarico.
Se encuentra alteraciones en
LCR (80%), RMN (30%) y EEG
(90%). Respuesta del 80% a
24 meses con esteroides, |GIV
y/o plasmaféresis. Este caso fue
atipico con un cuadro de en-
cefalitis cronica y sin teratoma
ovdrico

Palabras clave. encefalitis, au-
toinmune, rINMDA, teratoma.

0833 Vasculitis cerebral y
trombosis del seno venoso lon-
gitudinal superior secundarios
a otomastoiditis cronica
Lechuga David Emmanuelle,
Herndndez Eufrates, Morales
Zoila, Olan Francisco

Hospital de Alta Especialidad
Gustavo A Rovirosa

Introduccion. Vasculitis es
un grupo de enfermedades y
sindromes clinicos que afec-
tan vasos de distinto calibre
y organos especificos. Tienen
presentacion heterogénea, cla-
sificadas por consenso Chapel
Hill: primarias y secundarias,
estas Ultimas asociadas a in-
fecciones. Las complicaciones
de otitis son intratemporales e
intracraneales, estas Gltimas de
mayor mortalidad. Objetivo.
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Se describe caso trombosis del
seno longitudinal y vasculitis
cerebral secundaria a otomas-
toiditis crénica. Caso clinico:
Mujer 21 afios, inicia 2 meses
previos al ingreso con otalgia y
vértigo, siete dias después crisis
convulsivas, 24 hrs posteriores
hemiparesia fasciocorporal de-
recha e indiferencia al medio.
TAC de craneo areas hipodensas
[6bulo frontal derecho y hemis-
ferio cerebeloso izquierdo,
trombosis del seno longitudinal
superior, contenido hipodenso
bilateral en celdillas mastoi-
deas, en reconstruccion arterial
vasos “arrosariados” con dis-
minucién de calibre en toda la
circulacion cerebral. Se inici6
cefalosporina 3er generacion,
anticomicial y rehabilitacion.
Se descart6 acs antifosfolipidos,
ANCA vy panel viral. Amerito
manejo ventilatorio mecanico
y alimentacién enteral, con
posterior recuperacion. Al mes
fue egresada. Conclusién. La
trombosis de senos cavernosos
es una complicacion poco fre-
cuente de infecciones oticas,
progresan a erosién del vaso
por contigliidad anatémica
con facilidad para trombosis.
Es rara la afeccién arterial, por
mimetismo molecular favorece
reconocimiento del endotelio
vascular como material anti-
génico, provocando respuestas
autoinmunitarias que ocasio-
nan hipercoagulabilidad, lesion
vascular y remodelacién, que
generan microaneurismas o
apariencia de arrosariamiento
vascular.
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Palabras clave. otomastoiditis
cronica, vasculitis secundaria,
trombosis de seno venoso.

0849 Coexistencia de lupus
eritematoso sistémico y enfer-
medad de Devic

Medina Gabriela?, Estrada
Cinthia', Molina Luis Enrique’,
Jiménez Maria del Pilar?, Jara
Luis Javier’

1.Universidad Auténoma de
Ciudad Juarez; 2.Universidad
Veracruzana; 3.Hospital de
Especialidades Centro Médico
La Raza, IMSS

Antecedentes. Las manifesta-
ciones neuropsiquiatricas en
Lupus Eritematoso Sistémico
(LES) se presentan hasta en 50%
de pacientes. Enfermedad de
Devic: enfermedad idiopatica
inflamatoria, desmielinizante,
afecta nervios Opticos y mé-
dula espinal, su asociacién
con enfermedad sistémica au-
toinmune, incluyendo el LES,
tiene una incidencia de 1 en
5,000,000. Objetivo. Describir
la presentacion de cuatro casos
de lupus eritematoso sistémico
asociado con enfermedad de
Devic. Pacientes y Métodos.
Se revisaron los expedientes
de cuatro casos de pacientes
con diagndstico inicial de lupus
eritematoso sistémico (criterios
del ACR) y que desarrollaron
enfermedad de Devic (Cri-
terios de la NMSS 2008). Se
empled estadistica descriptiva
Presentacion de casos: Caso
A: Femenino 55 afos diagnos-
ticada con LES hace 21 afos,

debut6 con neuritis ptica con
secuelas: escotoma central,
ANAS 1:1024 (homogéneo) anti
cuerpos anti RNP, anti Sm y AN-
TIDNA positivo, posteriormente
mononeuritis maltiple y mieli-
tis. Devic diagnosticado hace
7 afos con mielitis transversa
con 8 recaidas en 5 afios y se-
cuelas: incontinencia urinaria;
anticuerpos antiacuaporina +.
Tratamiento: metilprednisolona,
ciclofosfamida, azatioprina,
prednisona; rituximab por falta
de respuesta a tratamientos
previos. Inactividad del LES en
la actualidad. Caso B: Femenino
de 75 anos, debutd con neuritis
Optica izquierda en 2006, neu-
ritis dptica retrobulbar en 2007
con secuelas:disminucién de
la agudeza visual. Hace 9 afnos
diagnéstico de LES con ANA en
suero y liquido cefalorraquideo,
sindrome medular incompleto
T3-T4. En 2015 nuevo episodio
de mielitis con deteccién de
anticuerpos antiacuaporina 4
positivos,diagndstico de Devic.
Se dieron 5 sesiones de plasma-
féresis por falta de respuesta a
esteroides, ciclofosfamida y
azatioprina,micofenolato de
mofetilo y actualmente con
Rituximab. Caso C: Femenino
54 afios, diagnodstico de LES
desde los 18 afos mucocuta-
neo articular y neuritis 6ptica
tratada con metilprednisolo-
na, azatioprina y cloroquina.
Present6 recaidas de neuritis
Optica en 5 ocasiones, anticuer-
pos antiacuaporina positivos y
mielitis, tratada con 5 sesiones
de plasmaféresis, actualmente

con rituximab con buena res-
puesta terapéutica. Sin otras
manifestaciones clinicas de
LES actualmente y persistencia
de positividad para ANA. Caso
D: Femenino 32 anos, debuté
con neuritis éptica bilateral
con amaurosis bilateral, ANAS
positivos, diagnéstico de LES
con afeccién neuroldgica.Pos-
teriormente sindrome medular
completo en T8, y diagndstico
de Devic desde hace 4 anos, se
dieron 5 sesiones de plasmafé-
resis con mejoria y actualmente
con pulsos de Rituximab. Con-
cusiones. La asociacién de LES
con Enfermedad de Devic es
extremadamente rara, los pa-
cientes estudiados con dicha
asociacién presentaron mani-
festaciones clinicas severas con
mayor nimero de recaidas y
secuelas permanentes. El trata-
miento es complejo, y debe ser
multidisciplinario por la posibi-
lidad de recurrencia y secuelas.
Palabras clave. lupus eritema-
toso sistémico, neuritis Optica,
mielitis, enfermedad de Devic.

0870 Presentacion atipica de
sindrome de Horner
Escobedo Nicolds, Flores R6-
mulo Omar, Rodriguez René,
Nanez Homer

Departamento de Medicina
Interna, Hospital Universitario
José Eleuterio Gonzélez

Introduccién y/o Anteceden-
tes. El sindrome de Horner es
un sindrome neurolégico tipico
que incluye miosis, ptosis y
anhidrosis que es debido a una
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lesién que puede ser en cual-
quier sitio de la via simpatica
hacia el ojo. En una serie de
casos, 40% de los sindromes de
Horner no contaban con diag-
noéstico. Objetivo. Considerar
las etiologias neoplasicas atipi-
cas en un sindrome de Horner.
Exposicion del caso. Masculino
de 18 afos que inicia su pa-
decimiento con crecimiento
de masa supraclavicular iz-
quierda, se recibe asintomatico
presentando Gnicamente a la
exploracién, ptosis palpebral,
miosis y anhidrosis, pares cra-
neales sin alteraciones y masa
cervical derecha. Se le indicaTC
simple y contrastada de craneo,
cuello, térax y abdomen, donde
se reporta tumoracién 7x5 cm
cervical izquierda con multiples
adenopatias en mediastino, tres
lesiones hepaticas, adenopatias
retroperitoneales de 10cm que
desplazan aorta abdominal y
uretero izquierdo, se le pide alfa
fetoprotefna con resultado de
7,725U/L y una DHL 2,150U/L.
Se solicita ademds biopsia por
trucut guiada por ultrasonido
para el diagnéstico y se prepara
con fluidoterapia, alopurinol
para futura aplicacién de quimio-
terapia adjudicandose un riesgo
intermedio para lisis tumoral, se
diagnostica un tumor de senos
endodérmicos extragonadal
glipican 3 positivo, alfa fetopro-
teina positiva y TTF1 positiva.
Conclusiones. Las neoplasias
germinales extragonadales de-
ben de ser consideradas como
diagnoéstico etiolégico de un
Sindrome de Horner.

Palabras clave. sindrome de
Horner, tumor de senos endo-
dérmicos.

0886 Estimulacion con co-
rriente directa transcraneal a
largo plazo en un paciente con
displasia cortical focal (reporte
de caso)

San Juan Daniel', Marquez
Katia?

1.Instituto Nacional de Neuro-
logia y Neurocirugia ; 2.Instituto
Politecnico Nacional

Introducciéon. La estimula-
cién con corriente continua
transcraneal (tDCS) es una
técnica no invasiva, reemer-
gente, utilizada inicialmente
para tratar a pacientes con tras-
tornos psiquidtricos y mds
recientemente en pacientes con
epilepsia farmacoresistente.
La estimulacién andédica cau-
sa despolarizacién neuronal
y aumenta la excitabilidad,
mientras que la tDCS catédica
la disminuye. Siguiendo este
argumento, se ha propues-
to la estimulacién catédica
como terapia para disminuir las
convulsiones epilépticas y las
descargas epiléptogenicas en
pacientes que tienen epilepsia
farmacorresistente y que no son
candidatos a cirugia. Objetivo.
Dar a conocer la utilidad de la
terapia eléctrica transcraneal
en pacientes con epilepsia
resistente a farmacos antiepilép-
ticos y que no son candidatos
a cirugia. Exposicion del caso.
Presentamos a una mujer de 28
anos de edad, con epilepsia se-
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cundaria displasia cortical focal
resistente a farmacos, caracteri-
zada por 10 a 15 convulsiones
diarias del hemi-cuerpo dere-
cho. Ella recibi6 7 sesiones de
tDCS catédico a 2 mA durante
30 min, distribuidas durante 2
meses y con seguimiento de un
afio. Al final de tDCS, informé
presentar sola una convulsion
por mes. Concusiones. Se pre-
senta un paciente con epilepsia
secundaria a displasia cortical
frontal y refractaria a farmacos,
que mejor6 sustancialmente
con varias sesiones de tDCS
y seguimiento a largo plazo.
La displasia cortical focal es
una malformacién comin del
desarrollo de la corteza cere-
bral y esta altamente asociado
con la epilepsia médicamente
intratable y muchos los sujetos
requieren cirugia de epilepsia
resectiva para el tratamiento
de las convulsiones. Sin em-
bargo, hay otros tratamientos
alternativos para los pacientes
que no son candidatos debido
a lesién epileptogénica en areas
elocuentes, afecciones médicas
o que rechazaron la cirugia de
epilepsia. Tratamientos de neu-
romodulacién como tDCS, un
método no invasivo que modula
la excitabilidad cortical, se ha
aplicado en pacientes epilépti-
cos con epilepsia de etiologias
heterogéneas, con resultados
positivos en la mayoria de los
estudios publicados. Yook S et
al (2011), aplico tDCS cat6-
dico a una mujer de 11 afios
de edad, con displasia cortical
manifestada como un sindrome
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perisilviano bilateral congénito
refractario a tratamiento. Aplico
2 mA por 20 minutos al dia, 5
dias a la semana por dos sema-
nas. Dos meses después aplico
una segunda sesion, después
de un seguimiento de dos
meses, solo ocurrié una crisis
convulsiva. Nuestro paciente
tuvo una respuesta similar a la
tDCS catédica como informé
Yook et al (2011), seguimos a
nuestro paciente un ano y se
mantuvo el control de la epi-
lepsia. En comparacion, Fregni
etal (2006), utilizaron s6lo una
sesion catodica y no encontrd
ninguna reduccion significativa
en la frecuencia de las convul-
siones.

Palabras clave. tDCS, epilepsia,
farmacoresistente, displasia
cortical, catodo.

0891 Presentacion atipica de
un sindrome de Guillain-Barré,
reporte de caso

Carrales José Enrique

Instituto de Salud del Estado de
México

Introduccién. El sindrome de
Guillain-Barré es una rara en-
fermedad la cual presenta una
incidencia de 1.11 por cada
100,000 personas al afo, es
la causa mas comun de para-
lisis flicida caracterizada por
debilidad en extremidades,
hiporeflexia o arreflexia. Existe
una variedad atipica del Sindro-
me de Guillain-Barré en el cual
frecuentemente complica el
diagnéstico y requiere un mayor
trabajo diagnostico. Paciente

masculino de 65 afios de edad
originario del Estado de México,
casado, catélico, escolaridad
primaria completa. Al interro-
gatorio niega alergias, fracturas
previas, transfusionales, quirtr-
gicos, cronico degenerativos,
antecedente de Sindrome de
Guillain-Barré hace 19 afios
tratado con homeopatia y acu-
puntura, presentando mejoria
posterior a este cuadro. El cual
inicia su padecimiento ocho
dias previos a su ingreso con la
presencia de cefalea holocra-
neana, asi como debilidad en
extremidad superior derecha y
posteriormente en lado izquier-
do, 12 horas posteriores inicia
con debilidad en extremidades
inferiores siendo esta progresi-
va, motivo por el cual acude a la
unidad para atencion médica.
Refiere haber presentado un
cuadro diarréico tres semanas
previas. A la exploracion fisica
paciente consciente, orientado,
obedece 6rdenes sencillas,
lenguaje fluente, pupilas isoco-
ricas, normorrefléxicas, reflejo
corneal presente, realiza movi-
mientos oculares en todas las
direcciones, mucosas hidrata-
das, cuello cilindrico, traquea
central, movil, sin ingurgita-
cion yugular, area cardiaca,
pulmonar y abdominal sin
alteraciones, extremidades
integras con adecuado tono,
reflejos tendinosos ++ en todas
las extremidades, fuerza muscu-
lar en extremidades superiores
0/5, extremidades inferiores
1/5. Tres dias posteriores a su
ingreso con reflejos tendinosos

+ en extremidades inferiores,
++ en extremidades superio-
res. Laboratorios de ingreso:
Glucosa 116, BUN 12, Urea
26, Cr 0.6, TGO 29, TGP 28,
Na 135, K 4.3, Cl 98. CK 575,
CKmb 45, Aldolasa 2.3, Ac.
Antinucleares 0.4, Ac. GQ1b
positivos. Liquido cefalorra-
quideo: Proteinas 300mg/dl, 2
Leucocitos/mm3. Conclusion.
Por la forma de presentacion se
sospecha un subtipo AMAN, sin
embargo en los resultados de
anticuerpos presenta positivi-
dad para anticuerpos GQ1b los
cuales son mas especificos de
un Sindrome de Miller-Fisher.
A la exploracioén fisica llama la
atencion que los reflejos tendi-
nosos se encontraban normales,
se ha reportado que cerca del
9% de pacientes con Sindrome
de Guillain-Barré tuvieron re-
flejos tendinosos normales en
extremidades superiores y el
2% tuvieron reflejos tendinosos
normales en extremidades infe-
riores. Durante el seguimiento
todos los pacientes desarrolla-
ron hiporreflexia o arreflexia
en extremidades inferiores
pero en algunos pacientes los
reflejos persistieron normales
en brazos, como fue en este
caso, inclusive en una pequena
proporcién de pacientes, espe-
cialmente en el subtipo AMAN
los reflejos se mantienen pre-
servado e inclusive exagerados,
lo que causa confusion para su
diagndstico.

Palabras clave. Guillain-Barré,
AMAN, Miller-Fisher, GQ1b,
pardlisis, hiporreflexia.
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0900 Reporte de caso: en-
cefalitis no infecciosa en el
puerperio con midriasis ocular.
Encefalitis de Bickerstaff
Serna José Antonio, Venzor Juan
Pablo, Valencia Jessrel Sharon
Hospital General Dr. Manuel
Gea Gonzalez

Introduccién. Femenino de 26
anos de edad, sin antecedentes
coénico degenerativos. GT A0
PO C1 antecedente de cesarea
por DCP. Objetivo. realizar
diagnosicos de encefalitis, en
puerperio en paciente joven
sin factores de riesgo versus
etiologia autoinmune. Inicio
17 dias posteriores a puerperio
tardio, con cefalea holocranea-
na 10/10, sGbita, cuadriparesia,
vomito en proyectil y deterio-
ro neurolégico. En urgencias
presentd signos vitales: TA
110/70,FC 90, FR 20, Temp 38
C. Glasgow 7 pts., midriasis
bilateral, y reflejo fotomotor
bilateral ausente;la cual per-
maneci6é durante toda su
hospitalizacion. Se inicié ma-
nejo avanzado de via aérea
y tratamiento por probable
neuro infeccion bacteriana y
esteroide. Se realiz6 TAC de
craneo para abordaje de dete-
rioro neurolégico stbito: Edema
cerebral severo, sin evidencia
de lesiones focales o difusas
enparénquima.RMN craneo:
Disminucion de calibre de
vasos corticales posteriores. Se
realiz6 manejo y medidas anti
edema cerebral. Posterior a
resolucion de edema cerebral
se realiz6 PL: Coagulacion

negativa, Gluc 79, Prot 34, Cl
129, Cel. 7, MN 40%, PMN
60%, panel viral VHB, VHC y
VHI negativos, PCR para virus
y hongos negativos, Zeel N
negativo, VDRL negativo, tinta
china negativa. Presentando
estado de coma. Se realizé
Traqueostomia y gastrostomia
por intubacién prolongada.Y se
solicité Electroencefalograma:
Encefalopatia con actividad de
base tetha reactivo a maniobras
de activacion. y Potenciales
evocados visuales: Neuropatia
optica bilateral de tipo des-
mielinizante. Por lo anterior se
sospecha causa inmunolégica
de encefalitis no infecciosa,
solicitando anticuerpos 1gG
antigangliosido; siendo GQ1b
positivo . Se da manejo con
rehabilitacion intensiva, con
mejoria del estado de alerta,
como secuela neuroldgica
solamente con oftalmoparesia
y disminucién de respues-
ta fotomotora. Concusiones.
La encefalitis encefdlica de
Bickerstaff es un sindrome
raro definido por la triada de
oftalmoplejia, ataxia y dismi-
nucion de la conciencia. Se
considera que es una variante
del sindrome de Miller Fisher
y del sindrome de Guillain-
Barré, pero se diferencia de
los dos por la presencia de
afectacién del sistema nervioso
central, comdnmente en forma
de deterioro de la concien-
cia. Generalmente se asocia
infecciones precipitantes, lo
que no se documento proceso
infeccioso, asi como los enfer-
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medades asociadas ni como
antecedente ni presentado du-
rante la evolucion clinica, solo
presenta como antecedente
precipitante el estado embarazo
y puerperio, como probable
factor precipitante. Cumpliendo
con las caracteristicas clinicas,
alteracién del estado de con-
ciencia con escala de coma de
Glasgow de 3, oftalmoplejia
y ataxia, ademds presento mi-
driasis ocular. La oftalmologia
interna aislada bilateral aguda,
es decir, midriasis sin oftal-
moplejia externa, es una rara
manifestacion. La oftalmoplejia
interna post-infecciosa puede
asociado (FS), encefalitis de
tronco encefélico de Bickerstaff.
Palabras clave. encefalitis,
anticuerpos, antigangliosisdos,
Bickerstaff, middriasis, con-
ciencia.

0910 Predictores de mal pro-
néstico funcional en paciente
con enfermedad vascular ce-
rebral isquémica

Escobedo Nicolas', Géngora
Fernando?, Camara Carlos?,
Villarreal Héctor Jorge?
1.Departamento de Medicina
Interna; 2.Servicio de Neuro-
logia

Hospital Universitario José
Eleuterio Gonzéilez

Introduccion. La enfermedad
vascular cerebral es la segunda
causa de muerte y primera cau-
sa de discapacidad en adultos
a nivel mundial. En México,
la incidencia es de 56.4 por
100,000 personas para la EVC
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isquémico. Objetivos. Definir
si las comorbilidades, sintoma-
tologia, valores de laboratorio,
extension de lesion cerebral o
grado de estenosis carotidea y/o
la gravedad del infarto influyen
en el pronéstico del estado
funcional segtin la escala mo-
dificada de Rankin y la escala
de NIHSS a corto plazo en los
pacientes con EVC isquémico.
Material y métodos. Estudio
observacional retrospectivo Se
analizaron a los 914 pacientes,
398 con seguimiento a 3 me-
ses. La poblacién se divide en
dos grupos: grupo 1, con buen
prondstico funcional segin un
valor en la escala modificada
de Rankin (mRS 1). Resultados.
Se analizaron 398 pacientes
con seguimiento (88, grupo
1y 310, grupo 2) con edades
entre 18 a 98 anos, media de
64 anos, 230 siendo masculinos
(58%). La principal etiologia
es la aterosclerética con 133
pacientes (35.9%), enferme-
dad de pequefio vaso (19.1%),
cardioembdlica (15.9%) e in-
determinada (15.94%). 362
pacientes (37.2%) desarrollaron
placa aterosclerética y 150
(28.9%) estenosis mayor al 50%.
Los factores asociados a un peor
pronéstico funcional fueron:
edad (p=0.0001) un estado
inactivo laboral (p=0.02), la dia-
betes mellitus tipo 2 (p=0.02),
la sintomatologia de alteracion
del estado de la conciencia
(p=0.03), afasia (p=0.04) paresia
de miembro inferior (p=0.006),
disfagia (p=0.02), desorienta-
cién (p=0.01), el tratamiento

para emergencia hipertensiva
en urgencias (p=0.04), TA dias-
télica elevada en urgencias
(p=0.045) peso (p=0.014) y
talla (p=0.034), altos valo-
res de glucemia (p=0.046) y
creatinina (p=0.009), si hubo
tratamiento intrahospitalario
con clopidogrel (p=0.02), si
hubo tratamiento intrahospita-
lario con insulina (p=0.002) y el
no indicar estatinas al alta hos-
pitalaria (p=0.03) Se encontré
correlacion entre la formacion
de placa y la edad (p=0.001),
el sexo masculino (p=0.002),
y el antecedente de diabetes
mellitus (p=0.03). Para la for-
macién de estenosis del 50%
se agregan los antecedentes de
tabaquismo (p=0.001), seden-
tarismo (p=0.03), IMC superior
a 25 (p=0.02), niveles altos de
creatinina (p=0.001) y bajos de
HDL (p=0.04). A los 3 meses
de seguimiento el tabaquismo
y la dislipidemia se relaciona-
ron con mayor discapacidad
(p=0.03 para ambas). Concu-
siones. En nuestro estudio los
predictores de mal prondstico
un estado, la edad, un estado
laboral inactivo, comorbilidad
de diabetes mellitus tipo 2,
sintomatologia grave para un
EVC isquémico, si fue tratado
en la sala de emergencias
para emergencia hipertensiva,
altos valores de glucemia vy
creatinina al ingreso, si recibié
tratamiento intrahospitalario
con clopidogrel o insulina;
altos valores en las escalas de
Rankin, NIHSS y si fue egresado
sin tratamiento con estatinas.

Palabras clave. factores de
riesgo, mal prondstico, EVC
isquémico.

0918 Enfermedad de Wilson
con manifestaciones neurol6-
gicas como forma inicial de
presentacion (reporte de caso)
De los Santos Julio Alfonso
Hospital Juarez de México

Introduccion. La enfermedad
de Wilson es una enfermedad
genética, autosdmica recesiva,
causada por una mutacién en
el gen del cromosoma 13q14.3,
que codifica una proteina
(ATP7B) que actia como AT Pa-
sa en el transporte del cobre.
La enfermedad afecta entre
uno de cada 30000 y uno de
cada 100000 individuos. Existe
una amplia variabilidad en las
tasas reportadas de las diferen-
tes manifestaciones clinicas
observadas en el momento de
la presentacién: enfermedad
hepética del 18 al 84% de los
pacientes, neuroldgicas en el
20% y psiquiatricas en mds del
80%. De las manifestaciones
neuroldgicas la disartria es la
manifestacion mas comdun,
presentandose en el 85-97%,
distonia del 11-69%, tremor
del 22-55%, ataxia del 30-75%,
parkinsonismo del 19-62% vy
ptialismo del 48-86%. Otras
manifestaciones neurolégicas
son corea, atetosis, risa sardo-
nica, demencia, convulsiones,
hiperreflexia, incontinencia
urinaria y disfuncién autoné-
mica. La resonancia magnética
y la tomografia computarizada
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pueden revelar anormalidades
simultdneas en ganglios ba-
sales, talamo vy tallo cerebral,
caracteristico de enfermedad de
Wilson. Objetivo. Describir las
manifestaciones neurolégicas
que presento un paciente en
el servicio de Neurologia del
Hospital Juarez de México. Ex-
posicion del caso. Presentamos
el caso de una paciente de 63
anos de edad, con antecedentes
heredofamiliares de escleroris
lateral amiotrofica, epilepsia y
retraso psicomotor, quien acu-
de a la consulta de Neurologia
de por cuadro de un afio de
evolucion caracterizado por
alteraciones en la memoria,
episodios de desorientacion,
mareo, inestabilidad para la
marcha, debilidad muscular
distal en extremidades superio-
res y disartria. A la exploracién
con alteraciones de la memo-
ria a corto plazo, con juicio,
razonamiento y abstraccién
disminuidos, asi como habla
escandida. Mini mental 15
puntos. Disminucién de la
agudeza visual sin alteraciones
a la exploracién de fondo de
ojo. Extremidades con hiperre-
flexia generalizada y dismetria.
Estudios de laboratorio con
alteracion en pruebas de fun-
cién hepética, con elevacién
de bilirrubinas a expensas de
bilirrubina indirecta, ligera
elevacion de TGO y TGP, por
lo que se solicitan niveles de
amonio por probable encefa-
lopatia hepatica como causa
de alteraciones neuroldgicas,
encontrandose elevado. Reso-

nancia magnética de encéfalo
en donde se observa hiperin-
tensidad en T2 y FLAIR a nivel
de ganglios de la base, seg-
mento posterior de la cdpsula
interna y en la corona radiada.
Por lo anterior se sospecha
de enfermedad de Wilson.
Concusiones. Ocasionalmente
puede ocurrir que el paciente
con enfermedad de Wilson
consulte por sintomas exclusi-
vamente neurolégicos, ya que
las principales manifestaciones
son hepaticas, y solo en un
10-20% de los pacientes con
manifestaciones neurolégicas.
En este trabajo se dan a conocer
las principales manifestaciones
neuroldgicas de la enfermedad,
como herramienta para el diag-
néstico oportuno.

Palabras clave. enfermedad
de Wilson, anillos de Kayser
Fleischer, manifestaciones,
diagnostico.

0921 Tetraplejia por mielitis
transversa resuelta satisfac-
toriamente mediante dosis
altas de corticoesteroides.
Presentacion de caso

Robles Yovani, Ortiz Maria del
Mar

Hospital General de México

Introduccion. La mielitis
transversa es una condicién
monofasica mediada por el
sistema inmune limitada a la
médula espinal. En los nifios, el
60% son autoinmunes tras una
infeccion o vacunacién; dicha
asociacion es menos comun en
adultos. Un tercio de los casos
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es idiopatica; otras causas son
esclerosis maltiple, enfermedad
de Lyme y esquistosomiasis. Los
sintomas dependen del nivel
medular afectado, incluyen
paraparesia o cuadriparesia,
disfuncion autonémica o sen-
sorial. Se instauran en horas a
dias (4-21 dias), son bilaterales
y simétricos. En la fase aguda
hay flacidez muscular. El dolor
es comun durante el ataque.
El diagndstico requiere reso-
nancia magnética (inflamacion
medular) y puncién lumbar
(pleocitosis e IgQG). Se trata con
dosis altas de corticoesteroides
por 3-5 dias y plasmaféresis en
casos refractarios. El pronéstico
depende de la etiologia, tiempo
de diagndstico y tratamiento
apropiado. 50-70% tienen re-
cuperacion parcial o completa.
Objetivo. Presentar el caso de
un hombre con tetraplejia por
mielitis transversa que remitié
con bolos de metilprednisolo-
na. Caso clinico: Hombre de 52
anos de edad, taxista, sin ante-
cedentes de importancia. Inicia
15 dias previos a su ingreso, de
forma slbita, durante el trabajo
con parestesias (hormigueo) en
extremidades toracicas bila-
teral de codo hacia distal, asf
como en extremidades pélvicas
de rodilla hacia distal (ador-
mecimiento). 2 dias después
presenta disminucion de la fuer-
za (al sujetar los objetos se le
caian de las manos), acompana-
do de cervicalgia, tipo opresiva,
intensidad 9/10 que disminuye
con analgésicos. Tras 4 dias se
agrega paresia de las extremida-
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des pélvicas, y se exacerban las
parestesias; finalmente a los 8
dias presenta tetraplejia y pérdi-
da del control de esfinteres por
lo que es llevado a valoracién.
Al examen fisico se encontré en
las 4 extremidades: hipotonia
de predominio distal, fuerza
2/5, reflejos +, reflejo plantar
de retirada bilateral, hipoestesia
distal a la temperatura, hipopa-
lestesia distal, resto de examen
neurolégico sin alteraciones.
Se integré sindrome medular
completo a nivel de Cé6. La re-
sonancia magnética evidencia
hiperintensidad en T2 y FLAIR,
que aparenta hipointensidad
en T1, sin realce al contraste y
condiciona compresién de C3
y Cé. El liquido cefalorraquideo
reporta 10 células, glucosa 70
mg/dl, proteinas 19.74 mg/
dl. Electroneuromiografia con
neuropatia motora incipiente.
Se administran 5 bolos de
metilprednisolona de 1 g cada
uno, con lo cual recupera fuer-
za 4/5 generalizada y ceden
las parestesias. Concusiones.
Los pacientes con sindrome
medular deben abordarse de
manera oportuna, ya que uno
de los factores que modifica
el prondstico es el tiempo de
diagnéstico y tratamiento de la
patologia implicada. Nuestro
paciente respondié de manera
adecuada a las dosis altas de
corticoesteroides por lo que
no amerit6 plasmaféresis y fue
egresado por mejoria.

Palabras clave. tetraplejia,
mielitis, transversa, metilpredni-
solona, esteroides, parestesias.

0922 Comportamiento de las
malformaciones arteriovenso-
sas cerebrales: estudio de una
cohorte de 302 pacientes
Sdanchez Juan José'!, Cantu
Carlos Gerardo?, Mimenza Al-
berto?, Zenteno Marco’
1.Centro Médico Nacional Siglo
XXI. Medicina Interna; 2.Ins-
tituto Nacional de Nutricion
Salvador Zubiran; 3.Departa-
mento de Terapia Endovascular,
Instituto Nacional de Neuro-
logia y Neurocirugia Manuel
Velasco Suarez, México, DF

Introducciéon. En la Gltima
década se ha puesto de mani-
fiesto la controversia sobre el
manejo mds apropiado de las
malformaciones arteriovenosas
del cerebro (MAVs). Existen
pocos estudios sobre MAVs en
poblacién latinoamericana. El
objetivo del presente estudio
es conocer las caracteristicas
clinicas, manejo y evolucion
de los pacientes con MAVs
en México. Métodos. Estudio
observacional, prospectivo, de
cohorte de 302 pacientes con
diagnéstico de MAV, llevada
a cabo en dos centros de re-
ferencia (Instituto Nacional de
Ciencias Médicas y Nutricion
Salvador Zubiran y el Institu-
to Nacional de Neurologia y
Neurocirugfa Manuel Velasco
Sudrez. En cada paciente se ob-
tuvo la siguiente informacion:
datos demograficos, presen-
tacion clinica, localizacién
y morfologia de las MAVs,
tratamiento proporcionado y
evolucién clinica a largo plazo.

Resultados. Las MAVs cerebra-
les fueron mds frecuentes en
hombres (57%) que mujeres
(43%) afectando principalmen-
te a jévenes menores de 35 afos
de edad (65%). El tipo de MAV
mas frecuente fue el grado IlI
de la clasificacion de Spetzler-
Martin. La manifestacion clinica
de pre- sentacién mas frecuente
fue la hemorragia intracraneal
(41%), usualmente parenqui-
matosa, se- guido de epilepsia
y focalizacién neurolégica pro-
gresiva. El 55% de los pacientes
fue sometido a un tratamiento
invasivo (terapia endovascular,
cirugia o los dos con radiociru-
gia). La evolucién clinica a la
Gltima valoracién del paciente
mostré que 248 casos (82%)
permanecié con una buena
evolucién de acuerdo con la
escala de Rankin (Rankin de
0-2), mientras que 37 pacientes
(12%) tuvieron evolucién con
disca- pacidad severa (Rankin
3-5) y 17 (6%) fallecieron.
Concusiones. Esta serie de
pacientes mexicanos con MAV
cerebral mostré predominio del
sexo masculino en personas
jovenes, con evolucién clinica
favorable a largo plazo y con
tasa de casos fatales baja (6%),
similar a lo reportado en series
internacionales.

Palabras clave. malformaciones
arteriovenosas cerebrales, cla-
sificacion de Spetzler-Martin,
pronéstico de malformaciones
vasculares, hemorragia intra-
cerebral, Enfermedad vascular
cerebral, enfermedad vascular
cerebral en jévenes.
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0923 Sindrome de encefalo-
patia posterior reversible y
eclampsia

Escobedo Nicolas’, Villarreal
Estefania?, Camara Carlos’,
Gongora Fernando?
1.Departamento de Medicina
Interna; 2.Servicio de Neuro-
logia

Hospital Universitario José
Eleuterio Gonzalez

Introduccion. Eclampsia es
definida como el desarrollo de
crisis convulsivas y/o alteracio-
nes inexplicables del estado de
conciencia durante el emba-
razo o posparto en pacientes
con signos y sintomas de pree-
clampsia. En 1996, Hinchey et
al. caracterizaron primeramente
una entidad clinica-radiolégica
de edema vasogénico sub-
cortical reversible en I6bulos
cerebrales posteriores en pa-
cientes con hipertension debida
a multiples etiologias y pro-
pusieron el termino Sindrome
de Leucoencefalopatia Poste-
rior. Este concepto se engloba
dentro del Sindrome de Ence-
falopatia Posterior Reversible
(PRES). Aunque la eclampsia y
el Sindrome de Encefalopatia
Posterior Reversible se han estu-
diado con anterioridad, no hay
informacién completa acerca
de las caraceteristicas determi-
nantes para desarrollar PRES
en pacientes con eclampsia.
Estos hallazgos pueden repre-
sentar realizar el diagnédstico y
tratamiento oportuno de enfer-
medades con un gran impacto
en la morbimortalidad mater-

nofetal. Objetivo. Determinar
la prevalencia del Sindrome de
encefalopatia posterior rever-
sible (PRES) en pacientes con
eclampsia y analizar sus carac-
teristicas clinicas. Material y
métodos. Estudio retrospectivo
de pacientes embarazadas con
diagnéstico de eclampsia a
quienes se les realizé estudio
de imagen por resonancia
magnética de cerebro durante
su hospitalizacién. El diagnos-
tico de PRES por resonancia
magnética fue realizado por
dos investigadores de manera
independiente. Comparamos
las caracteristicas clinicas de
los pacientes con eclampsia y
resonancia magnética normal
y pacientes con diagndstico
de eclampsia y PRES. Resulta-
dos. Incluimos un total de 29
pacientes con diagnéstico de
eclampsia, de los cuales 17
(58.6%) tenian evidencia de
PRES por imagen de resonancia
magnética de cerebro. Cuando
se compraron los pacientes con
eclampsia y eclampsia/PRES, no
hubo diferencias en las carac-
teristicas demograficas como
edad, peso o multiparidad.
Los pacientes con eclampsia/
PRES tenian niveles mayores
de creatinina enzimas hepa-
ticas, lactato deshidrogenasa,
volumen plaquetario medio y
una tendencia mayor hacia la
proteinuria. Solo dos pacientes
en el grupo de PRES reunian
criterios de Sindrome HELLP.
Los productos de madres con
eclampsia/PRES también te-
nian peor puntaje en la escala
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APGAR al 1 minuto. No se
reportaron muertes maternas.
Conclusion. Nuestros resulta-
dos sugieren que los pacientes
con PRES y eclampsia tienen
alteraciones mas severas en pa-
rametros de laboratorio cuando
se compararon con los pacien-
tes con eclampsia y resonancia
magnética normal. Por otro
lado, PRES es comun en pacien-
tes con eclampsia, ocurriendo
en cerca de la mitad de los
pacientes incluidos. PRES tam-
bién fue asociado con peores
puntajes en la escala APGAR.
El mecanismo podria atribuirse
a un curso de una enfermedad
mds grave y/o lesion endotelial.
Palabras clave. PRES, eclamp-
sia.

0925 Atrofia de miltiples siste-
mas, presentacion de un caso
Enriquez Kevin Giuseppe’,
Romero Liliana’, Vidal Liliana?,
Lépez Diana Sarai', Garcia
Laura’, Reyes Isaac’

1.Hospital Central Norte de
Pemex; 2.Universidad Andhuac

Introduccién. La atrofia de
mdltiples sistemas (AMS) es un
trastorno neurolégico degene-
rativo de etiologia desconocida
se caracteriza por depdsito de
o sinucleina en inclusiones
citoplasmaticas de las célu-
las oligodendrogliales, en las
neuronas y en las neuritas dis-
troficas del tronco del encéfalo.
La incidencia es de 0.6 a 0.7
casos por 100,000 personas/
afno, no tiene predileccién de
género e inicia en la sexta déca-
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da de lavida. Las caracteristicas
clinicas pueden ser olivoponto-
cerebelosas, disautonémicas y
estriadonigrales. Objetivo. Des-
cribir el primer caso reportado
en el Hospital Central Norte de
PEMEX con AMS. Descripcion
de caso clinico: Masculino de
53 afos de edad, inicia 2 afos
previos con rigidez miembro
téracico derecho y temblor que
le impedian mover el mouse de
la computadora, en su primera
valoracion se encuentran datos
piramidales, extrapiramida-
les y disautonomias. En un
lapso de 3 afios se deteriora
rapidamente hasta ser comple-
tamente dependiente de sus
familiares. Actualmente tiene
lenguaje inteligible, constipa-
cién, insomnio, impotencia,
retencién urinaria, usa sonda
a permanencia, disfagia (come
papillas), dolor urente intenso
de predominio en miembros
pélvicos que los antineuri-
ticos ni la morfina mejoran,
ya no deambula por rigidez
generalizada, desequilibrio y
ortostatismo, tiene crisis de
temblor intermitentes generali-
zados que pueden durar varios
minutos, depresién importante
y deseo de morir. La resonancia
magnética cerebral muestra
atrofia generalizada importante
comparativamente a la inicial,
predominio cerebeloso, hipo-
densidad en regién putaminal.
Se han utilizado mdaltiples
farmacos sin respuesta (levodo-
pa-carbidopa, gabapentina,
rasagilina, zolpidem). Conclu-
sion. La identificacion de los

pacientes con AMS es poco
frecuente, cursan con neu-
rodegeneracién rapidamente
progresiva e incapacitante.
Clinicamente es un reto por la
falta de un examen diagnosti-
co definitivo que confirme la
sospecha clinica del parkinso-
nismo atipico.

Palabras clave. atrofia de mdl-
tiples sistemas, parkinsonismo.

0926 Marcadores de integri-
dad de la barrera intestinal en
isquemia cerebral aguda
Escobedo Nicolds!, Cadmara
Carlos?, Géngora Fernando?,
Villarreal Héctor Jorge?
1.Departamento de Medicina
Interna; 2.Servicio de Neuro-
logia

Hospital Universitario José
Eleuterio Gonzilez

Introduccion. La enferme-
dad vascular cerebral (EVC)
se asocia a complicaciones
gastrointestinales tales como
la constipacion, disfagia e in-
continencia fecal. El D-lactato
y la proteina fijadora de 4cidos
grasos intestinales (IFABP) son
marcadores de la integridad
de la mucosa intestinal y su
funcién de barrera. Evaluamos
concentraciones de estos bio-
marcadores en pacientes con
EVC isquémico. Material y
métodos. Incluimos a pacientes
con EVC en el afo de 2015 y
utilizamos sujetos sanos como
controles. Registramos las varia-
bles clinicas, demograficas asi
como desenlaces. Se tomaron
muestras de suero entre las 24

horas del inicio de los sinto-
mas. Los niveles de D-Lactato
e IFABP fueron determinados
utilizando kits comerciales ba-
sados en métodos colorimétrico
y ELISA respectivamente. Resul-
tados. Incluimos un total de 61
pacientes, la mayoria era hom-
bra (57.4%) con edad media
de 64 afios. La mayoria de los
EVC isquémicos fueron de etio-
logia aterotrombética (34.4%)
cardioembdlica (32.7%). El
puntaje NIHSS medio a la
admision fue de 8. Concentra-
ciones de IFABP y D-Lactato
fueron significativamente mas
altas en los pacientes que en
los controles (0.57+1 ng/ml vs.
1.84+2.7 ng/ml, p=0.04 and 0
nmol/pl vs. 0.38+0.66 nmol/
pl, p=0.01, respectivamente).
Las concentraciones no se
asociarones a la severidad
del ictus o sus desenlaces.
Pacientes con aterotrombosis
de grandes vasos asi como con
origen cardioembdlico tenian
mayores niveles de D-Lactato
contra los pacientes que tenian
enfermedad de pequefio vaso
como etiologia. Concusiones.
El D-Lactato y el IFABP se
elevaron significativamente en
pacientes con EVC isquémico.
Esto sugiere que hay dirupcion
de la barrera intestinal en este
tipo de pacientes.

Palabras clave. EVC, disrupcion
barrera intestinal, D-lactato,
proteina fijadora de acidos
grasos intestinales.

0951 Trombosis venosa cere-
bral con conversion hemorragi-
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ca durante periodo gestacional.
Presentacion de un caso
Gomez Silvia Alejandra, Coro-
na Felisardo, Gémez Esteban,
Cuevas Marisol

Hospital General de Occidente

Introduccion. La trombosis
venosa cerebral se estima que
tiene una incidencia de 5 per-
sonas por millén de habitantes,
del .5% al 1% de todos los
eventos vasculares cerebrales.
Siendo mds frecuente en muje-
res con los siguientes factores
de riesgo: uso de terapia hor-
monal de reemplazo, embarazo
y puerperio; presentandose en
0.12% durante el puerperio y
el riesgo aumenta con la in-
tervencién por cesarea, edad
materna avanzada y eviden-
cia de infeccion. Debutando
con conversion hemorragica
Gnicamente el 30%. Objeti-
vo. Presentar el caso de una
paciente que cursa con una
trombosis venosa cerebral con
conversion hemorragica intra-
parenquimatosa demostrando
la variabilidad en su forma de
presentacién durante el perio-
do gestacional. Exposicion del
caso. Paciente femenino de 26
anos de edad, G2 A1 CO PO,
sin enfermedades crénico de-
generativas, cursando en su G2
con 36 semanas de gestacién y
cursando con cifras elevadas de
tension arterial durante la Glti-
ma semana siendo catalogada
como preeclampsia. Inicia su
padecimiento con presencia
de cefalea de tipo opresiva de
localizacion occipital eva 9/10

sin irradiacién acompafnada
de fosfenos, posteriormente
presentando dos eventos de
convulsiones ténico-cldnicas,
durante su ingreso se detecta
a la paciente con cifras tensio-
nales altas, a la realizacion de
ultrasonido abdominal se detec-
ta ausencia de latido fetal por
lo cual se decide interrupcion
del embarazo via abdominal.
Durante su estancia intrahos-
pitalaria la paciente presenta
nuevamente crisis convulsiva
a la exploracién fisica: con
presencia de pupilas isocoricas,
normorreflecticas, fondo de ojo
con borramiento de papila, no
pulso venoso, versiones, ver-
gencias conservadas, gesticula
simétrico, reflejo nauseoso pre-
sente. Extremidades eutrdficas,
reflejo patelar con hiperreflexia
importante en forma bilateral,
reflejo plantar indiferente. por
lo cual se realiza TAC de craneo
donde se observa hemorragia
intraparenquimatosa en region
parietal occipital izquierda,
con dreas de isquemia en zona
occipital, posteriormente se
realiza resonancia magnética
con venografia donde se obser-
va ausencia de sefial de senos
transversos sigmoideos y vena
yugular del lado izquierdo,
iniciamos anticoagulacién con
heparina de bajo peso mole-
cular sin datos de aumento
de sangrado y egresandose a
domicilio con anticoagulacién
oral, con buen estado neurol6-
gicoy funcional. Conclusiones.
la trombosis venosa cerebral
con conversién hemorragica
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es una entidad poco frecuente,
la cual se puede presentar con
un conglomerado de sintomas
inespecificos, siendo necesario
un alto indice de sospecha por
los factores de riesgo. Este caso
nos muestra como una entidad
mas como es la preeclampsia-
eclampsia con manifestaciones
tipicas puede ser la forma de
presentacion de una entidad
asociada con un peor pronds-
tico. Es importante también
mencionar que la anticoagu-
lacion es la primera linea de
tratamiento.

Palabras clave. trombosis, ce-
rebral, gestacion, convulsiones.

0952 Vasculitis por tubercu-
losis en el sistema nervioso
central: reporte de un caso y
revision de la bibliografia
Pérez Eduardo’, Careta Mitzel
Del Carmen?

1.Hospital Regional de Petr6-
leos Mexicanos; 2.Hospital
Judrez de México

Introduccion. La tuberculosis es
una enfermedad presente desde
la antigliedad; la presencia de
la misma en el sistema nervioso
central debe de sospecharse
ante la presencia de la infeccion
y deterioro neuroldgico. La
vasculitis es el resultado de una
combinacion de: Vasoespasmo,
proliferacién de la intima y
trombosis. El 75% comprende
la zona tubercular (ndcleos de
la base). El tratamiento ademds
de los antifimicos, debe de
incluir el uso de esteroides y
ASA. Obijetivo. Revisar carac-
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teristicas clinicas, radiolégicas
y tratamiento de un caso de
vasculitis por tuberculosis en el
sistema nervioso central de un
paciente en el Hospital Juarez
de México. Caso. Masculino
de 48 afios, tabaquismo y al-
coholismo (+).Inicié hace dos
meses con faringitis, cambios
conductuales, por lo que acu-
de con medico quien indica
tratamiento, sin mejoria. Al
no presentar mejoria, acude
a la unidad y se detecta hi-
ponatremia de 122 y por las
alteraciones neurolégicas
(estupor), se decide reposicion
del sodio y por no mejoria,
se decide manejo de la via
area. En la exploracién se
encuentra en estado de coma,
con intubacion endotraqueal,
pupilas 2mm, simetria facial,
motor: hiporreflexia gene-
ralizada, Babinsky bilateral.
Sensibilidad no valorable, no
hay rigidez de nuca. En su
resonancia se encuentra con
infarto en ganglios de la base.
Conclusiones. El temprano
reconocimiento y el inicio
temprano del tratamiento
es critico para disminuir la
morbi-mortalidad en la tuber-
culosis del SNC.

Palabras clave. tuberculosis,
sistema nervioso central, vas-
culitis.

0979 Leucostasis asociada a he-
morragia intracerebral, reporte
de un caso

Sanchez Juan José

Centro Médico Nacional Siglo
XXI

Introduccion. Se estima que
del 5 al 13% de los pacientes
con leucemia mieloide aguda
presentan hiperleucocitosis,
defini da como un conteo de
leucocitos mayor de 100000.
Sus sintomas son secundarios a
la presencia de leucostasis, pero
su mecanismo fisiopatolégico
alin no estd completamente
claro. Se considera que es ca-
racterizada por la acumulacion
de células leucémicas en la mi-
crovasculatura, especialmente
en los pulmones, corazén, cere-
broy testiculos. La presentacion
clinica en el pulmén puede
simular infecciones, emboliza-
cién y presentarse como falla
respiratoria aguda. La leucos-
tasis debe ser considerada en
pacientes con leucemia y dis-
nea severa con una radiografia
de térax normal, o infiltrados
alveolares difusos. De igual ma-
nera la presencia de sintomas
como cefalea y alteraciones
visuales pueden sugerir pre-
sencia de leucostasis cerebral.
Las hemorragias cerebrales son
mas frecuentes en los pacientes
con leucemias (especialmente
leucemias mielogénicas y en
particular la leucemia pro-
mielocitica aguda) que en los
linfomas o en los tumores de 6r-
ganos sélidos. Varios trastornos
de la coagulaciéon aumentan
el riesgo de sangrado, tales
como la coagulacién intravas-
cular diseminada, la fibrinolisis
primaria, la leucostasis, y la
trombocitopenia secundaria a
una infiltracion de la médula
6sea por células neoplasicas o

por mielosupresién producida
por los tratamientos quimio-
terapicos. Presentacion de
caso clinico: En este caso pre-
sentamos a una mujer de la
cuarta década de la vida con
diagnéstico de leucemia pro-
mielocitica quien durante el
abordaje inicial presenta leuco-
sitosis inicialmente de 150000
que fue aumentando hasta
cerca de 30000; presentando
infiltrados pulmonares y déficit
neurologico con hemiplejia
corporal derecha, desviacion
de la mirada y pérdida del es-
tado de conciencia. Gabinete:
Radiografia de térax con infil-
trado bilateral con predominio
a nivel parahiliar. Tomografia de
Craneo. Hemorragia intracereb-
tal en hemisferio izquierdo asi
como en circulacién posterior.
Palabras clave. leucostasis,
hemorragia intracerebral, en-
fermeras vascular cerebral,
enfermedad vascular cerebral
en joven, causa hematologica
de déficit neurologico, leucos-
tasis cerebral.

0985 Presentacion de caso pro-
bable de enfermedad por prio-
nes en paciente con demencia
rapidamente progresiva

Cano Edgar Alonso, Castruita
Miguel

IMSS

Paciente femenino de 63 anos
de edad, quien cuenta con ante-
cedente de hipertensién arterial
sistémica de larga evolucion
en tratamiento actual con beta
bloqueador y diurético tiazi-
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dico. Inici6 dos meses previos
a su ingreso con hiporexia,
debilidad y menor interaccion
con el medio. Acude a atencién
médica por dolor abdominal
tipo colico, generalizado de
moderada intensidad, estre-
nimiento, mareo, nausea y
cefalea, a la exploracién fisica
con bradicardia, bradilalia y
bradipsiquia; se detecta des-
equilibrio hidroelectrolitico,
hiponatremia hiposmolar eu-
volémica mas hipokalemia
severa e hipomagnesemia, se
logra mejoria parcial posterior
a correccion hidroelectrolitica,
persistiendo alteraciones neu-
rolégicas. Una semana después
presenta deterioro cognitivo,
neurolégicamente con de-
mencia, obteniendo 8 puntos
en escala de evaluacién de
Folstein, mutismo, nervios cra-
neales sin alteraciones, fuerza
5/5 en escala de Daniels, refle-
jos de estiramiento muscular
ligeramente disminuidos, flexi-
bilidad cérea, respuesta plantar
flexora bilateral, sensibilidad sin
alteraciones, cerebelo sin alte-
raciones, bradicinesia, atavicos
de succion, sin movimientos
anormales, sin meningismo.
Durante protocolo de estudio se
descarta patologia endocrina,
marcadores tumorales nega-
tivos. Se solicita resonancia
magnética de encéfalo en-
contrando ndcleos de la base
hiperintensos de forma bilateral,
sin reforzamientos anormales,
y electroencefalograma que
muestra ondas trifasicas con
desorganizacion. Se realiza

puncién lumbar obteniendo
liquido cefalorraquideo suges-
tivo de neuroinfeccion, recibe
tratamiento antibiético empi-
rico asi como esteroide con
nula mejoria clinica. Egresa por
maximo beneficio con diagnos-
tico de demencia rapidamente
progresiva a descartar enferme-
dad por priones, y tratamiento
sintomadtico.

Palabras clave. enfermedad por
priones, demencia rapidamente
progresiva, enfermedad de Cre-
utzfeld Jakob.

0990 Leucoencefalopatia mul-
tifocal progresiva: reporte
de un caso y revisiéon de la
bibliografia

Morales Alexei Humberto, Ca-
reta Mitzel del Carmen
Hospital Juarez de México

Introduccion. Es una enferme-
dad desmielinizante del sistema
nervioso central ocasionada por
la infeccién del poliomavirus
JC en inmunosupresion severa.
Clinicamente con demencia
y focalizacion neuroldgica. El
tratamiento es mejorar la inmu-
nosupresion. Objetivo. Revisar
caracteristicas clinicas, radiol6-
gicas y tratamiento de un caso
de Leucoencefalopatia multifo-
cal progresiva de un paciente en
el Hospital Judrez de México.
Caso. Femenino de 56 afnos,
inici6 con disestesias en brazo
derecho, posteriormente pérdi-
da de la fuerza del hemicuerpo
derecho de instauracion stbita.
Presentd confusion, alteracion
en la memoria y bradilalia. Acu-
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de por movimientos clénicos
generalizados de dos minutos
de duracion. En la exploracion:
alerta, con parafrasias, lengua-
je incoherente y persistencia.
Nervios craneales hemianopsia
homénima izquierda, paralisis
facial central derecha. Motor:
hipotrofia, atonfa en el hemi-
cuerpo derecho. Hemiplejia y
Heminegligencia derecha. Ba-
bisnki bilateral. Hiperreflexia.
Hipoestesia en hemicuerpo
derecho. En RMN lesiéon hi-
perintensa, atraviesa cuerpo
calloso y abarca hasta parietal
izquierdo. Conclusiones. Debe
de sospecharse ante la presen-
cia de lesiones en sustancia
blanca, deterioro cognitivo y
sintomas neurolégicos, en un
paciente con inmunosupresion.
Palabras clave. virus JC, leu-
coencefalopatia, sindrome
demencial, sistema nervioso
central.

0991 Sindrome de Miller Fisher
atipico (neuropatia ataxica
aguda sin oftalmoplejia): re-
porte de caso

Destruge Geovanny lIsrael, Co-
rona Ivonne, Guerrero Maria de
los Angeles

Hospital Regional Licenciado
Adolfo Lopez Mateos

Introduccion. El sindrome de
Miller Fisher (SMF) es una
variante conocida del sindro-
me de Guillan Barre, descrito
inicialmente por C. Miller Fis-
her en el ano 1956, que se
caracteriza por anomalias de
la coordinacion muscular, pa-
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ralisis de los misculos oculares
y ausencia de los reflejos arre-
flexia, y la mayoria de las
personas con este sindrome
tienen un anticuerpo Unico que
caracteriza este trastorno sobre
todo con oftalmoplejia (85-
90%). Las formas incompletas
incluyen oftalmoplejia aguda
sin ataxia y neuropatia aguda
ataxica sin oftalmoplejia. Ob-
jetivo. El diagnostico de SMF
es todo un reto, ya que a pesar
de ser una variante poco co-
mun del Sindrome de Guillain
Barre debemos conocerla para
poder establecer un diagnostico
especifico y proporcionar de
forma temprana y oportuna el
tratamiento con mayor nivel
de evidencia asi como reha-
bilitacién y medicina fisica en
este tipo de pacientes. Caso
clinico: Paciente masculino de
59 anos de edad originario y
residente de la ciudad de Mé-
xico con antecedentes crénico
degenerativos de DM tipo 2
que ingresa a urgencias por
presentar lateralizacién de la
marcha hacia el lado derecho,
sensacion de inestabilidad que
requiere apoyo bilateral ademas
de reportar un cuadro de dia-
rrea siete dias atrds que se auto
limita. Al examen fisico destaca
ataxia troncal, aumento de base
de sustentacién mas marcado
del lado derecho e hiporre-
flexia generalizada, durante su
valoracién se realiza TAC de
Craneo Simple sin alteraciones
estructurales, RNM simpe y con
contraste sin anormalidades,
Puncién lumbar que reporta,

leucocito 1 x mm3, eritrocitos
560 mm3, glucosa 98. 6 mg
(glicemia capilar de 120 mg/
dl), proteinas 57.8 mg/dl, tinta
china negativa; serologia para
anticuerpos antigangliosido
GQT1b IGG < 1:100 (Negativo)
por ELISA, es valorado por el
servicio de neurologia y ante la
presencia de datos compatibles
con radiculopatia desmieli-
nizante inflamatoria aguda
variedad Miller Fisher atipica
(Neuropatia aguda ataxica sin
oftalmoplejia), se inician trata-
miento con inmunoglobulina
2gr/kg/IV administrados en 5
dias con lo cual se consigue
una respuesta satisfactoria.
Conclusion: La presentacion
Tipica de SMF es la oftalmo-
plejia con ataxia y arreflexia,
alrededor de un cuarto de los
pacientes que se presentan con
este sindrome desarrollaran
alguna debilidad de las extremi-
dades; Las formas incompletas
incluyen oftalmoplejia aguda
sin ataxia y neuropatia aguda
ataxica sin oftalmoplejia que
es lo que presento nuestro pa-
ciente. El desencadenante para
el desarrollo de anticuerpos an-
tigangliosido aparece asociado
a infeccién por Campylobacter
jejuni. Los anticuerpos contra
GQ1b (un componente ganglio-
sido del nervio), estan presentes
en un (85-90%) de los pacientes
con sindrome de Miller Fisher;
asi mismo este anticuerpo esta
fuertemente asociado con la
participacion de los nervios
oculomotores 2; en el caso de
nuestro paciente no se detectd

este anticuerpo en suero y a su
vez no tuvo manifestaciones
oftalmicas.

Palabras clave. Miller Fisher,
ataxia aguda, inmunoglobuli-
na, antigangliosido, puncion
lumbar, oftalmoplejia.

0995 Déficit de proteina S
como causa de enfermedad
vascular cerebral en paciente
joven: reporte de caso
Vigueras Alma Poema, Huebe
Juan Andrés

Hospital General de Pachuca

Introduccion. La enfermedad
vascular cerebral en paciente
joven (EVCPJ), es una patolo—
gia poco frecuente, tiene una
incidencia 10 en 100,000 ha-
bitantes, corresponde al 5%
de todos los EVC, es aquel que
se presenta en menores de 45
afios. El de tipo isquémico co-
rresponde al 80%, de este total
Unicamente el 4% tiene como
causa alteraciones hematol6gi-
cas, como el déficit de proteina
S (pS), esta es una glicoproteina
dependiente de vitamina K de
70 kD, que acttia como cofactor
de la proteina C, potenciando
la funcién anticoagulante, por
incrementar su afinidad por
los fosfolipidos de la mem-
brana. puede presentarse en
alrededor de 1 de cada 20 000
personas, de forma congénita o
adquirida, sin embargo presenta
complicaciones trombdticas
en Unicamente el 1%. Obje-
tivo. conocer el déficit de PS,
como diagnéstico diferencial
en EVCPJ isquémico, con fin de
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realizar un diagnéstico oportu-
no. Presentacion del caso: se
trata de paciente masculino
de 21 anos de edad, que negd
factores de riesgo cardiovascu-
lar, inici6 24 horas previas a su
ingreso, con pérdida del estado
de alerta, con posterior dismi-
nucion de fuerza muscular en
hemicuerpo izquierdo, vértigo
y alteraciones de la marcha, por
lo que acude a valoracién, a la
exploracion neuroldgica, aler-
ta, orientado en 3 esferas, con
lenguaje normal, con nistagmus
horizontal, fuerza muscular
2/5 en hemicuerpo izquierdo,
disdiacocinesias, ademas de
marcha cerebelosa. en TAC
simple con datos tempranos de
isquemia, sin llegar en periodo
de ventana para trombdlisis.
Present6 mejora de fuerza mus-
cular, persistiendo sindrome
cerebeloso, se tomé control
a las 72 horas, encontrando
en TAC contrastada, lesion
hipodensa en el territorio de
la arteria cerebelosa superior
y cerebral posterior, ademas
de una lesién hipodensa, su-
gerente de infarto lacunar de
5 mm en tdlamo derecho. Se
inicié protocolo de estudio, con
biometria y tiempos normales,
se solicité un ecocardiograma
y doppler carotideo, los cuales
son normales. Con anticuerpos
antifosfolipidos, anticuerpo
lGpico, Ac anti DNA de doble
cadena, dentro de pardmetro
normales. Se solicitan niveles
de proteina C, antitrombina lll,
fibrinégeno, siendo normales,
resultando disminucién del

nivel antigénico de la PS total y
libre. Concusiones. el paciente
presentd un EVCP) isquémico,
debido a una de las causa
menos frecuentes, dentro de
esta patologia, déficit de pro-
teina S, de forma insual llega
a presentar complicaciones
trombodticas, a su vez el pacien-
te presentd compromiso a nivel
cerebeloso, este compromiso
de la circulacién posterior se
presenta en menos del 3%. El
EVCP) es menos comin que
en pacientes de la tercera edad;
sin embargo, en una persona
joven puede ser devastador.
Ademads se debe considerar
que esta patologia traduce un
reto diagndstico, por lo que
conocer mas acerca de EVCPJ,
ayudaria a realizar un adecuado
protocolo diagnéstico, ahorran-
do tiempo, con un tratamiento
dirigido, con el fin de disminuir
la morbilidad y mortalidad

Palabras clave. EVC paciente
joven, deficit de proteina S.

1015 Infarto hemisférico ma-
ligno de la arteria cerebral
media izquierda en paciente
joven, asociado a consumo de
cocaina

Angeles Ménica, Garcia Victor
Hugo, Garcia Jaime Israel
Hospital General Tlahuac, Se-
cretaria de Salud Ciudad de
México

Introduccion. El evento vas-
cular cerebral en pacientes
jovenes menores de 45 afios
es un evento raro, con una
frecuencia entre el 4 al 5%
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de los pacientes con EVC. El
concepto de «infarto cerebral
maligno» es denominando
de esta manera debido a la
elevada mortalidad, cercana
al 80% auln con tratamiento
médico maximo y optimizado.
Clinicamente se caracteriza por
deterioro progresivo del estado
de conciencia y déficit neurolé-
gico severo, conjuntamente con
evidencia imagenoldgica de
compromiso isquémico de gran
magnitud (> 50% del territorio
de la ACM). En la actualidad la
cocaina se considera un factor
de riesgo independiente tanto
para eventos isquémicos como
hemorragicos. El diagnostico de
ictus por consumo de cocaina
es un diagnostico de exclusién.
Objetivo. Conocer las caracte-
risticas clinicas de un infarto
cerebral, asociado a consumo
de cocaina, como parte del
diagnostico diferencial en pa-
ciente joven. Exposicion del
caso. Masculino de 36 afios de
edad con antecedente de taba-
quismo positivo IT 14 paquetes/
afno. Alcoholismo positivo ini-
cio a los 18 afos de edad, Uso
de “crack” desde los 20 afos de
edad, patron de consumo cada
tercer dia desconociéndose
cantidad de consumo exacto.
Inicia su padecimiento actual
mientras se encontraba jugan-
do videojuegos, presentando
perdida del estado de alerta de
manera sdbita, condicionando
caida de plano de sustentacion
asi como retroversién de la
mirada, motivo por el cual es
[levado al servicio de Urgencias
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aproximadamente a la hora de
inicio del cuadro. A su llegada
con Glasglow de 9 puntos,
hemiplejia espastica derecha
con babisnky y desviacién de
la mirada hacia la izquierda
se inicia manejo avanzado de
la via aérea y posteriormente
se toma TAC de craneo donde
se evidencia hipodensidad en
totalidad de hemisferio izquier-
do sospechandose de zona de
isquemia. Se toma Radiografia
de torax, Electrocardiograma,
BH, QS, ES, Tiempos de coa-
gulacién dentro de pardmetros
normales, se le realizo deter-
minacion de anticoagulante
lupico (negativo), Ac anticar-
diolipinas IgG e IgM(< 2 U/
ml), ANAs (0.78 Idx), ANCA- C
(0.68 Idx), ANCA-P (0.57 Idx),
Ac anti SSA (0.62), anti SSB
(0.19), anti DNA cadena sen-
cilla (6.11), Ac anti smith (0.16
dx) C3 (57mg/dl) C4 (10.30mg/
dl) asi como perfil toxicologico
siendo positivo para cocaina.
Se inician medidas de neuro-
proteccién y antiedema, con
pobre respuesta, presentando
rapida progresion a deterioro,
asi como muerte a las horas de
ingreso. Concusiones. Mascu-
lino de la cuarta década de la
vida con antecedente de mlti-
ples toxicomanias, que ingresa
al servicio de urgencias por
déficit neurolégico agudo se-
vero, rapida progresion hacia el
deterioro, documentandose por
estudio de neuroimagen zona
correspondiente a infarto cere-
bral isquémico de mas del 50%
del territorio de ACM. La rela-

cién temporal entre el consumo
de cocaina, presentacién de
cuadro, asi como normalidad
de restos de estudios etiologicos
establecié un diagnostico de
ictus de causa infrecuente por
consumo de cocaina.

Palabras clave. EVC, maligno,
cocaina.

1040 Variantes geneticas pro-
trombéticas y riesgo de enfer-
medad vascular cerebral isqué-
mica idiopatica prematura
Rios Martin Armando’, Isordia
Irma’, Galvan Maria Eugenia?,
Cerda Megan Carolina’, Mar-
tinez Manuel', Rodriguez José
Asael’, Amador Cesar Daniel
1.Hospital General Regional No
1. Dr. Carlos Macgregor San-
chez Navarro, IMSS; 2.Centro
Medico Nacional Siglo XXI,
IMSS

Introduccion. La enfermedad
vascular cerebral isquémica
(EVCI) es una de las principales
causas de muerte y discapaci-
dad en los paises desarrollados.
En México, representa la cuarta
causa de muerte en la pobla-
cién general. Los factores de
riesgo aterotrombéticos cla-
sicos representan menos del
50% del riesgo. En individuos
jovenes, un estado hipercoa-
gulabilidad genéticamente
predispuesto puede aumentar
el riesgo de desarrollar EVCI.
Objetivo. Determinar la aso-
ciacién de los polimorfismos:
variantes G20210A del gen
del factor 1, G1691A del gen
del factor V, G10976A del gen

Factor VIl y C677T del gen de
la 5,10 metileno tetrahidro-
folato reductasa (MTHFR) en
pacientes mexicanos con EVCI
idiopatico < de 45 afios. Mate-
rial y métodos. En un estudio
de casos y controles, un total
de 298 pacientes < de 45 afios
con diagnéstico de EVClI fueron
incluidos. El diagnéstico de
EVCl idiopatica se considerd en
todos los pacientes después de
presentar un déficit neurolégico
focal agudo con una duracién
> 24 horas seguido de confir-
macién por neuroimagen. Se
incluyeron en el grupo control
un total de 298 sujetos mexica-
nos sin antecedentes personales
de ictus, pareados por edad y
sexo. Las variantes G20210A,
G1691A, G10976Ay C677T se
determinaron en todos los parti-
cipantes. Resultados. Hubo una
diferencia significativa en la dis-
tribucion del genotipo C677T (p
=0,01), entre el EVCl y el grupo
control. La distribucion del
genotipo fue CC (19,7%), CT
(60%) y TT (20,3%) para el gru-
po de pacientes y CC (32,8%),
TC (45,4%) y TT (21,8%) para
el grupo control. Los niveles de
homocisteina poscarga oral con
metionina fueron mayores en
pacientes con ictus isquémico
19,4 micromol/l (14,9-26,3)
versus controles 8,7 micromol
/1(5,2-13,5) = (p < 0,001).
Se encontré la distribucion
del genotipo para la variante
G20210A: (100%) GA (0%)
y AA (0%), y para la variante
G1691A: GG (100%), GA (0%),
AA (0%). Ademas, se encontr6
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una distribucién de genotipo
para el G10976A en el FVII
como sigue: GG (81,25%),
GA (18,30%) y AA (0,45%)
en el grupo de pacientes y
GG (80,4%), GA (17,8% Y AA
(1,8%) en el grupo control.
Pero no se encontré diferencia
estadistica en la distribucién
del genotipo entre ambos gru-
pos (p= 0,58) para esta ultima
variante. La hipertension, el
tabaquismo y los anteceden-
tes familiares de enfermedad
aterotrombética también se
asociaron con un mayor riesgo
de ictus isquémico idiopatico
en este grupo de pacientes.
La diabetes y dislipidemia no
estaban asociadas con esta
enfermedad. Concusiones. La
EVCI idiopatica es una enfer-
medad multifactorial debido
a la combinaciéon de muchos
factores de riesgo genéticos y
ambientales; Este es el primer
estudio que reporta una aso-
ciacién significativa entre el
alelo 677T y el aumento de los
niveles de homocisteina con
ictus isquémico idiopatico en
jovenes mexicanos. En contras-
te, no se encontré asociacion
entre las variantes génicas de
los factores procoagulantes con
el desarrollo de riesgo de ictus
isquémico en el mismo grupo.
Palabras clave. enfermedad
vascular cerebral isquémica,
idiopdtica, variantes geneticas,
protromboticas, 677T, homo-
cisteina.

1058 Trombosis del seno ca-
vernoso como diagndstico dife-

rencial de sindrome de Tolosa
Hunt, manifestado clinica-
mente con cefalea refractaria
a tratamiento, oftalmoplejia y
amaurosis bilateral, secundario
a pansinusitis crénica

Cruz Carlos

Hospital General de México

Antecedentes. Los pocos casos
reportados trombosis del seno
cavernoso son secundarios a
proceso infeccioso incipiente,
la tasa de mortalidad repor-
tada se aproxima a 30%. Lo
mas relevante del caso es la
oftalmoplejia y la amaurosis
bilateral, motivo por el cual
hacer diagndstico diferencial
con proceso granulomatoso
idiopdtico y realizar manejo
oportuno es menester para dis-
minuir las secuelas. Objetivo.
Este es el caso de un hombre
adulto en el cual se llevé a cabo
protocolo por cefalea refracta-
ria y oftalmoplejfa, realizando
tomografia de craneo eviden-
ciando proceso infeccioso,
completando con resonancia
magnética. Exposicion del
caso. Paciente masculino de 30
anos de edad, quien ingresa por
presentar cuadro clinico de 30
dias de evolucién caracterizado
por rinorrea mucopurulenta,
cefalea en regién frontal,con
poca respuesta a la analgesia.
Una semana posterior se agre-
ga disminucién de la agudeza
visual de manera bilateral. El
paciente tenfa el antecedente
de endoscopia nasal 20 dias
previos, uso de marihuana
ocasionalmente por 5 afios,
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previamente sin crénico de-
generativos. Al examen fisico
se encontré paciente afebril,
consciente, ptosis palpebral
izquierda, con pupilas midria-
ticas de 4 mm de diametro,
arrefléticas, con paresia de
musculos rectos lateral y me-
dial de manera bilateral, resto
de miusculos extraoculares
con hipomotilidad, amaurosis
bilateral, fondo de ojo sin alte-
raciones, sin rigidez de nuca.
Como estudios diagnoésticos
realizados se realizaron tomo-
graffa cerebral con presencia
de colecciones en regiones de
maxilares superiores y datos
de paquimeningitis, imagen
de absceso radicular en los
incisivos centrales superio-
res. Estudios bioquimicos y
metabdlicos: leucocitosis a
expensas de neutrofilia, fun-
cién renal sin alteraciones,
hemoglobina glucosilada de
7.1%. Reactantes: VDRL, Elisa
para HIV negativos. Se realizé
puncién lumbar con presién
de apertura normal, citoqui-
mico liquido cefalorraquideo:
transparente, café, células 14,
glucosa 52, microproteinas de
55.80, deshidrogenasa lactica
15, linfocitos 28 y neutréfilos
72. Tinta china y prueba con
hidréxido de potasio negativos.
Se realizaron cultivos para
bacterias y hongos negativos.
Pruebas inmunoreumatol6-
gicas con niveles de C3, C4,
anticuerpos antinucleares, anti-
fosfolipidos, anti cardiolipinas,
anti-DNA, ANCAS negativos.
La evaluacion por oftalmolo-
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gia documenta oftalmoplejia y
amaurosis descritas en ambos
ojos con fondo de ojo normal.
La resonancia magnética de
cerebro mostré proceso ocu-
pativo de aspecto tumoral de
bordes lobulados a nivel de
senos cavernosos. Como tra-
tamiento establecido se inici6

manejo con vancomicina,
metronidazol y esteroide, con
mejorfa después de 72 horas.
Manifestandose como secue-
las oftalmoplejia y amaurosis.
Concusiones. En cuanto a las
alteraciones oftalmoldgicas,
no mejoraron con esteroides,
haciendo diagndstico diferen-

cial con sindrome de Tolosa
Hunt, el cual se caracteriza por
responder a estos, con afeccién
unilateral.

Palabras clave. trombosis del
seno cavernoso, amaurosis bi-
lateral, oftalmoplejia, sindrome
de Tolosa Hunt, cefalea refracta-
ria, pansinusitis cronica.





