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0018 Polirradiculoneuropatia
desmielinizante inflamatoria
crénica paraneoplasica como
presentacion de carcinoma
urotelial

Bravo Verénica, Peralta Ana Lilia,
Galindo Roberto

Hospital Especialidades, Centro
Médico Nacional La Raza

Introduccion: la polirradicu-
loneuropatia desmielinizante
inflamatoria crénica, es una neu-
ropatia crénica adquirida, con
prevalencia del 6.7/100 000
hab. Se caracteriza por la pre-
sencia de debilidad simétrica
tanto en mdsculos proximales
como distales que se instala en
forma progresiva. Descripcion
del caso: inicia su padecimien-
to 8 meses previos a su ingreso
con hematuria de forma oca-
sional, siendo manejado como
pielonefritis crénica sin mejoria
de su sintomatologia. A los 7
meses de inicio se hipoestesias
en trayecto de nervio cubital, y
posteriormente con alteraciones
en la sensibilidad manifestando
por disestesias con dolor tipo
lascinante en ambas piernas,
iniciando en ambas puntas de
los pies hasta ambas rodillas,
acompanado de pérdida de
peso de 13 kg en dos meses. Se
agregd paresia a nivel distal de
ambas extremidades que progre-
so hasta tercio medio de ambos
muslos mayormente acentuado
en miembro pélvico izquierdo
que le imposibilité deambula-
cién, iniciando protocolo para
hematuria, y neuropatia. Se
solicité tomografia de abdomen

donde se reporté tumor renal
izquierdo. A la exploracién fi-
sica con debilidad muscular en
miembros pélvicos tanto distal
como proximal, hipoestesia en
pierna izquierda en compara-
cion con derecha, marcha con
imposibilidad para realizar en
tdndem, punta y talén, con
base amplia de sustentacion. Se
realiza electromiografia reporta
datos de desmielinizacién con
cambios axonales; puncién lum-
bar con hiperproteinorraquea
de 247 mg/dl, considerando
paraclinicos compatibles con
polirradiculoneuropatia infla-
matoria. Se realizan estudios
inmunolégicos en bisqueda
de etiologia autoinmune, todo
dentro de parametros normales.
Urologia realizé cistoscopia y
ureteroscopia semirrigida iz-
quierda y se identifica tumor en
pelvis renal izquierda tomando
biopsia de tumor con reporte
histopatolégico de carcinoma
urotelial de bajo grado. Se reali-
z6 nefroureterectomia izquierda
sin complicaciones. Conclusion:
los sindromes paraneopldsicos
se presentan en un 50% de los
pacientes con cancer, un tercio
se presenta de manera endocri-
na, los restantes, hematolégicos,
neuromusculares y reumdticos,
pueden presentarse hasta 2 anos
previos del cancer o de forma
simultanea. El 30% de los ca-
sos de polirradiculoneuropatia
desmielinizante inflamatoria
crénica se presentan de manera
secundaria a otra patologia, en
este caso secundaria a una neo-
plasia urotelial.

Palabras clave: neuropatia des-
mielinizante, hematuria, cancer
urotelial, sindrome paraneoplé-
sico.

0038 Diplejia facial. Una va-
riante atipica de sindrome de
Guillain-Barré

Monroy Hugo Adrian, Liera Ga-
briela Guadalupe, Parra Marlen
Guadalupe

IMSS HGZ C/MF Num. 32

Introduccion: la paralisis facial
bilateral es una entidad rara,
siendo la causa idiopatica la mas
frecuente; sin embargo, se ha
descrito como variante atipica
del sindrome de Guillain-Barré
como Gnica manifestacion. Des-
cripcion del caso: masculino de
54 ahos de ocupacién pastor
evangelista. Refiere mala higie-
ne bucal como antecedente.
Cuadro de 17 dias de evolu-
cién caracterizado por fiebre
y diarrea; recibié tratamiento
sintomatico con resolucion del
cuadro. Se agrega posteriormen-
te debilidad muscular distal y
simétrica de extremidades hasta
munecas y tobillos, que cede
de manera espontdnea sin tra-
tamiento en 24 horas. Dos dias
después aparece edema de la-
bios y debilidad de mdsculos de
la cara por lo que acude a recibir
atencion médica. A su ingreso
se encuentra alerta y orientado;
craneofacial con pardlisis facial
bilateral y resto de pares cranea-
les integros; cavidad oral con
destruccion de piezas dentales
inferiores, secrecion purulenta,
dolor a la palpacién de la re-
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gion gingival inferior y edema
de labios; térax y abdomen sin
alteraciones. Extremidades si-
métricas, fuerza muscular 5/5,
sensibilidad conservada, reflejos
osteotendinosos disminuidos
en 4 extremidades. Estudios
de laboratorio de citometria
hematica, quimica sanguinea,
electrolitos séricos y pruebas
de funcionamiento hepatico
dentro de parametros normales.
Liquido cefalorraquideo con
hiperproteinorraquia (120.9 mg/
dl). Radiografia de senos parana-
sales con destruccion de piezas
dentales. Electromiografia con
disminucién de velocidad de
conduccion de 4 extremidades.
Diagn6stico: diplejia facial por
sindrome de Guillain Barré y
periodontitis crénica. Recibié
tratamiento con inmunoglobuli-
na 2 gr/kg por 5 dias, complejo
by gabapentina; doble esquema
de antibiético para periodon-
titis cronica, aseos diarios con
clorhexidina y extraccién de
piezas dentales afectadas, con
evolucién clinica satisfactoria.
Conclusion: paciente que se
diagnostica una variante atipica
del sindrome de Guillain-Barré;
teniendo como probables causas
etioldgicas el cuadro infeccioso
gastrointestinal relacionandose
con el mayor nimero de casos y
en un menor porcentaje la perio-
dontitis crénica. El diagndstico
etiologico de la diplejia facial
suele ser dificil, debido a que se
presenta en el 0.6% de los casos
de paralisis facial, siendo la cau-
sa idiopatica la mas frecuente.
Es importante el diagnéstico

temprano para el tratamiento con
inmunoterapia y asi mejorar el
pronéstico funcional.
Palabras clave: sindrome,
Guillain-Barré, diplejia, facial,
periodontitis, inmunoterapia.

0045 Reporte de caso: mielitis
transversa aguda secundaria a
desmielinizacion

Solis Sarahi, Huebe Juan Andrés
Hospital General de Pachuca

Introduccion: la mielitis trans-
versa aguda (MTA), es una
mielitis inflamatoria. Las tres
categorias en el diagnéstico
etiolégico son: desmielinizacion,
incluyendo esclerosis multiple
(EM), neuromielitis optica y
mielitis transversa idiopatica;
infecciones como virus del her-
pes zbster y herpes simple; y
procesos inflamatorios como
lupus eritematoso generalizado
y neurosarcoidosis. Sin embargo,
sélo el 1 — 2% de los casos se
presentan por desmielinizacion.
Informe del caso: mujer de 24
anos, antecedente de amaurosis
unilateral derecha y diplopia
8 meses previos. Con cuadro
clinico agudo caracterizado
por disminucion de la fuerza y
sensibilidad en las 4 extremida-
des, retencién aguda de orina 'y
constipacién. A la exploracion
general sin alteraciones. Neuro-
[6gico: despierta, Glasgow 15,
funciones mentales conservadas,
nistagmos horizontal bilateral,
campimetria por confrontacion
y fondo de ojo normal, agude-
za visual 20/20, cuadriparesia
espastica hiperreflectica, con

c
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afeccion de la sensibilidad super-
ficial y profunda, nivel sensitivo
en C5, Babinski y sucedaneos
+ bilaterales, no signos de irri-
tacion meningea. Clinicamente
afeccion y sintomatologia en
diferentes estructuras del sistema
nervioso central. RM de craneo
con gadolinio: normal, sin lesion
en nervio 6ptico. RM de colum-
na: T1 corte sagital a nivel de
medula lesiones hipointensas
de c3 a c¢7 y en la unién bul-
bomedular las cuales presentan
realce en la fase contrastada en
T2. El diagnéstico correspondié
a mielitis tranversa. En liquido
cefalorraquideo solo con pre-
sencia de bandas oligoclonales.
El resto de los estudios de labo-
ratorio, incluyendo anticuerpos
de LES y SAF normales. Tras la
administracién de 3 dosis de me-
tilprednisolona 1g intravenoso
cada 24 hrs y azatioprina calcu-
lada a 2 mg/kg/dia, la paciente
evolucioné con mejoria clinica
en cuanto a la fuerza muscular
y alteraciones de la sensibilidad,
persistiendo con alteracion del
esfinter vesical. Conclusion: el
diagnéstico de MTA requiere
demostrar inflamacion de la
médula espinal. La trascenden-
cia del caso radica en la baja
frecuencia de esta presentacion
inicial de la EM, ademas del
diagnéstico diferencial realizado
con otras causas de mielitis. De
75-90% de los casos de MTA
son monofasicos, sin evidencia
de afectacién multisistémica.
Sin embargo, en un pequeno
porcentaje, la MTA es la forma de
presentacion de la enfermedad
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desmielinizante. Por la severidad
de presentacion clinica y el alto
riesgo de recaidas debe tratarse
con interferén betala.

Palabras clave: mielitis transver-
sa aguda, esclerosis multiple,
rara forma de inicio

0046 Epilepsia de dificil control
asociada a sindrome de Parry
Romberg diagnosticada en hos-
pital de segundo nivel

Santana lIsrael, Pérez Mayra,
Delgado Javier, Ciro Evangelina
Hospital General de Zona N-
mero 27 IMSS, Cd. de México

Introduccion: sindrome de Parry
Romberg; también conocido
como hemiatrofia facial, es una
patologia poco frecuente con
una incidencia de 1 por cada
700.000 individuos. Su fisiopa-
tologia es desconocida. Es mas
comin en mujeres entre los 5
y 15 afos de edad. Se carac-
teriza por pérdida progresiva
de hueso, tejido celular sub-
cutaneo, musculo y cartilago.
Las manifestaciones sistémicas
mas comunes son neuroldgicas
en 15% incluyendo cefalea,
convulsiones, neuralgia del
trigémino, atrofia ipsilateral,
migrana, quistes cerebrales,
malformacién vascular, etc. La
epilepsia de dificil control se
define como aquellas crisis que
persisten a pesar del tratamien-
to adecuado. Caso: femenino
de 41 afos con diagndstico de
epilepsia de dificil control de
1 afo de evolucién tratada con
carbamazepina, levetiracetam y
valproato de magnesio. Cuadro

de 2 anos con cefalea holo-
craneana, espasmos en labios,
disminucién de la fuerza vy el
movimiento en hemicara y brazo
izquierdo, vértigo, déja vu, alu-
cinaciones visuales, macropsias
y micropsias. EF: asimetria facial
en hemicara izquierda, enoftal-
mia, mimica facial disminuida
ipsilateral, nistagmus inagotable
lado izquierdo, Romberg positi-
vo, lateralizacién de la marcha
a lado izquierdo. Dismetrias y
disdiadococinecias. Laboratorio:
Leucos 5x103, NT 2.5 x103, Hb
13 g/dL, Plat 153 x103, Gluc
111 mg/dl, Cr 0.7 mg/dL, NA
139 mmol/L, K 3.8 mmol/L, CA
8.4 mg/dL, AST 20 U/L, ALT 51
U/L, DHL 148 U/L, BT 1.0 mg/
dL, BI 0.7 g/DI, BD 0.2 mg/dL,
FA 60 U/L, TSH 1.7 mlu/mL,
TAT 7.2 ug/mL,; Prolactina 151
ng/mL, EGO sin proteinas o se-
dimento. TAC de craneo: quiste
aracnoideo en fosa posterior
izquierda de 3x4 cm, hipotro-
fia de hemisferio cerebeloso
izquierdo y visualizacion de
folias cerebelosas, hemiatro-
fia cerebral y ésea izquierda.
Electroencefalograma: asimetria
y asincrénica con foco epilep-
tégeno de lado izquierdo. Por
cuadro clinico, manifestaciones
clinicas, hallazgos radiolégicos y
exclusion de otras enfermedades
se concluy6 Sindrome de Parry
Romberg. Conclusion: en nues-
tro pais no existen estadisticas
de la incidencia y prevalencia
de esta enfermedad, llevandola
al subdiagndstico. Ademas, no
existe un método definitivo para
el diagnéstico de este sindrome;

por lo que se requiere un cuadro
clinico compatible y hallazgos
radiologicos para su diagnéstico.
La epilepsia solo se presenta en
el 10% de los casos y se asocia a
cambios cerebrales ipsilaterales.
No existe tratamiento definitivo,
Gnicamente sintomatico y mane-
jo de apariencia estético.
Palabras clave: epilepsia, dificil,
control, sindrome, sindrome,
Romberg.

0053 Neuropatia craneal mil-
tiple secundaria a déficit agudo
de vitamina B,

Navarro Edgar Felipe, Pérez Mit-
zel del Carmen

Hospital Juarez de México

Femenino de 21 anos de edad,
sin crénicos, que acude por
cuadro clinico de 15 dias de
evolucién, caracterizado por
hemiparesia derecha e hipoes-
tesia ipsilateral con limitacion
para la apertura de la boca,
asociado a cefalea holocraneal
6/10 y diplopia a la izquierda.
Al examen fisico: paciente alerta,
escleras anictéricas. C/P térax
normal, movimientos adecuados
de amplexién y amplexacion,
con murmullo vesicular conser-
vado, ruidos cardiacos ritmicos,
sin soplos. Abdomen blando
depresible sin dolor a la pal-
pacién ni datos de irritacion
peritoneal, no visceromegalias.
Extremidades superiores e in-
feriores eutréficas, sin edema.
Neuroldgico: funciones cortica-
les integras, nervios craneales:
[. Sin alteracion, Il. Agudeza
visual 20/200 OD,20/100 Ol,
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sin alteracion en colorimetria,
fondo de ojo normal. llI, IV y VL.
Pupilas isocéricas, con respuesta
adecuada al estimulo luminoso,
limitacion a la mirada lateral del
ojo izquierdo y a la aduccién del
mismo. V. Tono de masticadores
y pterigoideos aparentan fuerza
normal, sin embargo con ligera
limitacion para la apertura de
la boca. Reflejo corneal pre-
sente. Hipoestesia en V1, V2,
V3. VII. borramiento del surco
nasogeniano derecho. VIII. sin
alteraciones del equilibrio, hi-
poacusia conductiva derecha. IX
y X. sin alteracién. XI trapecios
con tonoy fuerza adecuados. XII.
Movimientos de la lengua sin al-
teracion. Fuerza, tono y trofismo
conservados en extremidades iz-
quierdas. Extremidad superior e
inferior derecha con fuerza distal
y proximal 4/5, ROT ++/++++en
las cuatro extremidades, sin afec-
cién de esfinteres. Sensibilidad:
profunda normal, con hipoeste-
sia en hemicara y hemicuerpo
derecho, tacto discriminativo no
alterado. Meningeos ausentes.
Signos de patologia cerebelosa:
negativos, nistagmo a la mira-
da extrema, agotable, marcha
normal. Reflejos del Tallo: sin
alteracién, Babinsky positivo
derecho. Durante su evolucion
hospitalaria, paciente refiere
haberse realizado tres meses
previos exanguinacién, con el
motivo de bajar de peso. Se reali-
zaron los siguientes paraclinicos
BH: leucocitos: 10.400, neu-
trofilos: 8.800, linfocitos: 950,
hemoglobina: 10.7 gr/dl, VCM:
82.3, HCM: 26, PLT: 266 mil. QS:

CR0.73, GLU83, BUN12,TGO:
18, TGP:16.Electrolitos: K4.0, Na
143.CA 8.2,CL104,Vit B12 108
(150-900 pg/ml) panel viral ne-
gativo. Puncién lumbar normal,
VDRL negativo, RNM con lesio-
nes desmielinizantes en puente y
sustancia blanca, se diagnostica
déficit de vit B,,, se maneja con
cianocobalamina 1000 mcg IM
tres dosis, con mejoria.
Palabras clave: vitamina B,
neuropatia craneal multiple, des-
mielinizacién, exanguinacion.

0076 Eficacia de la profilaxis
con haloperidol vs placebo en
la prevencion del delirium en
pacientes con alto riesgo para
su desarrollo

Ruiz Diana Gabriela’, Vargas
German', Rodriguez Leticia’,
Jiménez Nayeli Gabriela?

' Hospital General Ticoman,
Secretaria de Salud del Distrito
Federal; > Hospital General Xoco,
Secretaria de Salud del Distrito
Federal

Introduccion: el delirium es un
sindrome clinico transitorio y
reversible, se caracteriza por una
alteracién de la conciencia que
se acompana de un cambio en
las funciones cognoscitivas, se
desarrolla a lo largo de un breve
periodo de tiempo, habitualmen-
te horas o dias, tiende a fluctuar
a lo largo del dia. Constituye
un problema de salud publica
importante y es considerado
un predictor independiente de
resultados clinicos negativos con
incremento de la mortalidad, la
estancia hospitalaria, el costo de

c
[

la atencion y el deterioro cogni-
tivo a largo plazo. La evidencia
disponible no apoya el empleo
de medicamentos para prevenir
el delirium. Material y méto-
dos: ensayo clinico controlado,
prospectivo, transversal, compa-
rativo, se estudiaron pacientes
hospitalizados en el servicio de
Medicina Interna del Hospital
General de Xoco SSDF, se cal-
culé la escala PREDELIRIC a su
ingreso, incluyendo aquellos con
alto riesgo para el desarrollo de
delirium (PREDELIRIC >50%). Se
aleatorizaron en 2 grupos, ambos
grupos recibieron medidas no
farmacolégicas de prevencion
de delirium, agregandose al
grupo 1 Haloperidol profilactico
y a el grupo 2 placebo. Resulta-
dos: se incluyé a un total de 84
pacientes. El 41.7% de nuestra
poblacién desarrollo delirium,
siendo el delirium mixto el tipo
mas comun de presentacion. La
profilaxis con haloperidol no
demostr6 disminuir la incidencia
de delirium (54.3% vs 45.7%
p=0.51) en comparacién con el
grupo control. No ofrece dife-
rencias significativas comparado
con placebo en retrasar el inicio
del delirium (media 6.3 dias vs
6.8 dias p=0.98), en los dias
estancias hospitalaria (mediana
9.5 dias vs 12 dias p=0.56) en la
duracion del delirium (media 3
dias vs 3.5 dias p=0.32) y no tuvo
impacto en la mortalidad (20%
vs 10.2 % p=0.21). Discusion:
el haloperidol es uno de los far-
macos mas utilizado en nuestro
medio para el tratamiento del
delirium, nuestro estudio inten-
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to demostrar si podria jugar un
papel profilctico, dado los re-
sultados variables en la literatura,
decidimos seleccionar aquellos
pacientes con alto riesgo para
su desarrollo y conocer si cuan-
to mayor es el riesgo predicho
para desarrollarlo, la profilaxis
es mas eficaz; sin embargo,
nuestros resultados sugieren que
no ofrece diferencias significa-
tivas comparado con placebo.
Conclusiones: dado nuestros
resultados, por el momento, no
es posible recomendar el empleo
del haloperidol en la profilaxis
de delirium en pacientes con alto
riesgo para su desarrollo.
Palabras clave: delirium, halope-
ridol, profilaxis.

0093 Encefalomielitis disemina-
da aguda (EMDA) secundaria a
infeccion de hepatitis A

Pérez Mitzel del Carmen, Ayer-
dis Maria José, Zuazua Lorena
Carolina

Hospital Juarez de México

Introduccion: la encefalomielitis
diseminada aguda (EMDA), es
una enfermedad generalmente
monofasica y de predominio en
nifos, que ocurre de 2 a 4 sema-
nas posteriores a una infeccién
viral sistémica o inmunizacién
con alteraciones neurolégicas
agudas y datos de encefalopatia
(cambios en el comportamiento
o el estado de consciencia). En
neuroimagen presentan lesio-
nes bilaterales, asimétricas, en
parches (mayores de 1 cm), en
sustancia blanca y sustancia
gris profunda; hiperintensas

en T2 y FLAIR y con realce al
medio de contraste variable.
El liquido cefalorraquideo tie-
ne leucocitosis (monocitos),
hiperproteinorraquia y transito-
riamente bandas oligoclonales.
El tratamiento incluye: este-
roides intravenosos, recambio
plasmatico o inmunoglobulina
intravenosa. El pronéstico clinico
es bueno con recaidas en 5-25%
de los casos. Descripcion del
caso: presentamos el caso de un
masculino de 25 anos, con ante-
cedentes de Hipertension arterial
sistémica con tratamiento con
enalapril, que acude al servicio
de Urgencias del Hospital Juarez
de México por dos semanas pre-
vias de fiebre, ictericia, astenia,
hiporexia. Se detecta hepatitis
Ay se egresa. Reingresa por
paraplejia y paresia de extremi-
dades superiores con Glasgow
de 10 puntos y encefalopatia, se
intuba e ingresa a UCI (Unidad
de Cuidados Intensivos). Inicial-
mente con: limitacion para la
infraversién, nistagmus vertical,
desorientacion y bradipsiquia.
Plejia de extremidades inferiores
y superior izquierda, miembro
toracico derecho (MTD) con
fuerza 3/5; nivel sensitivo en
T4, sin Babinski y arreflexia en
extremidades inferiores e hipo-
rreflexia en MTD, con disfuncion
de esfinteres y sin datos menin-
geos. Se aplica inmunoglobulina
intravenosa e ingresa a Neurolo-
gia, inicia esteroides, se retira la
ventilacion mecénica y mejora
en la fuerza de las extremidades
superiores 4/5, inferiores 2/5 y
se egresa. Tiene puncion lumbar

normal. En su resonancia mag-
nética con multiples lesiones
en encéfalo y médula, irregula-
res, asimétricas y diseminadas
hiperintensas en T2 y FLAIR y
con escaso reforzamiento con
el medio de contraste. A su alta
hospitalaria continuo con mane-
jo con esteroide. Conclusiones:
la EMDA es un padecimiento
grave e infrecuente, que requiere
alta sospecha clinica, basados
en la clinica de alteraciones
neurolégicas agudas en el con-
texto de encefalopatia y lesiones
desmielinizantes, requiere un
tratamiento agresivo e inmuno-
supresivo para la mejoria del
pronostico funcional.

Palabras clave: EDMA, encefa-
lopatia, neuroimagen.

0100 Caracteristicas clinicas y
de imagen del parkinsonismo
atipico; serie de casos
Escobedo Jorge Alberto’, Bayliss
Leo?

' Escuela Nacional de Medicina
del Tecnolégico de Monterrey; 2
Del Instituto Nacional de Neu-
rologia y Neurocirugia Manuel
Velasco Suarez

Antecedentes y objetivo: el
parkinsonismo atipico represen-
ta el 0.2 al 1.5% de los casos
con probable enfermedad de
Parkinson (EP) y se clasifica en
pardlisis supranuclear progre-
siva (PSP), atrofia de multiples
sistemas (AMS) y degeneracion
corticobasal (DCB) comparten
cuadro clinico con la EP pero
con pobre respuesta motriz a
levodopa. Se plantea investigar
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las principales caracteristicas
clinicas y de imagen de estos pa-
cientes. Métodos: durante agosto
de 2016 se captaron 4 pacientes
con PSP, 4 con DCB y 2 con
AMS de la consulta de Neurop-
siquiatria del Instituto Nacional
de Neurologia y Neurocirugia.
Reportamos hallazgos clinicos,
imagen estructural (escalas vi-
suales) y funcional. Resultados:
la edad media en afios de inicio
fue: DCB 50, PSP 62.2, AMS 53.
La media en afios para diagnos-
tico fue: DCB 1.5, PSP 1.6, AMS
4. El sintoma inicial fue: En DCB
rigidez y alteracién en memoria
episddica; En PSP inestabilidad
postural con caidas vy rigidez;
en AMS disartria y caidas. RMN:
-DCB; Disminucién de volumen
hemisférico cerebral izquierdo
con involucro hipocampal si-
métrico e hiperintensidades en
sustancia blanca en hemisferio
afectado. -PSP: Disminucion de
volumen focal en mesencéfalo y
signo del Colibri en todos. -AMS:
Disminucion de volumen grave
en cerebelo y signo de “Hot
Cross Bun” en todos. PET-FDG:
-DCB; hipometabolismo severo
del hemisferio cerebral izquier-
do con relativa preservacion del
derecho. -PSP; hipometabolismo
en giro frontal superior y medio
bilateral, puente y mesencé-
falo. -AMS; hipometabolismo
generalizado de predominio en
tallo y cerebelo. Conclusiones
Debemos sospechar Parkinso-
nismo atipico cuando inicien
dentro de los 50-60 afios con
caidas, alteraciones de la mar-
cha, alteracién de memoria de

trabajo y episddica y otros datos
(disartria y rigidez). Los hallazgos
radiolégicos en la DCB son la
marcada asimetria volumétrica
y de metabolismo; para la AMS
y PSP la presencia de los signos
clasicos en resonancia.
Palabras clave: parkinsonismo,
sintomas, radiologia.

0106 Sindrome de enclaustra-
miento secundario a sindrome
de anticuerpos antifosfolipidos,
a propésito de un caso
Compean Jesus Eduardo, Garcia
José de Jesus

Instituto Mexicano del Seguro
Social

El sindrome de enclaustramien-
to es una entidad que afecta
a los tractos corticoespinal,
corticopontino y corticobulbar
en el tallo cerebral. La causa
mas comun es el accidente
cerebrovascular, representando
el 38-44% de los casos, causas
menos comunes incluyen trau-
matismos, abscesos, tumores,
mielindlisis central pontina,
toxinas, y abuso de heroina. Se
trata de paciente masculino de
17 anos de edad, soltero, estu-
diante, no etilismo, tabaquismo
o toxicomanias, sin inicio de
vida sexual. Se refiere cuadro
de 3 semanas de evolucién con
alteracién del comportamiento,
accesos de risa sardénica, acu-
diendo a servicio de urgencias
por presentar crisis convulsivas
generalizadas cumpliendo cri-
terios de estado epiléptico, se
da manejo avanzado de la via
aérea, posteriormente se agre-
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ga fiebre continua. Tomografia
computada de craneo normal, se
inicia protocolo de estudio des-
cartando etiologias infecciosas.
Se solicita resonancia magné-
tica, detectando infarto a nivel
ponto-mesencefélico, se toma
panel inmunolégico, con resul-
tados posteriores documentando
beta-2-glucoproteina elevada,
y con ello diagndstico de pre-
suncién inicial de sindrome de
anticuerpos antifosfolipidos, se
inicia anticoagulacién. En ven-
tana neuroldgica hay respuesta
a estimulos verbales obedecien-
do 6rdenes parcialmente con
movimientos oculares vertical y
horizontal conjugado a la dere-
cha, pupilas normorreflécticas,
reflejo corneal presente, tono
muscular aumentado, miembros
toracicos en flexion, fuerza 3/5
al estimulo nociceptivo, ex-
tension de miembros pélvicos,
hiperreflexia, respuesta plantar
extensora bilateral, sin meningis-
mo. La explicacion anatémica se
fundamente en que la via motora
supranuclear se encuentran dor-
sal, por tanto, los movimientos
oculares verticales y de par-
padear permanecen intactos,
no asi por afeccion de tractos
en puente ventral se afectan
musculos de las extremidades,
tronco o cara. Pocos son los
casos reportados, los cuales
principalmente son descritos en
la poblacién pediatrica, siendo
un reto diagnéstico al haber
frecuentemente hemiparesia
heréldica y/o crisis convulsivas,
simulando asi afeccion cortical.
La mayoria de los supervivien-
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tes permanecen con deterioro
funcional grave, sin embargo,
algunos pueden recuperar fun-
cién motora en el tiempo, y una
minoria presenta recuperacion
funcional. El tratamiento es
enfocado principalmente a la
patologia subyacente. Dado
que hay pocos datos sobre la
patologia, se presta a estudios
epidemiolégicos.

Palabras clave: enclaustramien-
to, infarto, pontomesencefalico,
antifosfolipidos, autoinmune,
paralisis.

0148 Meningitis aguda por F.
nucleatum en paciente con
neuropatia craneal miiltiple se-
cundaria a granulomatosis con
poliangitis

Vargas Tania, Gonzélez Carlos
Tecnolégico de Monterrey. Es-
cuela de Medicina

Introduccion: la granulomatosis
con poliangitis (GPA), antes lla-
mada enfermedad de Wegener,
es una vasculitis asociada a
ANCA con afectacién a vasos
de pequefio a mediano calibre.
Ademas de los hallazgos en
tracto respiratorio y renal, esta
enfermedad puede tener mani-
festaciones neurolégicas; hasta
en un 67% con afectacion del
sistema nervioso periférico vy
en un 8% el sistema nervioso
central. Las neuropatias cranea-
les multiples son una entidad
con diagnésticos etiolégicos
muy especificos y de estos, la
granulomatosis con poliangitis
es la vasculitis sistémica que
mayor tendencia tiene a pre-

sentarla. Presentamos el caso
de una paciente con meningitis
bacteriana aguda sobreagregada
a una meningitis crénica por
granulomatosis con poliangitis,
sin encontrar reportes previos
similares en la literatura. Pre-
sentacion de caso: paciente
femenino de 63 afios de edad
con antecedente de diabetes
mellitus tipo 2 y diagndstico
reciente de granulomatosis con
poliangitis en tratamiento con
prednisona vy rituximab. Acude
por alteracion del estado de
alerta y cefalea, con un cuadro
de 2 meses de evolucién con
cefalea, agregandose disfagia
y disfonia en el dltimo mes. 1
semana previa a su ingreso pre-
senta aumento en la intensidad
de la cefalea, se agregan picos
febriles aislados y presenta un
episodio de sincope. En explo-
racion fisica con discreta rigidez
de nucay afectacién de los pares
craneales: V, VII, VIII, IX, X, XI'y
XIl. En RMN de encéfalo con
hallazgos sugestivos de cambios
inflamatorios adyacentes al seno
cavernoso izquierdo, reforza-
miento meningeo anormal, asi
como sinusitis maxiloetmoidal
y mastoiditis bilateral. LCR con
485 leucocitos y 68% neutrofi-
los con cultivo positivo para F.
nucleatum. Se complet6 trata-
miento antibiético y continta
tratamiento con esteroides con
lo que cede fiebre y cefalea,
persistiendo afectacion de pares
craneales con discreta mejoria.
LCR de seguimiento 13 leucoci-
tos y 94% linfocitos. En RMN de
control disminucién de cambios

inflamatorios adyacentes a seno
cavernoso con persistencia de
reforzamiento meningeo en
menor grado. Discusion: hasta
el momento no hay reportes de
meningitis bacteriana aguda de
forma concomitante con un pro-
ceso cronico por la enfermedad
de base en pacientes con GPA, lo
cual es un reto diagnéstico. Las
neuropatias craneales mdaltiples
por GPA pueden ser la manifes-
tacién inicial incluso sin otros
datos sistémicos, es importante
identificar esta entidad por el
riesgo de dafo permanente sin
tratamiento adecuado.

Palabras clave: meningitis, gra-
nulomatosis con poliangitis,
Wegener, vasculitis, neuropatia
craneal mdltiple.

0152 Sindrome de alarma cap-
sular: reporte de un caso
Guzman Karen Edith, Gonzdlez
Julio Cesar, Rodriguez Melissa
Guadalupe, De la Torre Edgar
Jests, Kawano Carlos Alberto,
Dehesa Edgar

Hospital Civil de Culiacan

Antecedentes: el sindrome de
alarma capsular (SAC), se con-
sidera un tipo de AIT, el cual
es de localizacion subcortical;
su presentacién consiste en la
aparicién repetida de déficit
motor autolimitado, con afec-
cion sensitiva en muy pocos
casos. El SAC es poco frecuente
(1,5%), su fisiopatologia aun no
del todo comprendida ni esta-
blecida. Pero el riesgo de EVC
establecido tras su aparicién
puede ser entre un 42% y 60%.
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Objetivo: divulgar y dar a co-
nocer las caracteristicas clinicas
de esta patologia. Informe de
caso: masculino de 66 afos, el
cual cuenta con antecedentes de
HAS, tabaquismo, AIT reportado
hace 6 afios. 7 dias previos a su
ingreso presenta nuevo evento,
el cual remite en 1 hora. En
urgencias presenta déficit motor
fasciocorporal derecho con un
de NIHSS 12 pts., se realiza
TAC de créaneo la cual descarta
proceso hemorragico, por lo
que se realizar trombolisis con
alteplasa. Posteriormente se in-
gresa a UCI para vigilancia; se
egresa sin eventualidades 24hrs
después. Al egreso NIHSS de 3
puntos. Discusion: al elaborarse
la historia clinica del paciente,
se describen dos AIT previos,
conforme se detalla el caso se
observa la historia natural de la
enfermedad segun lo reportado
en la literatura; afeccion de gan-
glios basales izquierdos, proceso
isquémico en regién de la arteria
lenticuloestriada; isquemia que
fue manejada con un r-TPA, a
pesar de lo controversial de su
uso en estos casos. Conclusio-
nes: el SAC es una patologia
descrita hace mas de 13 anos
sin embargo es poco reconocida
por médicos no neurélogos. La
importancia de su conocimiento
radica en el mal prondstico re-
portado acorto plazo. A su vez
su manejo es un controversial,
ya que se cuenta con solo series
de casos y casos aislados del uso
de rTPA en el SAC. Se necesita
mas estudio para estandarizar el
manejo de esta enfermedad.

Palabras clave: alarma capsular,
AlIT, evento cerebral vascular,
isquemia, tratamiento, activado
tisular del plasminégeno.

0166 Sindrome de Lance Adams
secundario a hipoxia cere-
bral por aspiracion de cuerpo
extrano en un sujeto sin comor-
bilidades. Reporte de un caso
Villanueva Jonathan', Ramirez
Leslye', Aranda Izchel', Delgado
Mayra Elizabeth?

" Hospital General de Ticoman;
Hospital Regional 1° de Octubre,
ISSSTE

Masculino de 46 anos, an-
tecedentes: Madre viva con
enfermedad de Alzheimer, ori-
ginario y residente de la Ciudad
de México, escolaridad prepara-
toria, chofer de camion de carga,
casado, 3 hijos aparentemente
sanos, tabaquismo vy etilismo
ocasional. Paciente indepen-
diente y funcional antes del
inicio del padecimiento actual,
el cual lo inicia el 9 de abril del
presente afno al estar en una reu-
nién social, sufre de ingestion de
cuerpo extrafo (rosca de envase
plastico), presenta sensacién de
asfixia, se le practica la maniobra
de Hemlich sin respuesta favora-
ble, el paciente Gnicamente con
disminucion de la fuerza en las
4 extremidades y somnolencia,
acude al servicio de urgencias,
se realiza laringoscopia directa
observando huellas de sangrado
en hipofaringe y cuerpo plastico
impactado en cuerdas voca-
les, se extrae cuerpo extrafio y
secundario a esto el paciente
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presenta laringoespasmo con
paro cardiorrespiratorio se reali-
zan maniobras de reanimacion
recuperando circulacion es-
pontanea al segundo ciclo. Se
realiza sedacién con midazo-
lam e intubacion orotraqueal.
Ingresa a la UCI con RASS -5,
signos vitales normales, mirada
central y conjugada, reflejo de
tallo presente, REM normales,
no Babinski ni sucedaneos, sin
datos de liberacién piramidal.
Modalidad asistido controlado
ciclado por volumen, sin posi-
bilidad de progresion a través
de los dias a pesar del retiro
de la sedacion por lo que el 19
de abril se realiza traqueosto-
mia sin complicaciones ya en
modalidad CPAP. El 19/04 se
identifican mioclonias en las 4
extremidades secundarias a es-
timulos tactiles y auditivos, que
desaparecen durante el suefio, ya
con RASS -1, obedece 6rdenes,
cooperador, con hiperreflexia
generalizada de 4 extremidades,
fuerza muscular 3/5. En la TAC
craneal simple y contrastada no
se identifican anormalidades, se
solicita resonancia magnética
craneal simple y con gadolineo
observandose hiperintensidad
diseminada de la corteza ce-
rebral en territorio occipital
bilateral. se realiza EEG sin ver
descargas paroxisticas durante
las mioclonias. Se da manejo con
valproato con disminucion de los
episodios. Se egresa a Ml donde
se da rehabilitacion y se egresa
a domicilio con tienda de tra-
queostomia y aln postrado. Este
sindrome es secundario a lesion
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cerebral hipéxica, se caracteriza
por mioclonias y preservacion
del intelecto, se cree que estarian
implicadas estructuras del tronco
cerebral, cerebelo y diencéfalo,
hay pocos casos reportados y
se ha visto correlacién en los
hallazgos en la RM.

Palabras clave: sindrome, Lance,
Adams, mioclonfas, hipoxia,
asfixia.

0176 Frecuencia de disfagia en
pacientes con evento cerebro-
vascular agudo evaluado por
medio del método "gugging
swallowing screen" (GUSS) den-
tro de la division de Medicina
Interna del Hospital Civil Nuevo
de Guadalajara

Ronquillo Esteban Josefa, Flores
Maria Fernanda

Hospital Civil Nuevo de Guada-
lajara Dr. Juan | Menchaca

Introduccion: el evento cerebro-
vascular ocupa el tercer lugar
de mortalidad a nivel mundial
y comprende la primera causa
de inhabilitacion fisica. Una de
las complicaciones con mayor
morbimortalidad asociada es el
trastorno deglutorio o disfagia
oro faringea. A nivel nacional
se evidencia un aumento en
incidencia hasta 46.9/10000 ha-
bitantes y mortalidad de 28.5 en
el Gltimo decenio; la prevalencia
de disfagia en un 55% de pacien-
tes con evento cerebrovascular;
estos pacientes con riesgo de
aspiracion 3 veces mayor de
desarrollar neumonia compa-
rados con pacientes sin disfagia
y se incrementa hasta 11 veces

mayor en aquellos con disfagia
severa, esto a su vez provoca
prolongacion de estancia en
hospital y consecuentemente
elevacion de los costos sanita-
rios. anteriormente se han hecho
comparaciones de diversos mé-
todos como alternativas al “gold
estandar” que es la videofluros-
copia y el mejor evaluado fue el
método GUSS con sensibilidad
cercana a 100% y especificidad
de 50-60%. Métodos: se eva-
luaron 50 pacientes admitidos
al hospital con el diagnéstico
de ictus agudo, se registraron ca-
racteristicas demograficas sobre
todo edad, comorbidos como
hipertension, diabetes mellitus,
asi mismo se estim6 NIHSS para
clasificar la severidad del evento
como leve, moderada, grave y
muy grave, y el riesgo de aspi-
racion se determind por medio
de método GUSS de igual forma
como normal, leve, moderada
y severa; y documentando los
que desarrollaban neumonia
para posteriormente estimar el
riesgo de acuerdo a los que pre-
sentaban disfagia de moderada
a severa. Resultados: se obtuvo
una frecuencia total del 72% de
disfagia severa, de estos un 33%
con edad >70 anos, 55% con
NIHSS grave y muy grave, en
un 87% del total de los eventos
de tipo hemorragico, 37% con
ICHSS Guadalajara >8, 26.8%
en diabéticos, 22.5% presen-
taron neumonia estimando un
OR 1.63. Conclusiones: existe
una alta frecuencia de disfagia
moderada y severa, sobre todo
en hipertensién, con eventos

hemorragicos, edad >70 afos
y aquellos con puntaje NIHSS
elevado; asi también eviden-
ciando desarrollo de neumonia
aspirativa en una quinta par-
te de pacientes. Lo anterior
resulta transcendente para un
planeamiento adecuado de
modo de nutricion. pese a no ser
el estandar de oro si brinda una
herramienta de deteccién econoé-
micay rapida. Declaraciones: no
existieron conflictos de interés.
Palabras clave: ictus, NIH-SS,
GUSS, hemorragia, disfagia,
neumonia.

0185 Variabilidad de frecuencia
cardiaca en el ortostatismo antes
y durante la primera dosis de
fingolimod en pacientes con es-
clerosis miltiple. Serie de casos
Lugo Andrés Roberto, Molina
Guillermo Antonio, Flores Perla
Esmeralda, Rivera Dante

Centro Médico del Instituto de
Seguridad Social del Estado de
México y Municipios Ecatepec

Antecedentes y objetivo: el
fingolimod un modulador del
receptor de esfingosina 1-fosfa-
to, actualmente aprobado para
el tratamiento de las formas
recurrentes de esclerosis mul-
tiple (EM). Sin embargo puede
producir bradiarritmias al inicio
del tratamiento que pueden
llegar a ser severas y requerir
hospitalizacién para vigilancia
cardiovascular. El estudio del sis-
tema parasimpatico se basa en el
monitoreo de la variabilidad del
intervalo R-R y sus fluctuaciones
en reposo, respiracion ritmica y
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ortostatismo, para poder valorar
los mecanismos reflejos del con-
trol de la Frecuencia cardiaca
(FC). Se propone las Pruebas de
variabilidad del intervalo R-R
para determinar el mecanismo
por el cual este farmaco altera
la FC, ya sea a través de efec-
to directo al miocardio o por
alteraciéon de las vias reflejas
autonémicas. Métodos Se eligie-
ron 4 pacientes que cumplieran
con los criterios de McDonalds
para EM, y con la indicacién de
tratamiento con fingolimod. Se
tomaron las precauciones des-
critas antes, durante y después
de iniciar el farmaco, a su vez
se realizé la prueba de variabili-
dad del intervalo R-R en reposo
y con ortostatismo, midiéndose
el indice 30-15, antes y después
de 3 horas de la primera dosis de
fingolimod. Resultados: se de-
mostré modificacion del indice
30-15 de antes de la primera do-
sis a 3 horas después de iniciado
el farmaco. Discusién y Analisis
En el estudio clinico realizado
se documento una importante
modificacion en el indice 30-15
lo cual es sugestivo de afeccion
del sistema parasimpatico lo
cual sugiere el mecanismo de
afeccion a nivel cardiovascular
que tiene el farmaco y con ello
se podrian plantear medidas
para prevenir las complicaciones
cardiovasculares. Conclusiones:
recomendar la prueba de variabi-
lidad de frecuencia cardiaca para
contar con examenes diagnds-
ticos que permitan cuantificar
la influencia autonémica sobre
el corazén y por consiguiente,

ser un elemento predictivo de
morbilidad asociado al uso de
fingolimod en pacientes con
esclerosis multiple.

Palabras clave: esclerosis, mal-
tiple, fingolimod, variabilidad,
cardiaca.

0197 Disociacién cito-proteica
en liquido cerebroespinal como
diagnoéstico de sindrome de
Guillain Barré: experiencia en
el Hospital Gea Gonzalez
Olguin Alejandra’, Paredes Elma’
' Hospital General Dr. Ma-
nuel Gea Gonzdlez; ? Instituto
Nacional de Neurologia y Neu-
rocirugia

El sindrome de Guillain-Barré
se caracteriza por un cuadro
de debilidad simétrica rapida-
mente progresiva en miembros
toracicos y pélvicos, con o sin
alteraciones sensitivas, hiporre-
flexia o arreflexia, en ausencia
de respuesta celular en el liquido
cerebroespinal. En la mayoria de
los casos, se trata de un sindrome
de etiologia post-infecciosa que
no se asocia de manera frecuente
a enfermedades sistémicas. En
los casos de presentacion clasi-
ca, las primeras manifestaciones
son dolor y parestesias o debili-
dad en miembros. La debilidad
puede afectar por igual a todas
las extremidades, o afectar de
manera predominante los mus-
culos proximales o distales en
extremidades toracicas o pél-
vicas. Los pacientes presentan
disminucién o ausencia de re-
flejos de estiramiento muscular.
Analisis citoquimico de liquido

c
[

cerebroespinal Practicamente en
todos los pacientes con sospecha
de SGB se debe realizar puncién
lumbar con andlisis citoquimi-
co del liquido cerebroespinal,
principalmente para descartar
enfermedades infecciosas como
enfermedad de Lyme, o enferme-
dad neoplasica, como linfoma. El
examen del liquido cerebroes-
pinal (LCE) muestra de manera
caracteristica un incremento en
las proteinas con conteo normal
de leucocitos (disociacion cito-
proteica). Sin embargo, hasta
en el 75% de los pacientes, las
proteinas en liquido cerebroes-
pinal se encuentran normales
durante la primera semana, e
incrementan hasta en el 75%
de los pacientes en la tercera
semana. Presentamos seis casos
de pacientes con diagnéstico
de sindrome de Guillain-Barré
hospitalizados durante el afio
2014 en el Hospital General Dr.
Manuel Gea Gonzalez. Describi-
mos la presencia de disociacién
cito-proteica (elevaciéon de pro-
tefnas >0.55 g/L sin elevacién
concomitante en celularidad) del
analisis citoquimico de liquido
cerebroespinal realizado durante
su estancia hospitalaria, especifi-
candose el tiempo de evolucién
de la enfermedad hasta la toma
de puncion lumbar. El inicio de
la enfermedad fue considerado
como el momento del primer
sintoma de debilidad. Como
parte del abordaje diagnéstico
de estos pacientes se realiz6
evaluacion clinica por el Servicio
de Medicina Interna y Neurolo-
gia, velocidades de conduccién
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nerviosa, cultivo y andlisis cito-
quimico y andlisis citolégico del
liquido cerebroespinal. Todos los
pacientes recibieron tratamiento
a base de inmunoglobulina IV
0.4 g/kg/dia durante 5 dias.

Palabras clave: Guillain Barré,
disociacién albdmino mitolégi-
ca, liquido cerebro espinal.

0205 Enfermedad de Marchia-
fava Bignami (MB). Reporte de
caso

Reyes Claudia Araceli, Cornejo
Ivonne Michelle, Estrada Emilio
Centro Médico ISSEMYM

Introduccion: es un trastorno
neurolégico poco comun carac-
terizado por la desmielinizacion
y necrosis del cuerpo calloso,
usualmente relacionado a alco-
holismo crénico. Presentamos
a un masculino de 51 anos,
carrera técnica en contabilidad,
empleado de oficina; originario y
residente del Estado de México.
Sin antecedentes genéticos para
padecimiento actual. Consumo
esporadico de mas de 160g de
vino tinto y 20 g cada 2 dfas.
Estrabismo congénito. Inicia
padecimiento actual 6 meses
previos a su ingreso con disartria,
amnesia anterégrada e inaten-
cién progresivos en 3 meses, a
los que se agrega discalculia,
presentando incapacidad labo-
ral. Es valorado por psiquiatra y
diagnosticado con trastorno de
ansiedad; inicio de tratamiento
con olanzapina sin mejoria, y
por el contrario, deterioro en
la funcién cognitiva, por lo
que ingresa a hospitalizacion.

A la exploracién neurolégica
esta alerta, obedece ordenes,
Minimental 18 puntos, altera-
cién en procesamiento de datos
visuales, denominacion en con-
dicién bilateral simultanea,
alexitimia, agrafia de mano
izquierda, alteracién de coor-
dinacién bimanual, estrabismo
convergente. Fuerza 5/5 global,
sensibilidad cortical con ojos
cerrados alterada; heminegli-
gencia,, sensibilidad superficial
sin alteraciones, respuesta plan-
tar flexora bilateral. Se Integra
un sindrome de desconexién
interhemisférica. En la RM de
encéfalo hay lesiones hipointen-
sas en T1 sin reforzamiento en
region frontal izquierda, cuerpo
calloso y paraventriculares. En
T2 y FLAIR se observan lesio-
nes hiperintensas en cuerpo
calloso centrales e hipointensas
periféricas como “imagen en
sandwich”, mayores en rodilla 'y
en esplenio; las lesiones respetan
las fibras en U. Se solicitan ni-
veles de vitamina B12, folatos y
anticuerpo anti factor intrinseco,
asi como endoscopia para toma
de biopsia y cuantificacién de
células parietales. Inicia prueba
terapéutica con tiamina, ademds
de rehabilitacién neuropsicol6-
gicos. Se observa presencia de
bandas oligoclonales en liquido
cefalorraquideo. Se descarta
sindrome paraneopldsico con
bisqueda intencionada en to-
mografia de térax y abdomen,
asi como determinacién de an-
tigeno prostatico. A los 3 meses
se observa mejoria con 3 puntos
en el Minimental. Conclusion:

la enfermedad de MB es una
complicacion del alcoholismo
crénico con diversas manifes-
taciones clinicas, generalmente
mal diagnosticadas y tratadas.
Los avances en neuroimagen han
permitido un diagndstico precoz
y terapéutica temprana.
Palabras clave: Marchia-
fava, Bignami, desconexién,
interhemisférica, resonancia,
alcoholismo.

0209 Evento vascular cerebral
(EVC) en adulto joven secun-
dario a mutacion del factor
V de Leiden (FVL) y del gen
metiltetrahidrofolato reductasa
(MTHFR)

Bueno Guadalupe Margarita,
Torres Karla Samantha, Ezquerra
Alejandro, Rosas Oscar
Hospital Angeles Mocel

Introduccion: la mutacion del
factor V de Leiden (FVL) y del
gen metilentetetrahidrofolato
reductasa (MTHFR) favorecen
un estado protrombético que
incrementan el riesgo para even-
to vascular cerebral (EVC). La
mutacién de MTHFR es la causa
hereditaria mas comun de hiper-
homocisteinemia moderada que
genera un estado trombogénico
con riesgo 4 veces mayor de
trombosis venosa cerebral. Des-
cripcion del caso: Mujer de 28
afos de edad con antecedente
de migrana con aura en con-
trol con topiramato. Inicio su
padecimiento con debilidad de
miembro toracico y pélvico dere-
cho, con limitacién para sostener
objetos y posterior dificultad
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para la marcha, acudiendo a
urgencias. A la exploracion
fisica, fuerza 0/5 en miem-
bro superior derecho y 2/5 en
miembro inferior derecho Resul-
tados de laboratorio y gabinete:
Biometria hematica, quimica
sanguinea, pruebas de funcion
hepatica y electrolitos séricos
dentro de parametros normales.
Tomografia computada simple
de craneo normal. Se decide
realizar resonancia magnética
de craneo y angiorresonancia de
difusion/perfusion, con reporte
de evento cerebrovascular en
estadio agudo de origen venoso.
Sin encontrarse en periodo de
ventana. Doppler arterial y ve-
noso de extremidades inferiores
y ecocardiograma transtoracico
normales. Dado el diagnostico
se inicia protocolo de estudio
para coagulopatia: Anti-SSB
(La), Anti-Sm (Smith), Anti-SSA
(Ro), Anti-RNP/Sm, Anti-Scl
70, Anti-Jo-1, anticoagulante
[Gpico, Anti-cardiolipinas IgG e
IgM, Anti-beta-2 glicoproteina
IgG e IgM, Anti-fosfatidilserina
IgG e IgM, Anti-anexina IgG e
IgM, Anti-nucleares IF, ANCA,
p-ANCA, c-ANCA, Anti-DNA
nativo negativos. Antitrombina
11l funcional disminuido, muta-
cién en el gen MTHFR (C677T y
A1298C) y mutacién en el Factor
V de Leiden (2 copias R506Q).
Conclusiones. La incidencia
de un EVC en adulto joven es
de 10/100,000 habitantes. De
todos los EVC en adulto joven
4-5% son a causa de trombofi-
lias; dentro de estas, 5.3% son
a causa de mutacién del FVL y

el 22.7% por mutacién del gen
MTHEFR. La hiperhomocisteine-
mia secundaria a mutacién del
gen MTHEFR por si sola no tiene
un aumento significativo para
desarrollo de EVC, pero aunado
a un estado protrombético como
la mutacion del FVL, resulta en
un aumento notable del riesgo.
En la actualidad no hay reportes
de EVC en adulto joven a causa
de ambas.

Palabras clave: evento vascular
cerebral, trombosis venosa ce-
rebral, mutacién del factor V de
Leiden, gen metiltetrahidrofolato
reductasa, hiperhomocisteine-
mia, estado protrombético.

0238 Oftalmoplejia internu-
clear: una manifestacion poco
usual de neurolupus

Cano Edgar’, Arreola Carmen’,
Simental Luis E?

' Hospital General de Zona con
MF 1; 2 Unidad de Investigacion
Biomédica, Hospital General de
Zona nim. 1, IMSS Durango

El lupus eritematoso sistémico
(LES) es una enfermedad hete-
rogénea autoinmune que puede
afectar diversos érganos y tener
un curso clinico variable. La afec-
cién neuroldgica en la evolucion
del LES es denominado neurolu-
pus. el cual se puede presentar
como evento cerebral vascular,
cefalea o crisis convulsivas, prin-
cipalmente. Las manifestaciones
oftdlmicas, aunque han sido
bien documentadas, contintian
siendo poco frecuentes. La in-
cidencia neuro-oftalmolégica
en LES varia del 3% al 30%.
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Al respecto, la oftalmoplejia
internuclear bilateral es una
manifestacién inusual del neu-
rolupus, pudiendo afectar al 5%
de los pacientes hospitalizados.
Caso clinico: paciente femenino
de 53 afos de edad con LES y ar-
tritis reumatoide de 35 y 20 afnos
de evolucion, respectivamente.
Ademads, presenta hipertension
arterial sistémica desde hace 15
afos. Acude por cuadro clinico
de 2 meses de evolucién ca-
racterizado por paralisis facial
izquierda, desviaciéon conju-
gada de la mirada hacia lado
izquierdo, cefalea bifrontal in-
tensidad 10/10, opresiva, sin
irradiaciones, acompanada de
ndusea y vémito en pozos de
café. Ademas exhibe diplopia,
acufenos, fosfenos y alucinacio-
nes visuales. Exploracion fisica:
TA 180/92 mmHg, FC 82 Lpm,
FR 21 Rpm, Temperatura 36.8
C. Neurolégico: desviacion
conjugada de la mirada a la iz-
quierda, paralisis del tercer par
craneal, desviacion de comisura
labial a la izquierda, extremida-
des inferiores con fuerza 3/5,
reflejos osteotendinosos 3/4.
Laboratorios: biometria hematica
y quimica sanguinea dentro de
rangos normales, hemocultivo
(-), ANA (+). Citoquimico de
liquido cefalorraquideo sin alte-
raciones relevantes, tinta china
(-), cultivo (-). Durante su estan-
cia hospitalaria presenta paralisis
ocular bilateral con desviacién a
la izquierda (paralisis del nervio
motor ocular comun) a pesar del
tratamiento con esteroides. TAC
de craneo sin anormalidades. Re-
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sonancia magnética nuclear con
hiperintensidad a nivel del puen-
te, tdlamo derecho y circundante
al cuarto ventriculo con edema
perilesional. Posteriormente se
administra ciclofosfamida con
lo que mejora el estado de alerta
y la sintomatologia. Conclusion:
la afeccion del sistema nervioso
es una de las principales causas
de morbimortalidad en pacientes
con LES y uno de los aspectos
menos entendidos de la enfer-
medad. El tratamiento de estas
manifestaciones continda repre-
sentando un reto terapéutico, ya
que todavia no se establece el
tratamiento ideal y su duracion.
Palabras clave: oftalmople-
jia, internuclear, neurolupus,
esteroides, ciclofosfamida, hi-
perintensidad.

0243 Cambios en los parame-
tros por doppler transcraneal
en el adulto mayor a 60 ainos
a dos ainos de seguimiento y
su asociacion con el deterioro
cognitivo leve

Soto Carlos Alberto, Géngora
Fernando, Ortiz Xochitl, Ortiz
Daniela, Saldivar Sergio, Soto
Anally

UANL

Introduccién y objetivos: se sabe
que el DCL es en muchos casos
un prédromo de la demencia y
en la actualidad se conoce la
existencia de un dano vascular
en la demencia de Alzheimer,
con evidencia de alteraciones en
los parametros de la velocidad
del flujo cerebral. Los parametros
de la velocidad de flujo cerebral

por Doppler transcraneal (DTC)
varfan con la edad y se han im-
plicado con la patogénesis del
deterioro cognitivo. Objetivo.
Determinar los cambios en los
pardmetros hemodinamicos
cerebrales por DTC en una po-
blacion adulta después de dos
afos de seguimiento, y determi-
nar su posible asociacién con el
deterioro cognitivo leve (DCL).
Métodos: estudio de cohorte
prospectiva con sujetos entre 60
y 79 anos de edad de los servi-
cios médicos de la Universidad.
Se realizaron estudios de labo-
ratorio, ultrasonido Doppler de
cuello y transcraneal, asi como
pruebas neurolégicas (MMSE,
Neuropsi) al inicio y después de
dos anos. Resultados: se inclu-
yeron 71 sujetos, con una edad
promedio de 71.25 (DE+4.91)
anos. En los parametros del
DTC, se destaca un aumento en
los indices de pulsatilidad (IP)
(p=0.002) y los indices de resis-
tencia (IR) de la arteria cerebral
media (ACM) (p=0.001). Hubo
un aumento en la prevalencia del
DCL,deun 18.3% aun 21.12%.
No se encontré relacién entre
los cambios en el IP e IR con la
aparicién de nuevos casos de
DCL, a los valores de las pruebas
neuropsicolégicos. Conclusiones
y Discusion: los diferentes para-
metros medidos por ecografia
doppler transcraneal son una
medida objetiva para cuantificar
la respuesta o en otras palabras
la distensibilidad y adaptacién a
cambios hemodinamicos de la
circulacion intracerebral. En un
meta analisis del 2012 se publico

que existe un aumento mayor en
los indices de pulsatilidad y resis-
tencia asi como una disminucién
en la velocidad del flujo cerebral
comparado con la poblacién
normal. Sin embargo existe in-
formacion limitada en cuanto a
estudios hechos en pacientes con
DCL Nosotros encontramos un
aumento de los IP e IR después
de 2 anos de seguimiento. No
encontramos relacién estadistica
entre el aumento de estos indi-
ces y la progresion del deterioro
cognitivo. La regulacién del flujo
sanguineo cerebral se determina
por mecanismo complejos. Si
bien existe amplio conocimiento
de estos mecanismo en modelos
fisiologicos, nuestro conoci-
miento acerca de el deterioro en
los mecanismos reguladores en
demencia es limitado por lo que
se necesita mas investigacion en
esta area.

Palabras clave: deterioro cog-
nitivo, envejecimiento, doppler
trasncraneal, doppler carotideo,
asociacion, demencia.

0304 Sindrome cerebeloso
de evolucién créonica como
manifestacion inicial de histo-
plasmosis meningea en paciente
inmunocompetente: a propdsito
de un caso

Alcaraz Liliana, Garcia Erica
IMSS Unidad Médica de Alta
Especialidad 1. Bajio, Ledn,
Guanajuato

La histoplasmosis es una afec-
cién polifacética producida
por Histoplasma capsulatum,
cuyas esporas son inhaladas y
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llegan al pulmén, en individuos
inmunocompetentes la forma
de presentacién mas usual es
pulmonar de resolucién espon-
tdnea. Descripcion: masculino
de 54 afos, inicié con cuadro
insidioso de 4 meses, con pér-
dida de 10 kilos en 2 meses,
ataxia y temblor distal, mareo,
fiebre no cuantificada de pre-
dominio nocturno, alteracién
de la orientacion en tiempo y
lugar, alucinaciones visuales y
auditivas, habla incoherente,
delirio de persecucion, disar-
tria y bradilalia, perdida de la
fuerza de miembros pélvicos
con latero pulsién hacia la de-
recha. A la exploracion habla
escandida, nistagmo fuerza 4/5
en las 4 extremidades, discre-
ta hipopalestesia en miembro
pélvico derecho, cerebelo con
disdiadococinecias izquierdas,
dismetrias bilaterales de predo-
minio derecho y marcha ataxica.
Signos meningeos negativos. Per-
fil inmunolégico, reumatolégico,
vitamina B12, marcadores tumo-
rales, VSG, PCR, perfil tiroideo,
marcadores tumorales, EGO,
PA de térax y TAC de térax sin
presentar alteraciones, serologia
para VIH, VHB, VHC negativos.
TACs de craneo seriadas sim-
ple y contrastada Gnicamente
disminucion leve del volumen
cortical frontoparietal bilateral.
RMN de craneo con leve atrofia
corticosubcortical, con dareas
pequefas de hiperintensidad de
predominio frontal. Se realiza
puncién lumbar y se encuentraa
LCR color rojo, aspecto turbio,
coagulacién negativa, Leucoci-

tos 0 cel/mm3, Gluc 45 mg/dl,
prot 101 mg/dl, DHL 333 UI/L,
eritrocitos +, tinta china, gram
y Ziehl-Neelsen y PCR para TB
negativo, cultivo sin desarrollo.
Tincién con hematoxilina y
eosina con abundantes eritroci-
tos lisados, escasos leucocitos
polimorfonucleares bien con-
servados y abundantes levaduras
ovoides acidofilas de 8 a 10
micros de diametro, evidencia
de infeccion flngica, morfologia
compatible con Histoplasmosis.
Inicia tratamiento con voricona-
zol logrando remisién de cuadro
clinico. Discusion: en sujetos
inmunocompetentes la infeccion,
comlnmente cursa de forma
asintomatica. Raramente, la histo-
plasmosis se presenta con un
sindrome neurolégico aislado,
sin evidencia de diseminacién.
Ello, lo hace un reto diagndstico,
por lo que se requiere una alta
sospecha clinica. Conclusion:
la histoplasmosis meningea es
una enfermedad mortal, debe de
considerarse como diagnostico
diferencial en pacientes con sin-
tomas neuroldgicos inespecificos,
para poder iniciar tratamiento
adecuado y oportuno.

Palabras clave: histoplasmosis,
cerebeloso, inmunocompetente,
ataxia, fiebre, infectologia.

0310 Sindrome de encefalopa-
tia posterior reversible en el
embarazo

Aquino Jorge Eduardo, Castro El-
vira, Machorro Rafael Alejandro,
Valencia Jessrel Sharon, Olguin
Alejandra Alicia, Gordoa Edgar,
Marquez Félix Gibrant
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Hospital General Dr. Manuel
Gea Gonzélez

Caso: mujer de 23 anos, sin an-
tecedentes conocidos. Present6
subitamente disartria, inestabi-
lidad postural y disminucién de
la fuerza en piernas. En Urgen-
cias se encontré con TA 110/70
mmHg, somnolienta, Glasgow
13 puntos (O3, V4, M6), con
disartria e inestabilidad genera-
lizada. Laboratorios: Leu 13.1,
Hb 14.8, PLT 238, Glucosa 110,
BUN 5.2, CrS 0.55, Na 133,
K 3.8, Ca9, DHL 231, HCG
103099.88. Ultrasonido trans-
vaginal: “embarazo intrauterino
vivo de 9 semanas”. Ingresé a UTI
por sindrome de deterioro del
estado de despierto (somnolen-
cia) y sindrome pancerebeloso
(disartria escandida, dismetria
y disdiadococinesia bilateral,
ataxia troncal). Imagen por RMN
cerebral: "imagenes amorfas en
ambos hemisferios cerebelosos
y en vermis con extension a la
parte caudal del puente y otras
puntiformes frontales izquierdas
subcorticales hiperintensas en
T2 y FLAIR; no producen efecto
de masa, obstruccién del cuarto
ventriculo ni desplazan estructu-
ras de la linea media; sugestivo
de leucoencefalopatia infratento-
rial inespecifica”. Perfil tiroideo,
autoinmunolégico, serolégi-
co infeccioso y toxicolégico
negativos. Puncién lumbar nor-
mal (presion de apertura en 80
mmH20O, liquido transparente,
células 1, proteinas, 27, glucosa
67/glicemia 97). Se dio de alta
con manejo de soporte y rehabi-
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litacion (cerebelo). Evoluciond a
la mejorfa, tuvo parto eutécico a
término con producto sano y re-
solucion de las manifestaciones
clinicas neurolégicas e image-
noldgicas; sin recurrencia a un
afo. Discusion: se considero el
sindrome de encefalopatia poste-
rior reversible (PRES, inglés) por
el cuadro clinico y radiolégico,
ademas del embarazo y edad. El
PRES es un cuadro clinico-neuro-
rradiolégico que se presenta de
forma inespecifica con alteracién
del estado del despierto, nausea,
vomitos, cefalea, encefalopatia,
crisis convulsivas, alteraciones
visuales o amaurosis cortical y
déficit neuroldgico focal. Los
estudios de radioimagen revelan
cambios en la materia blanca
parietooccipital pero pueden
observarse en otras zonas; fi-
siopatologicamente se observa
edema vasogénico o citotoxico.
Ocurre con cuadros de hiper-
tensién y/o inmunosupresion,
intoxicaciones, embarazo (pree-
clampsia/eclampsia) o sepsis.
El tratamiento es sintomatico y
etiolégico (control antihiperten-
sivo, antiepilépticos, correccion
hidroelectrolitica, retiro del
agente téxico, resolucion del
embarazo, didlisis y/o antibiéti-
cos). El prondstico es bueno con
resolucién de sintomas en 35-
100% vy radiolégica en 44-87%;
recurre en 6%.

Palabras clave: PRES, encefa-
lopatia, embarazo, cerebelo,
resonancia.

0315 Sindrome de desconexion
interhemisférica secundario a

linfoma primario del sistema
nervioso central

Navarro Edgar Felipe, Pérez Mit-
zel del Carmen

Hospital Judrez de México

El linfoma primario del sistema
nervioso central, un tumor no
Hodgkiano de células B, ha
incrementado su incidencia,
por el aumento de los pacientes
inmunodeprimidos; las manifes-
taciones incluyen las sistémicas
(sintomas B) y neurolégicas que
son especificas, dependiendo de
la localizacion. Por otro lado,
el sindrome de desconexion
interhemisférica o sindrome de
Sperry tiene manifestaciones
agudas y crénicas, en las pri-
meras, destaca la presencia de
mutismo transitorio, indiferencia
al medio, apraxia ideomotriz
izquierda, mientras que los cré-
nicos involucran alteraciones
somatoestéticos, visuales y de
nominacién. Caso clinico: se
trata de paciente masculino de
42 anos de edad con Diabetes
Mellitus tipo 2 tratado con insu-
lina en buen control, con cuadro
clinico de 3 meses, consistente
en astenia, adinamia y pérdida
de peso de 10 kilogramos, dis-
nea, palidez cutinea, ademas
de inatencién y anomia, motivo
por el cual familiares traen al ser-
vicio de urgencias. A su ingreso
se documenta pancitopenia e
hipertermia. En su exploracion:
despierto, indiferencia al medio,
inatento, orientado, memoria
a corto plazo alterada. Nervios
craneales: presencia de hippus
y dificultad para realizar el

seguimiento ocular, pardlisis
facial central izquierda, reflejo
nauseoso ausente en lado de-
recho, en el sistema motor con
fuerza de hemicuerpo izquierdo
4/5, derecho 5/5, normorre-
flexia, Babinski derecho. No hay
signos meningeos. Incapaz de
realizar pruebas de alternancia
dedo-nariz. Se realiza biopsia de
medula 6sea con medula hipoce-
lular de probable causa reactiva;
por alteraciones neurolégicas
se hace Resonancia con lesion
hipointensaenT1 e hiperintensa
enT2 y FLAIR en cuerpo calloso.
Se realiza biopsia abierta repor-
tando: sustancia gris y blanca
con infiltrado macrofagico acen-
tuado y manguitos linfociticos
perivasculares, hemorragia re-
ciente focal, vacuolizacion focal
y gliosis reactiva lo cual, aunado
a hallazgos clinicos y radiol6gi-
cos es compatible con linfoma.
Se inicia terapia con CHOP.
Actualmente paciente continua
en seguimiento por parte de
hematologia y neurocirugia a la
espera de una resolucion total
de su lesion. Conclusiones: los
linfomas primarios de sistema
nervioso central, representan el
4% de todos los tumores cere-
brales primarios, con picos de
incidencia en la cuarta y sexta
década de la vida, al carecer de
tejido linfoide, es poco comdn
encontrar neoplasias en esta
localizacion, que ademds pro-
duzca desconexion al medio,
como encontramos en este caso.
Palabras clave: linfoma primario
de SNC, sindrome de desco-

nexion, cuerpo calloso.



Restimenes. Neurologia

0328 Evento vascular cerebral
isquémico en paciente joven
asociado a malformacion arte-
rio-venosa pulmonar de grandes
elementos. Reporte de caso
Garro Ana Karen, Gonzalez Fran-
cisco Javier, Arellano Consuelo
Estephani, Hernandez Genaro,
Davila David, Hernandez Miriam
Marcela

Hospital General Ticoman

El EVC isquémico en paciente
joven se considera en pacientes
con edad menor de 45 afos en los
cuales las etiologias principales
son las de origen cardiovascu-
lar, enfermedad trombofilica y
patologia autoinmune. La MAV
pulmonar es una condicién rara
con prevalencia de 1/2,600. Pre-
sentacion del caso: Fl: femenino.
41a. CDMX. Casada. Técnico
quimica industrial. APP: Qx: 2
cesareas-OTB. PA: 2dias previos
a ingreso inicia a la deambula-
cion, con disminucién de fuerza
en miembros pélvicos. Posterior-
mente al intentar levantarse de su
cama presenta caida de su plano
de sustentacion sin pérdida del
estado de despierto, presentando
traumatismo craneal, motivo por
el que es trasladada urgencias.
Signos vitales estables. Se detecta
desviacion de la comisura labial
derecha. EF: Glasgow 15pts.
Cabeza con equimosis y edema
supraciliarizquierdo. Cardiopul-
monar, abdomen y extremidades
sin alteraciones. E Neurolégica:
Despierta. Funciones mentales
integras. Motor: Tordcico iz-
quierdo con REM1-4-Fuerza2/5,
derecho REM2/4-Fuerza5/5;

pélvico izquierdo con REM3/4-
Fuerza2/5, pélvico derecho con
REM2/4-Fuerza5/5 respuesta
plantar flexora. N Craneales: VII:
Ausencia de surco nasogeniano
y comisura labial desviada a
la derecha. LABS: Leuc 12, Hb
20, Hto 62%, VCM 93.6, HCM
30.4, Plq 159,000. TP 10.8,
TTP 26.1.pH 7.43, pCO, 24,
pO2 46, HCO3 15.9, EB -8.4,
Sa02 83%.Ac anti-DNA, Ac
anti-Sm, Ac anti-Nucleares, Ac
anti-cardiolipinas, 1gG e IgM,
Ac anti-Fosfolipidos 1gG e IgM,
Anticoagulante lGpico: NEGS.
Antitrombina Ill: 102% Proteina
C: 105% Proteina S: 97%. Eri-
tropoyetina: 20.5mUl/mL. EKG:
Sin alteraciones. TC craneo:
hipodensidad regién temporo-
parietal derecha. Bx médula
Osea: serie eritroide presenta
maduracién normoblastica. Mie-
lofibrosis y hemosiderosis Grado
1. Cariotipo: 46XX. Cariotipo
normal. Broncoscopia: Cambios
inflamatorios crénicos en todo
el arbol bronquial. Angioto-
mografia térax: malformacién
arterio-venosa de grandes ele-
mentos. ECOTT: FEVI 64%.
Vélvula aértica, pulmonar y
mitral sin alteraciones. Valvula
tricuspidea insuficiencia leve.
Sin HAP. VI normal. Auricula
derecha levemente dilatada. VD
normal. Flujo de aorta toraci-
co y abdominal Normal. USG
Doppler carotideo: aumento en
el indice de resistencia vascu-
lar carotideo derecho, lo que
se traduce en oclusion distal,
probablemente intracraneal.
Conclusiones: se descartaron las
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principales etiologias asociadas
a EVC isquémico en paciente
joven, con hallazgo en esta pa-
ciente de MAV pulmonar que al
revisar la literatura se encuentra
correspondencia a esta patologia
vascular de hasta un 25%.
Palabras clave: enfermedad vas-
cular cerebral, paciente joven,
malformacién arteriovenosa
pulmonar, policitemia.

0338 Hemiangioedema orolin-
gual secundario a infusion de
alteplase

Terres Fernando, Pefia Mdnica
Elizabeth, Soberanis Pamela, Val-
dés Luis Francisco, Skromne Eli
Hospital Angeles Lomas

Introduccion: el edema orolin-
gual se puede presentar en el
1- 8% de los pacientes tratados
con alteplase para enfermedad
vascular cerebral isquémica. Se
presenta de manera leve, transi-
toria y contralateral al hemisferio
isquémico. Los FR descritos
incluyen uso concomitante de
inhibidores de la enzima con-
vertidora de angiotensina, asi
como evidencia radiolégica de
isquemia de la region frontal
y de la corteza insular. Caso
clinico: presentamos el caso de
una mujer de 86 afios de edad
con antecedente de hipertension
arterial esencial de 45 afos de
evolucién, inicié padecimiento
stibitamente con desviacion de
la mirada a la derecha, hemi-
plejia derecha de predominio en
extremidad superior y disartria.
Se realiz6 imagen por reso-
nancia magnética encontrando
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accidente cerebrovascular en
region occipital izquierda. Al
examen fisico con TA de 190/100
mmHg por lo que se le dio dosis
Gnica de captopril 25mg. Se
inicié trombdlisis con alteplasa
intravenosa 50 mg (5mg en 1
minuto y resto en 60 minutos).
Ochenta y dos minutos después
de iniciar alteplasa la paciente
refiere sensacién de "hinchazon
lingual" de predominio dere-
cho, con aumento de volumen
sin equimosis en aspecto de-
recho de lengua. Se corroboré
la ausencia de hematoma por
medio de ultrasonido directo y
transiluminacion. Se administré
hidrocortisona 100mg cada 8
horas y difenhidramina 500mg
dosis Unica. Al cabo de 10 ho-
ras, el hemiangioedema remitié
completamente. Discusion. La
terapia de reperfusion con el uso
de anticoagulantes y antifibrino-
liticos ha estado a la vanguardia
en los dltimos afos para trata-
miento de EVC isquémico. Un
efecto secundario poco comun
de TPA es el edema orolingual.
La bradicinina, probable mo-
lécula efectora, se degrada por
tres metaloproteinasas de zinc:
enzimas kininasa | (familia de
las carboxipeptidasas), enzimas
quinasa Il (p. Ej. ECA), y amino-
peptidasa P (APP). Las enzimas
cininasa | son via menor en la de-
gradacion a menos que se inhiba
la ECA. La cininasa | degrada la
bradiquinina a des-Arg9-bra-
diquinina, que tiene actividad
vasodilatadora. Alteplase, hidro-
liza plasminégeno a plasmina,
que escinde quininégeno de alto

peso molecular, llevando a la
formacion de bradiquinina. Por
lo anterior, se puede explicar el
angioedema o edema orolingual,
como es el caso. La lateraliza-
cién del edema orolingual no se
ha logrado explicar de manera
objetiva, los cambios en el con-
trol auténomo, probablemente
representan el inicio hemilingual
de esta reaccion.

Palabras clave: EVC, hemian-
gioedema, orolingual, alteplase,
hipertension, bradicininas.

0371 Las apariencias engaian.
Un glioblastoma que debuta
como evento vascular cerebral
Fernandez Sandra Denise, Valdés
Luis Francisco, Lester Jacobo,
Pérez Andrés, Moreno Ernesto,
Chévez Angel César

Hospital Angeles Lomas

Introduccion: el glioblastoma
es una neoplasia maligna del
sistema nervioso central caracte-
rizado por ser el tumor primario
de SNC mas comdn y mas agre-
sivo. La presentacién clinica
habitual suele ser cefalea, déficit
neurolégico lentamente progre-
sivo y sintomas de hipertension
intracraneal. La manifestacién
inicial con datos sdbitos de
focalizacion se presenta en un
porcentaje bajo de pacientes.
En este trabajo mostramos el
caso de un paciente de 66 anos
de edad quien se ingresé de
manera inicial con el diagnds-
tico de evento vascular cerebral
agudo con datos sugestivos de
embolismo cardiogénico. Al ca-
racterizar con mayor detalle las

lesiones inicialmente observadas
en la resonancia de su ingreso
se puede observar una lesién
sugestiva de neoplasia. El reporte
de patologia corroboré glioblas-
toma multiforme. Caso clinico:
masculino de 66 afios de edad
con antecedente de hipertension
arterial acude a urgencias por
presentar stbitamente incapa-
cidad para emitir palabras, a su
llegada al servicio se encontrd
con funciones mentales supe-
riores alteradas con acalculia
y alteraciones en memoria, asi
como hemianopsia homdénima
derecha, disminucién del sur-
co nasogeniano, encontrando
NIHSS de 9 puntos. De manera
inicial se realiz6 ARM de cra-
neo debido a poca cooperacién
del paciente se suspendio el
procedimiento sin embargo
lograndose observar en fase de
difusién hiperintensidad parietal
izquierda con discreto edema
perilesional. Posterior al estudio
el paciente mostr6 mejoria cli-
nica significativa por lo cual no
se administro alteplase. Debido
a estos hallazgos se decidié su
ingreso para vigilancia y abor-
daje, por telemetria se encontré
en ritmo sinusal sin embargo el
ECOTE document6 una lesion
sospechosa de trombo en ore-
juela de auricula izquierda sin
dilatacién de la misma, lo que
dio un giro de sospecha mas
fuerte para cardioembolismo y se
inici6 enoxaparina a dosis de an-
ticoagulacion. Como parte de su
abordaje se procedi6 a continuar
estudio de ARM de craneo con
gadolinio en donde se evidencié
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una lesion en la region parietal
izquierda sugerente de proceso
neopldsico. Se decidi6 realizar
reseccion quirargica de la lesion.
El reporte final fue de astroci-
toma de alto grado. Se inicio
tratamiento con temozolomide
y radioterapia con respuesta
adecuada en sus primeros meses.
Discusion: este trabajo destaca
la importancia de recordar que
los datos de focalizacion aguda
no son en todos los casos debido
a EVC.

Palabras clave: evento vascular
cerebral, astrocitoma de alto
grado, glioblastoma.

0425 Trombosis de seno venoso
transverso secundario a aneste-
sia locorregional

Paz Alan, Santillan Wendy
Josefina, Sanchez Eduardo, Her-
nandez Adrian, Reyes Abraham
Emilio, Garcia Mario Ramon
Hospital Central Norte Petréleos
Mexicanos

Introduccion: la anestesia neuro-
axial es una técnica muy segura,
sin embargo, pueden desarro-
[larse complicaciones benignas
como la cefalea postpuncion
y puncion dural, raramente
lesiones permanentes como
hemorragia subaracnoidea y
trombosis de los senos veno-
sos. Caso clinico: femenino de
21 afios con antecedente de
Displasia congénita de cadera
intervenida hace un mes por
Osteotomia de reorientacion
acetabular triple innominada
con bloqueo neuroaxial mix-
to (bloqueo subaracnoideo +

bloqueo peridural) mas seda-
cién, con presencia de cefalea
postpuncion. Egresada con riva-
roxaban y ASA. Niega ingesta de
otros medicamentos. Hospitali-
zada por persistencia de cefalea
pulsatil desde su egreso hospi-
talario de un mes de evolucion,
agregandose insidiosamente
visién borrosa de predominio
derecho, con “percepcion de
circulo amarillo”, defectos en la
vision central, acompafado de
nausea. Exploracion fisica con
escotoma central bilateral. Fondo
de ojo con papila sobreelevada,
bordes borrados, excavacion per-
dida, ausencia de pulso venoso,
tortuosidad vascular, exudados
blanquecinos, hemorragias en
astilla, edema que se extiende en
circunferencia de nervio ptico.
TAC de craneo sin alteracio-
nes. VSG 23. TORCH negativo.
Puncién lumbar transparente,
pH 8.0, leucocitos 2, protei-
nas totales 18, glucosa 86.1,
DHL 28, cloruros 124, Gram y
tinta china negativos. Presion
de apertura elevada. Facto-
res procoagulantes negativos.
Resonancia magnética y angio-
resonancia con trombosis de
seno venoso transverso izquier-
do. Conclusion: ante cefalea
persistente posterior a anestesia
subaracnoidea, aunada a la
presencia de otros sintomas neu-
rélogicos es necesario descartar
otras posibilidades diagnosti-
cas. Nuestra paciente present6
una trombosis venosa de seno
sagital descartandose causas
infecciosas, hematoldgicas e in-
munoldgicas y ante antecedente
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de anestesia locorregional es
posible que dicha complicacién
fuera asociada al procedimiento
anestésico.

Palabras clave: anestesia, trom-
bosis, cefalea, alteraciones
visuales, papiledema.

0426 Sindrome de encefalopatia
posterior reversible. Reto como
diagnéstico diferencial. Reporte
de caso

Hernandez Genaro, Tinoco Ma-
ritza

Secretaria de Salud del Distrito
Federal

El sindrome de encefalopa-
tia posterior reversible es un
diagnéstico clinico-radio-
l6gico asociado a multiples
enfermedades, Ilamado “leu-
coencefalopatia”, sin embargo,
amenudo afecta también sustan-
cia gris (crisis convulsivas), y no
esta limitado a circulacion pos-
terior. Hipertension, eclampsia,
enfermedad autoinmune, sepsis,
quimioterapia o inmunosupre-
sores, tienen asociacion bien
establecida, por lo que es comin
antecedente de embarazo o
puerperio, hipertensién, nefro-
patia o uso de citotoxicos. Es
causado por edema vasogénico,
se manifiesta principalmente con
cefalea, encefalopatia, nausea y
déficit visual, que evoluciona en
horas o dias, crisis convulsivas
pueden ser tardias, y 70-80%
con hipertensién. Presentamos
caso de Femenino de 17 afos
de edad, Puerperio quirdrgico
6 dias de evolucion, embarazo
normoevolutivo, de término.
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Inicia con cefalea fronto-parie-
tal, pulsatil, intensidad 8/10,
constante, nauseas sin vomito,
sin déficit neurolégico, 12 hrs
después recibe tratamiento con
esteroide IV y AINE, con mejoria
del dolora 2/10, a 72 hrs se exa-
cerba cefalea a 10/10, mas crisis
convulsivas ténico-clénicas, de 3
min de duracién, supraversion de
la mirada, sin pérdida de esfin-
teres, postictal 5 minutos, en 2
ocasiones, acude a hospital Ge-
neral, impregnan con fenitoina,
se sospecha de cefalea post-
puncién lumbar, colocan parche
hematico, y refieren a nuestra
unidad, al ingreso Glasgow 13,
normotensa, sin datos de res-
puesta inflamatoria sistémica;
TAC simple y contrastada con
hiperdensidad occipital derecha;
angioTAC en Hospital General
Balbuena, valorada por Neuroci-
rugia y se sospecha de trombosis
venosa, por lo que se envia a
Instituto Nacional de Neurologia
y Neurocirugia, resonancia mag-
nética con hiperintensidades en
region parietal posterior bilateral
y segmento mesencéfalo-pontino
paramedial derecho, sugestivo
de PRES. Indican levetiracetam
1 gr cada 12 hrs, seguimiento
en 2 meses. Se mantiene en
vigilancia en UCI, y egresa a
nuestro servicio, evoluciona
normotensa, sin crisis convulsi-
vas ni focalizacion neurolégica.
Paciente con PRES, hallazgos
tipicos en herramienta diag-
nostica de eleccion, con buena
evolucion clinica, tratamiento
de primera linea ante Epilepsia
generalizada de reciente inicio;

el diagnéstico diferencial de esta
entidad incluye Hemorragia o
trombosis intracraneal, vasculitis
y encefalitis, y el tratamiento es
anticomicial y dirigido a factor
asociado, determinante en el
pronéstico.

Palabras clave: PRES, ence-
falopatia posterior reversible,
puerperio, crisis convulsivas.

0427 Sindrome angular o de
Gerstmann como manifestacion
de glioblastoma multiforme:
reporte de caso

Garcia Mario Ramén, Santillan
Wendy Josefina, Ramirez Rodol-
fo, Enriquez Kevin Giuseppe,
Reyes Victor Andrés, Reyes Abra-
ham Emilio, Paz Alan

Hospital Central Norte Petréleos
Mexicanos

Introduccion: el sindrome
angular hace referencia a la
asociacion de la tetrada agnosia
digital, desorientacion derecha-
izquierda, acalculia y agrafia
secundaria a una afectacion del
[6bulo parietal izquierdo, prin-
cipalmente en el giro angular.
Descrito en 1924, con pocos
casos reportados. Descripcion
de Caso Femenino de 58 afios
con diabetes mellitus 2, acude
a urgencias por disminucion de
fuerza muscular en hemicuerpo
derecho que ocasiono caida
de su plano de sustentacién. Al
interrogatorio dirigido refiere
pérdida de memoria transitoria
hace 2 meses, falta de fluidez
en el lenguaje, dificultad para
discernir entre la izquierda y
derecha al realizar actividades

cotidianas, dificultad para rea-
lizar cuentas sobre los gastos de
la casa y para el vestir, ademas
de dificultad para escribir, lo
cual ha ido incrementandose.
A la exploracion fisica presenta
afasia motora, agnosia digital,
desorientacion derecha-izquier-
da y agrafia. Pares craneales,
sistema vestibulocerebeloso
conservados. Fuerza muscular
extremidad superior derecha 4/5,
extremidad inferior derecha 3/5.
Reflejos de estiramiento mus-
cular en hemicuerpo izquierdo
++, hemicuerpo derecho +++.
Babinsky derecho. Sensibilidad
en hemicuerpo derecho dismi-
nuida. TAC simple de craneo
con presencia de tumoracion
intraaxial de 46 x 46 x 47 mm
en lébulo parietal izquierdo que
afecta pulvinar del talamo, con
edema perilesional con efecto
de masa que desplaza linea
media de 12mm. IRM craneo
con tumoracién con intensidad
mixta, con realce al medio de
contraste en region parietal y
con edema perilesional. Espec-
troscopia con pico de colina y
disminucion de creatina y N-
acetil aspartato, compatibles con
glioma maligno (Ill'y [V de OMS).
Conclusién La principal causa
del sindrome de Gerstmann se
debe a eventos vasculares ce-
rebrales encontrandose sélo en
el 3% de éstos casos. Alin mas
raro es cuando se correlaciona a
un tumor cerebral; se debe a la
localizacion intrinseca en dicha
region o secundario a un au-
mento de la presion intracraneal.
La prevalencia de glioblastoma
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multiforme de localizacion pa-
rietal es del 20% y no todos
presentan correlacién clinica.
El sindrome angular clasico es
raro, siendo mds frecuente la
combinacién de alguno de los
cuatro componentes bdsicos con
otros no caracteristicos, como
en este caso donde la tétrada se
acompana de afasia motora y
sindrome piramidal.

Palabras clave: sindrome de
Gerstmann, agnosia digital,
afasia, acalculia, agrafia, I6bulo
parietal izquierdo.

0438 Frecuencia y caracteris-
ticas clinicas de la hemorragia
subaracnoidea (HSA) en enfer-
medades autoinmunes: serie de
casos en un centro de tercer
nivel de la Ciudad de México
Garcia Humberto Adridan, Cantd
Carlos Gerardo, Atisha Yemil
Instituto Nacional de Ciencias
Médicas y Nutricién Salvador
Zubiran

Introduccion: el riesgo de HSA
parece ser mayor en pacientes
con enfermedades autoinmunes.
Sin embargo, no se conocen los
factores de riesgo asociados, ni el
curso clinico de la HSA en estos
pacientes. Objetivos: describir
la frecuencia y caracteristicas
clinicas de la HSA en distintas
enfermedades autoinmunes.
Métodos: basqueda retrospectiva
de casos de HSA en pacientes
con diagnostico previo de al-
guna enfermedad autoinmune
en el INCMNSZ durante el
periodo de 1998-2015. Se re-
cabaron caracteristicas clinicas

y demograficas, curso clinico y
pronéstico. Resultados: encon-
tramos 17 casos de HSA en 4764
pacientes con LEG (incidencia
0.3%), 5 en 5401 (0.09%) con
artritis reumatoide, 5 en 5966
(0.08%) con Hipotiroidismo,
2 en 788 (0.25%) con cirrosis
biliar primaria (CBP), 1 en 265
(0.37%) con sindrome de Sjogren
primario (SS), 1 en 665 (0.15%)
con trombocitopenia inmune
primaria (TIP). Los diagnésticos
de CBP y SS coexistieron en dos
casos de HSA. El promedio de
edad en LEG fue 37.2+14.7anos
yenTIP (30.5 afios). Los factores
de riesgo con mas frecuencia
observados fueron hipertension
arterial sistémica y tabaquismo.
En LEG, también fue frecuente el
antecedente de enfermedad renal
cronica (64.7%). En pacientes
con LEG se observé positividad
para anticuerpos anti cardiolipi-
na y anti B2 glicoprotenina en
69% y 73% respectivamente. No
encontramos mayor frecuencia
de positividad a la conocida
en el resto de los anticuerpos
estudiados. Tres casos fueron
asociados a trombocitopenia (2
en LEG, 1 en TIP). La mayoria
de los pacientes presentaron
actividad de la enfermedad de
base durante el evento (LEG
65.7%, AR 100%). Observamos
alta frecuencia de aneurismas
multiples (3 casos de LEG, 2 en
AR, 1 en hipotiroidismo) y de he-
morragia angionegativa (4 casos
en LEG, 1T en AR, 1T en SS/CBP).
La mortalidad en LEG (17.6%)
no difirié mucho de aquella de la
poblacién general. En AR e hipo-
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tiroidismo la mortalidad (40% en
ambas) fue mayor a la de la po-
blacién general. Conclusiones:
el riesgo de HSA esta incremen-
tado en algunas enfermedades
autoinmunes, principalmente
en LEG, donde ademas la edad
de presentacién fue menor a
la observada habitualmente en
poblacién general. Coexisten
factores de riesgo inherentes a
las enfermedades autoinmunes,
con factores de riesgo conocidos
para HSA en estos pacientes. La
presentacion y el curso clinico
de la HSA en enfermedades au-
toinmunes difieren de aquellos
de la poblacién general.
Palabras clave: hemorragia
subaracnoidea, enfermedad
autoinmune, lupus eritematoso
generalizado, artritis reumatoide,
sindrome de Sjogren, tromboci-
topenia inmune primaria.

0440 Actividad epileptiforme
en electroencefalograma en
ancianos con delirium. Hospital
Central Norte de Pemex

Lopez Diana Sarai, Romero
Liliana, Reyes Abraham Emilio,
Ramirez Rodolfo, Santillan Wen-
dy Josefina, Lépez Luis Radul,
Copca Valeria

Hospital Central Norte Pemex

Antecedentes: el delirium es un
cambio agudo en la atencién y
cognicion, se desarrolla en horas
o dias y es fluctuante. La pre-
valencia global de admisiones
hospitalarias de esta patologia
en ancianos es del 20%, es la
complicacién mas comun y afec-
ta al 14-56% de hospitalizados.

363



364

XXXIX Congreso Nacional de Medicina Interna

Tiene una tasa de mortalidad del
22-76%. La epilepsia en ancia-
nos tiene una incidencia anual
de 100 por 100 000 habitantes,
presentando caracteristicas,
aspectos etiolégicos, manifesta-
ciones y respuesta a tratamiento
que difiere del paciente joven.
Las crisis focales son las mas
frecuentes en ancianos y se pre-
sentan como mareo, periodos
de confusidén, alteraciones de
la conciencia o automatismos,
pudiendo confundirse con otras
patologias, como el delirium,
lo cual hace complejo su diag-
nostico para el médico familiar,
internista, geriatria o incluso el
neurélogo. El electroencefalo-
grama (EEG) es una herramienta
Gtil en el diagndstico de crisis
epilépticas con una sensibilidad
de 80% o menor y una especi-
ficidad del 97 a 98%. Objetivo:
analizar las caracteristicas elec-
troencefalograficas en pacientes
ancianos hospitalizados con
delirium, y determinar la pre-
sencia de actividad epileptiforme
en esta poblacion. Método: se
realiz6 un trabajo descriptivo,
transversal, retrospectivo obser-
vacional, en pacientes ancianos
hospitalizados por delirium
sin antecedentes de epilepsia,
de enero del 2015 a mayo de
2016, buscando la existencia
de actividad epileptiforme en el
EEG. Analizado en el programa
estadistico SPSS version 22.
Resultados: se incluyeron 70
pacientes, el 71% tuvieron un
foco epileptégeno en el EEG,
el 24% fue normal y el 4%
tuvo disfuncién con un patrén

encefalopatico, sin actividad
epileptogénica. Se observé ma-
yor afeccién en género femenino
37%, con respecto al masculino
34%. El grupo de edad mas
afectado fue de 75 a 90 anos
con 33%, le sigui6 el grupo de
60 a 74 afos con el 30% y en
mayores de 90 anos solo el 8%
tuvieron actividad epiléptica.
Conclusiones: dentro del abor-
daje diagnostico de delirium
deberd considerarse la realiza-
cién temprana de un EEG, para
descarta la presencia de crisis
epilépticas no convulsivas, ya que
esta herramienta es el estandar de
oro para establecer el diagnosti-
co en este grupo etario, lo cual
disminuira el tiempo de estancia
intrahospitalaria, la mortalidad
asociada y el pronéstico fun-
cional del paciente, pues como
se demostrd en este estudio, la
presencia de crisis epilépticas no
convulsivas en pacientes ancia-
nos con delirium es alta.
Palabras clave: delirium,
anciano, epilepsia, electroence-
falograma, crisis epilépticas no
convulsivas.

0462 Encefalopatia mitocon-
drial, acidosis lactica y episodios
stroke-like (MELAS): presenta-
cion de un caso

Gutiérrez Sebastian’, Medina
Zaira’, Flores Oscar Ivan’, Ca-
rrera Raul’, Amaya Luis Enrique*
! Instituto Mexicano del Seguro
Social, Centro Médico Nacional
Siglo XXI-Escuela de Posgrado
en Sanidad Naval; 2 Sanatorio
Florencia, Toluca; * Hospital Ge-
neral Naval de Alta Especialidad;

* Instituto Mexicano del Seguro
Social Centro Médico Nacional
Siglo XXI

Introduccion: las mitocondrio-
patias constituyen un amplio
grupo de enfermedades cuya al-
teracion se encuentra en el paso
final del metabolismo oxidativo
y la cadena respiratoria mito-
condrial. El sindrome MELAS es
un desorden multisistémico de
herencia materna causado por
mutaciones en DNA mitocon-
drial, tiene una incidencia de
16.3/100 000 casos, la causa de
este sindrome es la sustitucion
de A por G en el gen tRNALeu
en el nucledtido 3243, mutacion
que se presenta hasta en el 80%
de los pacientes. Caso clinico:
hombre de 18 afos con hipo-
tiroidismo controlado. Inicia 7
meses previos a su admision con
cefalea migranosa, recurrente
sin respuesta a tratamiento,
posteriormente desarrollé mul-
tiples eventos convulsivos hasta
desarrollar estado epiléptico,
manejandose con sedacion,
con respuesta favorable, sin
embargo al retirar la sedacién
presenta afasia de Wernicke y
sutil hemiparesia derecha de-
terminandose infarto isquémico
temporal derecho, posteriormen-
te con evolucion favorable a los
2 meses desarrolla un nuevo
evento vascular manifestado por
alteraciones en lenguaje (parafa-
sias verbales) apraxia ideatoria
de mano izquierda, alteraciones
visuo-espaciales, hemianopsia
homoénima izquierda y hemi-
paresia izquierda, ademas de
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hipotonia global con datos mio-
paticos crénicos. Se realiza IRM
con lesiones isquémicas tempo-
ral derecha, parieto-occipital y
Roldndico derechos, sin eviden-
cia del evento vascular previo.
Se realiza EMG que demuestra
patrén miopatico en musculos
proximales, de predominio en
extremidades superiores. Se co-
rrobora elevacién de lactato en
sangre y LCR y dado sospecha
de enfermedad mitocondrial
se realiza biopsia de musculo
deltoides que reporta cimulos
de mitocondrias que con tincién
de Gomori corresponden a fibras
rojas rasgadas acompanados de
inclusiones lipidicas, lo cual se
corrobora mediante microscopia
electronica. Estudio genético
mutaciéon A-G en nucleétido
3243 en un 40% en el paciente.
Con todo lo anterior se corrobo-
r6 el diagndstico. Posterior a su
egreso el paciente continué con
mejoria, con recuperacién ad
integrum. Continda manejo con
levetiracetam, coenzima Q 10,
alfa tocoferol y L-arginina. Tras
8 meses de evolucién continua
asintomatico, con escasos episo-
dios leves de cefalea y estudios
de control sin anormalidades.
Conclusion: destacar que la
importancia de la identificacion
de este tipo de patologias radica
en la oportuna intervencion tera-
péutica de sostén, sintomatica y
de las complicaciones asi como
en el consejo genético.
Palabras clave: MELAS, ence-
falopatia mitocondrial, acidosis
lactica, episodios stroke-like,
reporte de caso.

0465 Sindrome cataténico como
manifestacion inicial de glioblas-
toma multiforme

Loépez Rogelio, Teran José Oscar,
Copca Dulce Valeria, Martinez
Manuel

Hospital Central Norte de Petr6-
leos Mexicanos

Introduccion: los tumores ce-
rebrales usualmente presentan
sintomatologia generalizada
(cefalea, convulsiones, nausea/
vémito, alteraciones del estado
de alerta o cognitivas) o foca-
lizada (debilidad, alteraciones
sensoriales, visuoespaciales y
afasia). Los pacientes suelen que-
jarse de falta de energia, fatiga,
necesidad de dormir, pérdida
del interés en sus actividades
diarias. Estas manifestaciones
carecen de especificidad y se
reconocen frecuentemente de
manera retrospectiva, muchas ve-
ces habiéndose confundido con
alteraciones psiquidtricas como
depresion. Caso clinico: femeni-
no de 64 anos, antecedente de
Trastorno depresivo de 5 meses
tratada con paroxetina, 3 meses
con diagnéstico de trastorno
psicético tratada con risperido-
na y clonazepam. Ingresa por
cuadro progresivo de 5 meses
con hipoactividad, abulia, des-
personalizacion, desinhibicion,
pérdida de la memoria, mutis-
mo. Examen fisico con datos de
abandono, alifo inadecuado,
postracién y lceras por presion.
Electroencefalograma, liquido
cefalorraquideo, tomografia de
craneo, biometria hematica y
quimica sanguinea normales.
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Sin foco infeccioso. Valorada
por psiquiatria con diagnostico
de trastorno conversivo croni-
co, se inicié antipsicético sin
respuesta favorable. Debido a la
mala evolucién se realiza reso-
nancia magnética de encéfalo
con lesiéon intraxial de aspecto
nodular con edema perilesional
en regién paramedial frontal
anterior izquierda. Se sometié
a craniectomia y reseccién qui-
rargica, reporte histopatolégico
de glioblastoma multiforme gra-
do IV. Revision: la catatonia
puede tener origen diferente al
psiquidtrico en un importante
numero de casos, se han repor-
tado series con un 75% de casos
de catatonia debidos a lesiones
del sistema nervioso central,
entre ictus, trauma, vasculitis
o tumores. Las alteraciones de
la personalidad se reportan en
aproximadamente 11% de los
casos de tumores cerebrales
por lo que tener presente la
posibilidad de una afeccion
neurolégica ante un paciente
que acude por alteraciones de
la personalidad es de gran im-
portancia. Conclusiones: ante
la sospecha de posibles lesiones
del sistema nervioso central en
un paciente con catatonia debera
correlacionarse la clinica con los
estudios auxiliares adecuados
para establecer el diagnéstico
de manera oportuna, confiriendo
mayor probabilidad de certeza
diagnéstico-terapéutica. Esto
traduce beneficio directo en el
resultado final de todo paciente.
Palabras clave: glioblastoma,
multiforme, catatonia.
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0500 Evento vascular cerebral
isquémico postrombdlisis de
infarto agudo al miocardio
Calderén Maria Antonieta,
Bernabé Estela, Rojano Ingrid,
Carrales José Enrique

Hospital General Atizapan Sal-
vador Gonzalez Herrejon

Paciente masculino QNH de 69
afnos con antecedente de hiper-
tension arterial sistémica de 10
afos de evolucion, tabaquismo
de 3 a 4 cigarrillos diarios por
mas 56 anos, IT: 11.2, Inicia su
padecimiento el dia 07.03.16 a
las 02:00hrs con dolor precordial
tipo opresivo, irradiado a espal-
da acompafnado de diaforesis
profusa, y sensacién de muerte
inminente. La exploracién fisica
revela: temp: 35.50C FC: 110x/,
FR: 30x’, TA: 137/91mmhg, Glas-
gow 15, diaforético, palidez de
piel y tegumentos, ingurgitacion
yugular grado 2, térax anterior
ruidos cardiacos ritmicos, térax
posterior campos pulmonares
estertores crepitantes generali-
zados, bilaterales, extremidades
integras llenado capilar 5seg El
trazo electro cardiografico revela
infarto agudo al miocardio con
desnivel positivo del segmento
ST de mas de Tmm en V1 a V6,
por encontrase en tiempo de
ventana se realiza trombolisis
con Alteplasa, los paraclinicos
a su ingreso: QS glucosa de
134mg/dl, BUN 21mg/dl, urea:
45mgdl, creal.1Tmg/dl TGO 42,
TGP 50, CK 885 CK MB 82 Na
140mmol.l K 4.80mmol.l CI
103mmol.l, leu 10.2, neu: 9.0
Hb 17.2g/dl Hto 522.2% pla

195,000. GA: pH 7.41 pCO2
20 mmHg PO2 59mmhg HCO3
12.7mmol.l, SO2C 90%, cum-
pliendo criterios bioquimicos de
reperfusion. CURVA ENZIMATI-
CA INICIO 6HRS 12HRS 24HRS
48HRSTGO 42 U/L 662 973 805
255 TGP 50 U/L 96 135 121 92
DHL 220 U/L 1765 1352 CK
885 U/L 3541 3302 3112 1028
CKMB 82 U/L 571 403 224 62
Sin embargo 2 hrs posteriores a
la trombdlisis el paciente presen-
ta deterioro neurolégico, pupilas
midticas hiporeflécticas, hemi-
plejia derecha con alta sospecha
de evento vascular cerebral se
realiza estudio tomogréfico en
fase simple, donde se observan
signos tempranos de trombosis
de la arteria carétida interna
izquierda, persiste deterioro neu-
rolégico EEG de 8 que amerita
manejo avanzado de la via aé-
rea, se realiza nueva tomografia
evidenciandose hipodensidad
de todo hemisferio izquierdo
mas desplazamiento de la linea
media, paciente fuera de trata-
miento médico —quirdrgico se
decide manejo basal; finalmente
el paciente fallece 2 dias des-
pués del evento. Discusion: lo
relevante del caso presentado,
es la evolucién atipica ya que
lo esperado es que ocurra un
evento vascular de tipo hemorra-
gico debido a que es superior su
incidencia en relacion al isqué-
mico, por lo que la evolucién
y vigilancia postrombolisis es
fundamental.

Palabras clave: evento, vascular,
cerebral, isquémico, postrombo-
lisis, infarto agudo al miocardio.

0508 Absceso cerebral. Reporte
de un caso

Guzman Perla Marlene’, Maldo-
nado Ricardo’, Enriquez Kevin
Giuseppe’, Garcia Mario Ra-
mon’, Ange/es Abish’, Baca
Alfredo’, Lépez Luis Raal’

' Hospital Central Norte de Pe-
mex; 2 Hospital Regional Poza
Rica Veracruz

Introduccion: el absceso cere-
bral bacteriano es una infeccion
intracraneal relativamente rara,
con incidencia de 0.3 a 1.3 ca-
sos por 100 000 personas/ano.
Entre los trastornos o situaciones
predisponentes estan otitis media
y mastoiditis, sinusitis paranasal,
infecciones pidgenas del tdrax,
traumatismo craneoencefélico
penetrante, o procedimientos
neuroquirdrgicos e infecciones
dentales. Caso clinico: masculi-
no de 29 anos con antecedente
de sinusitis en tratamiento hace
un mes, cefalea holocranenana
de 30 dias de evolucién, inicia
al ser encontrado en su casa
con incontinencia de esfinteres,
postrado, desorientado, habla
incoherente. Glasgow 14 puntos,
despierto, coopera, alteracio-
nes en memoria reciente con
desorientacion (tiempo vy lugar)
mal calculo. Mirada conjugada
conservada, pupilas 2-3 mm,
palpebral, corneal cilio-espinal
sin alteraciones. Gesticula, fondo
de ojo: palidez de papilas, rela-
cioén a-v conservada. Movilidad
disminuida, fuerza y tono pre-
sentes, disminuidos. Respuesta
al dolor. Resonancia magnética
con zona de 5 x 4.5 cm, hiper-
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intensa en t2, hipointensa en
t1, refuerza de forma anular al
medio de contraste, localizada
en giro frontal superior, orbicu-
laris, triangularis y opercularis
izquierdo, desplazamiento de
cabeza de ndcleo caudado brazo
anterior de capsula interna asta
frontal izquierda con colapso
parcial , edema digitiforme
perilesional. Sinusitis etmoidal
izquierda. Absceso cerebral
secundario a antecedente de si-
nusitis ipsilateral. Hemoglobina
5.4, hematocrito 16, plaquetas
202, 000, leucocitos 13800,
neutréfilos 83%, linfocitos 10%.
Pasa a unidad de cuidados in-
tensivos para tratamiento anti
edema cerebral y antibiotico-
terpia. Se realiza craneotomia
bifrontal con reseccién de
absceso cerebral izquierdo, pre-
sentando necrolisis epidérmica
toxica secundaria a fenitoina.
No presenta desarrollo micro-
biano en cultivo de absceso.
Conclusion: el absceso cerebral
se formé por propagacioén direc-
ta desde un foco de infeccién
contiguo (sinusitis etmoidal),
debido a que utiliz6 tratamiento
antimicrobiano previamente, el
cultivo no muestra crecimiento.
Los abscesos por propagacién
directa desde senos etmoidales
cominmente se localizan en
[6bulos frontales. Los patégenos
detectados con mayor frecuen-
cia son Streptococcus milleri,
especies de Haemophilus, Bac-
teroides, Pseudomonas y S.
aureus.

Palabras clave: absceso, cere-

bral.

0557 Sindrome del drea postre-
ma como manifestacién clinica
del espectro de la mononeuritis
optica

Lopez José Giovanni, Caballero
Rosa Elena, Nava Claudine Isela
ISSSTE Hospital General Ignacio
Zaragoza

La neuromielitis 6ptica, enferme-
dad desmielinizante, autoinmune
mediada por anticuerpos carac-
terizada por neuropatia 6ptica y
mielitis transversa. El marcador
de enfermedad especifico es el
anticuerpo Ig G contra acua-
porinas 4. Nduseas, vomito y
el hipo se han descrito como
sintomas que pueden preceder
a la neuritis 6ptica y a la mielitis
transversa y pueden presentarse
como manifestacién clinica ais-
lada de enfermedad temprana.
Reportamos una paciente que
se presenta con dolor abdominal
opresivo, nduseas, vomito pro-
gresando a intolerancia a la via
oral con posterior aparicion de
hemiparesia derecha, disartria y
disfagia. Reporte de caso: mujer
de 53 anos, con diabetes mellitus
2 e hipertension arterial, inicia
con dolor abdominal opresivo,
asociado a nduseas y vomito,
sin otros sintomas. 3 semanas
después, desarrolla parestesias
en miembro toracico derecho
y en hemicuerpo ipsilateral,
agregandose limitacion para
la marcha, disartria, voz nasal,
disfagia y dolor ardoroso en
hemitérax y hemiabdomen de-
recho. Examen fisico, funciones
mentales conservadas, nervios
craneales con hemihipoestesia
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facial derecha, resto sin com-
promiso, fuerza motora 4/5
miembro toracico derecho y 2/5
en el pélvico, reflejos de estira-
miento muscular + extremidades
toracicas, +++ patelar derecho.
Respuesta plantar extensora
derecha, hipoestesia bilateral
en guante y calcetin. Banda
de hiperestesia con alodinia a
nivel de T4. Protocolo de estu-
dio con marcadores tumorales
normales, perfil inmunolégico
normal, liquido cefalorraquideo
evidencia 8-35 linfocitos/campo,
glucosa y proteinas normales,
RMI muestra hiperintensidad en
T2 en el piso del cuarto ventricu-
lo, area postrema y en T1-T3. Se
inicia tratamiento con pulsos de
metilprednisolona e Inmunoglo-
bulina y se solicitan anticuerpos
antiacuaporinas (anti NMO Ig
G) reportandose positivos. Se ha
identificado que el drea postre-
ma tiene abundantes canales de
acuaporinas 4, considerandose
un area susceptible para la enfer-
medad, en reportes patolégicos
se han descrito alteraciones
hasta en el 40% de los casos, sin
embargo, la representacion cli-
nica es infrecuente. Reportamos
una paciente con inicio clinico
atipico, progresion rapida, ha-
llazgos en RMI sugestivos de la
enfermedad confirmandose con
la presencia de anti NMO IgG
positivos, considerandose parte
del espectro de la neuromieli-
tis Optico. Su reconocimiento
temprano como sindrome de
presentacion tiene implicaciones
tanto en el tratamiento como en
el pronéstico de los pacientes.
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Palabras clave: area postrema,
neuromielitis 6ptica, acuapo-
rinas.

0559 Melanoma primario de
sistema nervioso central con me-
tastasico multiorgdnica. Reporte
de un caso

Martinez Manuel, Copca Dulce
Valeria, Lopez Rogelio, Baca
Alfredo, Alba Dulce Leonor,
Reyes Abraham Emilio, Sanchez
Eduardo

Hospital Central Norte Pemex

Introduccion: los tumores ce-
rebrales representan el 2% de
todas las neoplasias; dentro de
la cuales el melanoma maligno
primario representa 0.7% y 1%
del melanoma sistémico; el cual
es histolégica y clinicamente
distinto al metastasico. La pre-
sentacion clinica depende de
la localizacion (lobares 53%,
fosa posterior 17%,). El sintoma
>comun es la cefalea (50%). El
diagnéstico es de exclusion y se
basa en estudios de imagen (RMI,
TAC, PET-CT), asi como en mar-
cadores bioquimicos (proteina
S$100, HMB45, Melan: + y GFAP,
EMA: -), siendo la histopatologia
el estandar de oro. Su tratamien-
to se encamina a la disminucién
de los sintomas (esteroide), dis-
minucion de tamano (radiacion,
quimioterapia e inmunolégicos)
y reseccion quirdrgica. El pro-
nostico del melanoma maligno
primario cerebral es mejor que el
metastasico, con una sobrevida
de 20.7 meses. Descripcion del
caso: masculino de 54 afos sin
antecedentes de importancia

quien acudié por con un cuadro
caracterizado por alteraciones
de lenguaje y comportamiento.
Iniciando su abordaje como
probable evento vascular vs.
infeccioso, solicitando TAC en
donde se documentaron 26
lesiones intra-axiales; se reali-
z6 estudio extension a cuello,
térax y abdomen; demostrando
lesiones a nivel pulmonar, higa-
do y bazo; se tomé biopsia de
pulmén reportando: melanoma
maligno metastasico, HMB45 +,
CD45 -, sin evidencia de lesiones
dérmicas. Valorado por neuro-
cirugia quien descarta manejo
quirdrgico, por lo que se inici6
dexametasona, dacarbazina y
vincristina con mala tolerancia,
por lo que se suspende y se
indico radioterapia la cual se
suspende por crisis convulsivas
manteniéndose con manejo pa-
liativo exclusivo. Presento rapido
deterioro cognitivo y funcional
falleciendo 8 meses después.
Se obtiene biopsia cerebral re-
portando melanoma maligno,
HMB45 y proteina S100 +.
Discusion y Conclusiones: el
melanoma en México ocupa el
3er lugar de los canceres de piel
(14.1%), ha aumentado 500 %
en los dltimos anos, siendo su
presentacién mds rara el melano-
ma primario de sistema nervioso;
s6lo existe un caso oficialmente
reportado en México. Aun cuan-
do se trata de una patologia en
extremo rara y su diagnostico es
de exclusion; se debe sospechar
dentro de los diagnésticos dife-
renciales en el abordaje inicial
de lesiones intracraneales. El

diagnéstico oportuno de esta
entidad mejora la supervivencia
pudiéndose instaurar rapidamen-
te terapia dirigida, disminuyendo
asi las posibles complicaciones
e incrementando su sobrevida.
Palabras clave: melanoma, neo-
plasia intracraneal, metastasis,
tumor primario.

0560 Corea hemicorporal secun-
daria a descontrol metabélico
Valencia Jessrel Sharon, Gordoa
Edgar, Urbina América Gwen-
dolyne

Hospital General Dr. Manuel
Gea Gonzélez

La corea corresponde a un mo-
vimiento involuntario breve,
continuo, brusco, irregular, no
sostenido, que puede ser sim-
ple o complejo y compromete
diversos segmentos corporales,
principalmente la porcion distal
de las extremidades. Femenino
de 65 anos con antecedente de
diabetes mello tus tipo 2 e hiper-
tension arterial sistémica. Inici6
con movimientos involuntarios
irregulares, de baja intensidad y
frecuencia en miembro toracico
izquierdo y, posteriormente en
miembro pélvico izquierdo,
que no cedian al reposo o al
movimiento. Se agregd dificultad
para la deambulacion al aumen-
tar frecuencia e intensidad, asf
como movimientos involuntarios
oro-buco masticatorios de pre-
dominio izquierdo. Se reporté
TA de 210/100, Gluc 50, Creat
2.54, Na 147, Cl 112, pH 7.38,
pCO2 25.6, pO2 73.3, HCO3
15. Se realizé6 TAC de craneo
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con leucoaraiosis periventricular,
e imagen hipodensa en ambas
regiones subtalamicas. Se reali-
z6 valoracién por el servicio de
Neurologia con diagnéstico de
corea hemicorporal y se inicié
Haloperidol como neuroléptico
en espera de mejoria clinica. Se
realiz6 RMN craneo con cam-
bios en la intensidad de la senal
de los ntcleos basales derechos,
con hiperintensidad en dichos
nucleos en la secuenciaT1 (axial
y sagital). Se realizé cambio
haloperidol por tetrabenazina,
mostrando adecuada respuesta
clinica. La corea se es un trastor-
no secundario a una disfuncién
de los ganglios basales cerebra-
les. Dentro de los diagnosticos
diferenciales especificamente
en esta paciente se encontraban
hipoglicemia, hipernatremia
y probable enfermedad mul-
tiinfarto. Posteriormente, y de
acuerdo a respuesta posterior a
inicio de tratamiento y control
de variables metabdlicas, se
concluyé diagnéstico de corea
hemicorporal secundaria a causa
metabdlica. La importancia de
reconocer este padecimiento y
sus etiologias probables, estriba
en distinguirlo de otros trastor-
nos del movimiento, su manejo
y la resolucion de la patologia
de base.

Palabras clave: corea.

0591 Sindrome de Wallenberg,
a proposito de un caso

Herrera Gisela', Diaz Cinthya
Isabel’, Martinez Julio César’,
Ortiz Adriana’, Rodriguez Rubén
Uriel?

' Hospital Universitario de Sal-
tillo Dr. Gonzalo Valdés Valdés;
2 Instituto Mexicano del Seguro
Social UMAE 25

A: descrito por primera vez por
Adolf Wallenberg (1862-1949)
internista y neur6logo Aleman,
se caracteriza por presencia
de lesion isquémica en region
lateral del bulbo raquideo, de-
nominado también “sindrome
Medular Lateral” teniendo como
principal etiologia oclusién de
circulacion posterior: arteria ce-
rebelosa posteroinferior y arteria
vertebral intracraneana. Incluye
lesion de ndcleo ambiguo y
fibras de los pares craneales IX
y X. O: ya que el sindrome de
Wallenberg es poco frecuente, es
importante conocer la principal
sintomatologia, y mediante la
sospecha clinica iniciar abor-
daje diagndstico y tratamiento,
teniendo como objetivo mejorar
el pronéstico de estos pacientes.
I: masculino de 60 afos con
antecedente de diabetes melli-
tus tipo 2 diagnosticada hace
12 anos tratada con insulina,
hipertension arterial sistémica
de reciente diagndstico tratada
con losartan, sin otros antece-
dentes de importancia. Presenta
cefalea holocraneana moderada,
intermitente y pulsatil, acom-
panada de vértigo, disfonia,
disfagia a sélidos y parestesias en
hemicuerpo izquierdo, marcha
ataxica, destaca cifra tensional
de 160/100 mgHg, alteracion
sensitiva del trigémino y dis-
minucion del reflejo nauseoso,
con fuerza muscular y reflejos
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osteotendinosos conservados. Se
solicitan estudios de laboratorio
donde se encuentra glucosa
alterada de 371, hipercoleste-
rolemia e hipertrigliceridemia.
Se sospecha evento vascular
cerebral y se realiza TAC de
craneo la cual se reporta sin
alteraciones, ECO doppler ca-
rotideo y vertebral con placas
ateromatosas en ambos bulbos
carotideos continuandose hacia
las carétidas internas proximales
las cuales no condicionan este-
nosis significativa ni repercusion
hemodindmica. Posteriormente
se agrega disfagia a liquidos
e hipo intenso persistente. Se
realiza resonancia magnética
donde evidencia presencia de
isquemia bulbar lateral. Dos
semanas después el paciente
recupera reflejo nauseoso, tolera
via oral dieta blanda y presenta
disminucién en los eventos de
hipo. Se envia a rehabilitacion,
presenta evolucién favorable. C:
sindrome de Wallenberg tiene
una presentacion relacion hom-
bre mujer 3:1, predominio a los
60 afos, principales factores de
riesgo son hipertension y dia-
betes mellitus, manifestaciones
clinicas: Sindrome de Horner,
ataxia, alteraciones sensitivas,
disfagia, disminucién del reflejo
nauseoso, paralisis de cuerdas
vocales y paladar, el paciente
cumplia la mayoria por lo que
se tuvo una alta sospecha clinica.
Palabras clave: Wallenberg, dis-
fagia, vértigo, parestesia.

0593 Presentacion atipica de un
caso de displasia fibromuscular
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en un paciente masculino que
debuté con cervicalgia, cefalea,
infarto talamico y cerebeloso
derechos

Barragan Héctor Manuel', Gar-
cia Elisa?, Ledn Luis Raymundo?,
Matuk YamiP, Cruzq Nephtali,
Damian Erika®, Padilla Susana®

' Hospital Star Médica Queré-
taro; 2 Unidad de Resonancia
Magnética, Instituto de Neu-
robiologia, Campus Juriquilla
UNAM, Querétaro; * Departa-
mento de Neurologia, Hospital
General de Querétaro, SESEQ;
* Departamento de Neurologia,
Hospital Santa Rosa de Viterbo,
Querétaro; > Departamento de
Terapia Intensiva, Hospital An-
geles Querétaro; © Departamento
de Medicina Interna, Hospital
General de Querétaro, SESEQ

Introduccion: masculino de 44
afios, sedentario; niega tabaquis-
mo, dislipidemia e hipertension.
Inicia padecimiento una se-
mana previa con cervicalgia y
cefalea holocraneana EVA 9/10,
se agregd vomito y vértigo, al
8° dia acude a urgencias a las
04:00hrs de 14/08/16. Descrip-
cion del caso: exploracion fisica:
FC 77x/, FR 16x", Temp 36.1C°,
TA 120/80mmHg, Sat O2 96%,
peso 89kg, talla 1.75m, IMC
29.Tkg/m?, funciones mentales
superiores, nervios craneales,
cardiopulmonar y abdomen
normales, fuerza, reflejos, y
sensibilidad en miembros tora-
cicos y pélvicos sin alteraciones,
Babinski negativo. Hb 15.5g/
dL, Hto 47.3%, plq 310,000,
leucos 7900, BT 0.5mg/dL, BI

0.32,BD 0.18, TGO 35U/L, TGP
72, FA 88, GGT 132, Prot tot
6.8g/dL, albumina 4, globulinas
2.8, Gluc 100mg/dL, BUN 20,
Cr 1.08, TFG 65.9 ml/min. Na
141Tmmo/L, K 4.1, Cl 107, PO4
3.8 mg/dL, Mg 2.3, Ca 9.4, TP
10.4seg, TTP 28.8, INR 1.01, per-
fil tiroideo normal. Col Tot 161
mg/dL, Tg 227, PCR 0.8 mg/dL,
VSG 9 mm/h. ECG: Normal. Re-
sonancia magnética de craneo el
13/08/16 a las 11:52hrs demos-
tré Infarto isquémico talamico
y cerebeloso derechos. Angio-
grafia cerebral con estenosis de
55% NASCET y aspecto espicu-
lado, segmento V3 de la arteria
vertebral derecha, sin complica-
ciones. Discusion: la displasia
fibromuscular (DFM) es una
arteriopatia rara, descrita en mal-
tiples territorios anatémicos, con
manifestaciones radiogréficas
(estenosis, tortuosidades, oclu-
sion, aneurismas o disecciones).
Afecta arterias renales 79.7%,
carotidas externas 74.3%, ver-
tebrales 36.6%, mesentérica
263%, extremidades inferior y
superior 60%. Edad media de
diagnéstico: 55,7 afios (rango
5-83), predominio en mujeres
9:1. Enfermedad multifactorial;
principales factores de riesgo:
tabaquismo, cardiovasculares,
deportes de contacto, buceo,
paracaidismo y manipulacién
de columna cervical. Signos
y sintomas mas comunes: hi-
pertensién (63,8%), cefalea
(52,4%), tinnitus pulsatil (27,5%
la EVC isquémica se presenta
en 4.4% en hombres. Mejores
métodos diagnosticos: AngioRM

y AngioTC. El tratamiento es
farmacolégico vy el invasivo se
realiza con angioplastia caroti-
dea con o sin stent. En este caso
se realiz6 angiografia cerebral
para la bisqueda de diseccion
arterial, que fue descartada. Con-
clusiones: no debe descartarse la
posibilidad de DFM en hombres
aun con presentaciones atipicas.
La presentaciéon clinica y los
hallazgos por imagen orientan
hacia el diagndstico para es-
tablecer un mejor tratamiento,
evitar complicaciones y emitir
un prondstico.

Palabras clave: displasia fibro-
muscular, enfermedad vascular
cerebral, cervicalgia, vértigo,
diagnéstico, angiografia cere-
bral.

0594 Estado epiléptico: etio-
logia, caracteristicas clinicas,
tratamiento y pronéstico. Ex-
periencia en hospital de tercer
nivel

Gutiérrez Sebastian’, Medina
Zaira?, Amaya Luis Enrique’,
Carrera RauP, Flores Oscar Ivan*
! Escuela de Posgrados en Sani-
dad Naval SEMAR-IMSS Centro
Médico Nacional Siglo XXI; 2
Sanatorio Florencia, Toluca; 3
Instituto Mexicano del Seguro
Social Centro Médico Nacional
Siglo XXI; * Hospital General
Naval de Alta Especialidad

Antecedentes: el estado epilépti-
co (SE) es la segunda emergencia
neurolégica mas comdn. Hasta
el 40% de los casos son refracta-
rios a tratamientos de primera y
de segunda linea. Objetivo: des-
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cribir la etiologia, caracteristicas
clinicas, tratamiento y pronéstico
de acuerdo a la escala de Rankin
modificada de pacientes con
Estado epiléptico en Hospital de
Tercer Nivel. Métodos: estudio
retrospectivo. Realizamos una
busqueda de los pacientes con
diagnéstico de estado epiléptico
durante el siguiente periodo: de
marzo del 2015 a febrero del
2016. Se recabaron las variables
clinicas de interés. Resultados:
encontramos 19 casos de pacien-
tes con estado epiléptico, de los
cuales las principales etiologias
fueron descontrol de crisis 20%,
estructural 20%, inflamatorio
no especificado 20%, indeter-
minado 15%, neuroinfeccién
10%, mixto 5%, la presentacion
clinica estado epiléptico ténico
clénico generalizado 68%, focal
motor 16%, estado epiléptico no
convulsivo 11%, coma 5%, el
95% recibi6 tratamiento con se-
dacién con midazolam, propofol
y fenobarbital, ademas de mdal-
tiples farmacos antiepilépticos,
con escala de Rankin modifi-
cada a su egreso hospitalario
1: 5%, 2:10%, 3:21%, 4:32%,
5:16%, 6:16%. Discusion: el
estado epiléptico es una urgencia
neurolégica. Nuestro estudio es
limitado por el nimero de pa-
cientes, pero refleja la etiologia,
presentacion clinica comin de
enfermedades diferentes en su
fisiopatologia, con gran variabili-
dad de la respuesta a tratamiento
y prondstico. Conclusiones: el
estado epiléptico tiene diferen-
tes etiologias, y presentaciones
clinicas, sin embargo, el trata-

miento no debe retrasarse ya que
el pronéstico aln sigue siendo
directamente relacionado al
mismo.

Palabras clave: estado epilép-
tico, etiologia, caracteristicas
clinicas, tratamiento, prondstico.

0595 Sindrome de Melkers-
son-Rosenthal como causa de
paralisis facial recurrente y
granulomas no caseificantes en
una mujer con enfermedad de
von Willebrand

Chavez Diana América, Ramirez
de Aguilar Jimena, Campos Maria
Guadalupe, Andrade Raul Ale-
jandro, Rios Armando

Centro Médico Nacional Siglo
XXI Hospital de Especialidades
Dr. Bernardo Sepulveda

El sindrome Melkersson-Ro-
senthal (SMR) cursa con edema
orofacial recurrente, pardlisis pe-
riférica facial y lengua fisurada.
La presentacion de la triada cli-
nica es rara. Tipicamente suelen
acudir a valoracion cuando su-
ceden los episodios de paralisis
facial o de edema orofacial ge-
neran alteraciones morfoldgicas
importantes. Se presenta el caso
de una mujer de la quinta década
de la vida, originaria y residente
de la Ciudad de México. Cuenta
con los siguientes antecedentes
patolégicos: enfermedad de
Von Willebrand (2005), some-
tido a terapia transfusional en
varias ocasiones con criopreci-
pitados, presentando reacciones
transfusionales. Paralisis facial
izquierda periférica intermitente
(2008), tratado mediante acu-
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puntura. Nodulo tiroideo (2013)
de caracteristicas benignas e
Hipotiroidismo subclinico, en
tratamiento sustitutivo. Inicié su
padecimiento actual desde el
2008 presentando episodios de
pardlisis facial intermitente sien-
do tratado mediante acupuntura;
5 aflos después se agregaron
episodios de angioedema fa-
cial y lesiones dermatoldgicas
urticariformes pruriginosas, sin
prestar importancia. Inicia su
padecimiento actual con la
aparicion de lesiones nodulares
subcutdneas diseminadas a nivel
de cuello, mamas y abdomen de
5 mm de didmetro. Se agregaron
adenomegalias en region cervi-
cal, axilar e inguinal y se ingresé
para realizar protocolo diagnosti-
co. Se evidenci6 la presencia de
lengua fisurada asi como Ulceras
linguales dolorosas. Las lesiones
cedieron tras 10-14 dias y 3 dias
después reaparecieron. A la ex-
ploracién fisica con presencia de
lesion nodular de 4 cm, dnica,
elevada, sin eritema, dolorosa
a la palpacion, no adherida a
planos profundos, localizada
en la region posterior del ante-
brazo izquierdo; presencia de
adenopatias cervicales, axilares
e inguinales. Exploracién neuro-
|6gica sin alteraciones. Se realizo
biopsia de la lesién dérmica
reportando tejido fibroadiposo
con inflamacién crénica, proli-
feracion vascular y granulomas
no caseificantes. Debido al
antecedente de pardlisis facial,
alteraciones linguales y el hallaz-
go histopatolégico se establecié
el diagnostico de SMR. Se des-
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carté toda causa autoinmune e
infecciosa. La paciente recibi6
tratamiento sintomdtico con
evolucién favorable. Esta entidad
se cataloga como un sindrome
neuromucocutaneo raro, donde
se han asociado factores genéti-
cos, alergia, infecciones, factores
inmunolégicos, sin encontrar
certeza etiologica hasta el mo-
mento.

Palabras clave: Melkersson-Ro-
senthal, sindrome, enfermedad
de Von Willebrand, paralisis
facial, recurrente, granulomas.

0604 Paralisis facial central
como manifestacion inicial de
glioblastoma multiforme
Hintze Juan Carlos’, Ange/es
Abish’, Cefal Inigo’, Ortiz Lau-
ra’, Cedillo Alejandro Eliu’, Lopez
Diana Sarai', Santos Glenda
Adriana’®

" Hospital Central Norte Pemex;
2 Hospital Regional de Pemex
Poza Rica

Introduccion: el glioblastoma es
el tumor cerebral primario del
sistema nervioso central mas fre-
cuente y confiere mal pronostico.
Su incidencia es mayor entre los
55 y 74 anos, mas comidn en
hombres. La resonancia magné-
tica con gadolinio es el estudio
con mayor utilidad en sospecha
de tumor en sistema nervioso
central y para seguimiento. El tra-
tamiento quirdrgico es la opcion
terapéutica preferente. El uso
de quimioterapia y radioterapia
concurrentes mejora la super-
vivencia de los pacientes, la
identificacion de biomarcadores

disponibles como la metilacion
del promotor o 6-metilguanina
DNA-metiltransferasa ayuda a
identificar mejor respuesta a
agentes como la temozolamida.
Presentacion del caso: paciente
masculino de 59 anos de edad,
de ocupacién medico, el cual
ingresa al servicio de urgencias
presentando cuadro clinico de
una semana de evolucion, ini-
ciando con pardlisis facial de
origen central, posteriormente
agregandose posteriormente con
paralisis de hemicuerpo izquier-
do, razén por lo que acude al
servicio de urgencias realizando-
se tac de crdneo encontrandose
masa sugerente de glioblastoma
en region temporoparietal dere-
cha con imagen caracteristica
en anillo al paso del medio de
contraste, negandose el pa-
ciente a tratamiento quirdrgico
solicitando su egreso voluntario
reeingresando 4 dias después
con datos de muerte encefdli-
ca. Discusion: el glioblastoma
es el de mayor malignidad de
los astrocitomas. Los factores
de riesgo conocidos son la ex-
posicion a cloruro de vinilo o
pesticidas, caucho, y petréleo.
Los sintomas como cefalea, con-
vulsiones, déficit neurolégico
progresivo o cambios cognitivos,
cambios fisicos como apatia,
déficit focal de tipo sensorial o
motor se debe realizar resonan-
cia magnética con gadolinio.
El diagnostico confirmatorio se
realiza por biopsia por estereo-
taxia. La craneotomia disminuye
la presion intracraneal, preserva
la funcién neurolégica, y se

asocia con mayor sobrevivencia.
Los corticoesteroides, deben
considerarse para disminuir de
manera rapida el edema se-
cundario al tumor en pacientes
sintomdticos previo a la resec-
cién del mismo. Se recomienda
la terapia adyuvante que incluye
radiacién con quimioterapia .
La resonancia magnética con
gadolinio posterior a la reseccién
quirdrgica determina la exten-
sion de la reseccion.

Palabras clave: astrocitoma de
alto grado, pardlisis facial cen-
tral, glioblastoma multiforme.

0616 Mielopatia compresiva
como presentaciéon inusual de
un linfoma no Hodgkin difuso
de células grandes B

Miyagui Sayako Mariana, Vas-
quez Enzo Christopher, Bricefio
Fernando, Tecayehuatl Laura
UMAE Dr. Antonio Fraga Mouret,
CMN La Raza IMSS

Introduccion: el compromiso
medular en pacientes con lin-
fomas, tanto primarios como
secundarios, es poco frecuente;
ocurre solo en el 1% de los
linfomas primarios del sistema
nervioso central (SNC) y el
3% del linfoma del SNC con
afectacion sistémica, siendo el
linfoma no Hodgkin difuso de
células grandes B el mas fre-
cuente. Se presenta como una
lesion solitaria, infiltrativa y con
localizacién a nivel cervical,
seguido de afeccion toracica y
posteriormente lumbar. Estos
pacientes suelen presentarse
con sindromes de compresion
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medular de comienzo agudo con
déficit neurolégico rapidamente
progresivo. Caso clinico: pacien-
te femenino de 68 anos de edad,
con antecedente de hipertension
arterial sistémica, que inicia con
parestesias y debilidad de ambos
miembros pélvicos, de manera
ascendente y progresiva que
condiciona incapacidad para
la deambulacién. A la explora-
cién fisica con disminucion de
fuerza en miembros pélvicos
4/5 bilateral y simétrico, con
compromiso de la sensibilidad
superficial y profunda a partir de
T4, asi como afeccion de esfinter
urinario y pérdida de tono de
esfinter anal. Presenta estudios
de laboratorio con glucosa 92
mg/dL, creatinina 0.8 mg/dl, Na
135 mmol/L, K 3.8, mmol/L, He-
moglobina 12.1 g/dL, leucocitos
4.1 K/pL, plaquetas 196 K/pL. Se
realiza resonancia magnética de
columna toracica observando
cambio de intensidad en cuer-
pos vertebrales T7-T8 y fractura
a nivel de tordcicas bajas, en
secuencia T2 con zona hipoin-
tensa en espacio dural desde
T4 a T8, y lesion isointensa que
invade agujero de conjuncién
izquierdo y deforma el espacio
intervertebral invadiendo espa-
cio extradural e intradural sin
desplazamiento ni cambios de
intensidad en médula, hay inva-
sién a espacio pleural y musculo,
con engrosamiento de pleura
basal y derrame pleural. Se toma
biopsia de pleura y periostio de
costilla el cual reporta linfoma
no Hodgkin difuso de células
grandes B CD20, BCL2, BCL6 y

CD20 positivo, KI67: 90%. Pos-
teriormente continuando manejo
por el servicio de oncologia mé-
dica. Conclusion: a pesar de que
ser una patologia poco frecuente,
los linfomas deben considerarse
como un diagnéstico diferencial
en toda lesion medular que real-
ce a la administracién del medio
de contraste. El tratamiento de-
pendera de la condicién clinica
del paciente y del subtipo histo-
[6gico de linfoma teniendo en
cuenta que son tumores sensibles
a la radioterapia y quimioterapia.
La descompresién quirlrgica
puede mejorar las manifestacio-
nes clinicas del déficit.
Palabras clave: sindrome me-
dular, células B, mielopatia
compresiva, linfoma no Hod-
gkin.

0622 Ataxia espinocerebelosa
tipo 2: anticipacién genética,
reporte de 2 casos

Vigueras Alma Poema, Huebe
Juan Andrés, Nava Hipdlito
Roman

Hospital General de Pachuca

La ataxia espinocerebelosa (SCA)
tipo 2 es una enfermedad gené-
tica con herencia autosémico
dominante que se caracteriza
por atrofia cerebelosa, con pre-
valencia general de las SCA de
1-2 casos por cada 100,000
personas, la SCA tipo 2 corres-
ponde del 6 al 18%, siendo esta
la mas frecuente en México, con
una edad media de presentacion
de 35 afos, con rango de 7 a 66
afos, causada por una expansion
anormal de un triplete repetido

c
[

CAG, presente en el gen ATXN2.
Femenino de 50 anos, con ante-
cedente de madre, un hermano
y 2 tios maternos finados, que
padecieron ataxia, inici6 padeci-
miento en el 2010 con trastorno
de la marcha de tipo ataxia, que
fue progresando, ademds de
temblor fino, acudio a valoracién
enel 2012, a la exploracién con
disartria, deterioro de la memoria
a largo plazo, con nistagmus en
todas las direcciones, fascicula-
ciones faciales, disdiacocinesia,
ataxia de la marcha, se realizd
resonancia magnética (RM) de
craneo que reveld atrofia cere-
belosa, con pobre poblacién de
folias cerebelosas y disminucién
del calibre en la unién bulbo
medular, se envi6 al servicio
de genética, se realiz6 arbol
genealdgico encontrando 2 ge-
neraciones previas con ataxia,
con una herencia autosémica
dominante, por lo que se solicitd
determinacion de panel SCA 2,
SCA 7 y SCA 10, siendo positivo
el SCA2. Posteriormente su hijo
inici6 a los 24 anos en el 2013,
con alteraciones de la marcha y
disartria, a la exploracién neuro-
[6gica con nistagmus horizontal
y vertical a los movimientos
oculares, marcha tambaleante,
con torpeza motora, en menos
de un afo progresa, a una franca
marcha ataxica, con moderada
disartria, nistagmus, disdiaco-
cinesia, con atrofia muscular
en extremidades, con fascicu-
laciones faciales, se solicita RM
cerebral donde se corroboré una
atrofia cerebelosa, por el ante-
cedente de su madre se solicit6
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determinacién del panel para
SCA2, siendo positivo. La SCA
presenta dentro de sus caracteris-
ticas una anticipacion genética,
que traduce en un inicio mas
temprano de la enfermedad, en
nuestros caso la madre a los 50
anos y en el hijo a los 24 afios,
ademds de describirse con una
sintomatologia mas severa, lo
que se correlaciona directamen-
te con un aumento en el nimero
de repetidos CAG. Sin contar con
un tratamiento efectivo, la neuro-
rrehabilitacion es una estrategia
muy importante.

Palabras clave: ataxia, espinoce-
rebelosa, CAG, ATXN2, triplete,
SC2.

0630 Variantes neurofisioldgi-
cas en pacientes con sindrome
de Guillain Barré

Gutiérrez Sebastian’, Medina
Zaira®, Carrera Raul’, Amaya Luis
Enrique’, Flores Oscar Ivan®

' Escuela de Posgrados en Sani-
dad Naval SEMAR-IMSS Centro
Médico Nacional Siglo XXI; 2
Sanatorio Florencia, Toluca; ?
Instituto Mexicano del Seguro
Social Centro Médico Nacional
Siglo XXI; * Hospital General
Naval de Alta Especialidad

El sindrome de Gui-
[lain-Barré (GBS) es una
neuropatia periférica aguda
mediada inmunolégicamente,
post-infecciosa caracterizada
por debilidad rapidamente pro-
gresiva, generalmente seguida
de una recuperacién clinica
lenta. El GBS es heterogéneo en
la severidad de la discapacidad

neurolégica y el pronéstico.
El mimetismo molecular y la
respuesta inmunolégica de re-
accién cruzada desempenan un
papel crucial en su patogénesis,
al menos en aquellos casos
con precedente de infeccion
por Campylobacter jejuni con
presencia de anticuerpos contra
gangliésidos. Objetivo: describir
las variantes neurofisioldgicas de
los pacientes con diagndstico de
sindrome de Guillain Barré en
el Hospital de Especialidades
del Centro Médico Nacional
Siglo XXI. Material, pacientes y
métodos: se realizé un estudio
en 106 pacientes; descripti-
vo, de cohorte retrolectiva, en
pacientes con diagnostico de
Sindrome de Guillain Barre
en Hospital de tercer nivel,
de marzo del 2012 a abril de
2016. Resultados: el patron
axonal predominé en nuestra
poblacién en el 60.4%(n=64),
desmielinizante 33.9%(n=36)
y bloqueo de la conduccién
5.7%(n=6), de los cuales la
variedad AMAN 42.5% (45),
AMSAN 18% (n=19), AIDP sen-
sitivo motor 27.4% (n=29), AIDP
motor puro 6.6% (n=7) y AMAN
con bloqueo de la conduccién
4.7% (n=5). Conclusion: las
variantes neurofisiolégicas en
pacientes con sindrome de
Guillain Barre en nuestra po-
blacién estudiada tuvo mayor
prevalencia la variante axonal,
enrelacion a la desmielinizante,
como se ha descrito en estudios
en poblacion mexicana y difiere
a lo documentado en estudios
internacionales.

Palabras clave: sindrome de
Guillain Barre, variantes neuro-
fisiologicas.

0639 Paciente con amaurosis
fugax recurrente por oclusién
de la arteria oftalmica
Barragan Héctor Manuel’, Ji-
ménez Omar?, Garcia Elisa’,
Fourzan Mayela®, Espinosa
Leopoldo?, Alegria Javier®, Bal-
derrama Jorge®

' Hospital Star Médica Querétaro;
2 Departamento de Medicina In-
terna Hospital General de Leon,
Gto.; ? Unidad de Resonancia
Magnética, Instituto de Neu-
robiologia, Campus Juriquilla
UNAM, Querétaro; * Departa-
mento de Urgencias, Hospital
General de Querétaro, SESEQ); °
Departamento de Oftalmologia,
Hospital General de Querétaro,
SESEQ); ® Departamento de Tera-
pia Endovascular Neuroldgica.
Instituto Nacional de Neurologia
y Neurocirugia Manuel Velasco
Sudrez

Introduccion: integrar la pre-
sentacién clinica con estudios
fisioldgicos, oftalmoldgicos y de
neuroimagen en una paciente
con oclusion de la arteria oftal-
mica (AO). descripcion del caso:
femenino de 33 anos, mexicana.
Antecedentes heredofamiliares:
padre y 2 tias maternas con
hipertension arterial sistémi-
ca. Personales no patolégicos:
sin importancia. Antecedentes
personales patoldgicos: sindro-
me de ovario poliquistica en
tratamiento hormonal (2012-
2014 asi como hipermetropia
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y astigmatismo de 4 afios de
evolucion. Hace 5 afos presenta
un episodio de amaurosis fugax
(AF) en ojo derecho con recupe-
racion espontanea ad integrum.
Tres meses previos a su ingreso
presenté cefalea hemicraneana
derecha 7/10 EVA de tipo opresi-
vo sin irradiacion, ni exacerbante
ni mitigante. Posteriormente a los
5 dias presenta nuevo episodio
de AF bilateral de 45 minutos
con recuperacion ad intergrum.
Signos vitales y exploracion
fisica completa (neurolégica y
oftalmolégica) normal. Biometria
hematica, perfil de coagulacion,
quimica sanguinea, perfil lipidi-
co, hepadtico, tiroideo, antigeno
carcino embrionario, antitrom-
bina Ill, proteina S y C, Factor
V, homocisteina, anticuerpos
antifosfolipidos (anti-p-2 glico-
proteina IgM e IgG) y anticuerpos
antinucleares normales. VIH y
VDRL negativos. Estudios de
imagen: Doppler carotideo y
ecocardiograma trastoracico
normales. Resonancia magnética
de craneo simple y contrastado:
no se logra visualizar la emer-
gencia y trayecto de la AO
derecha. AO izquierda tortuo-
sa y de aspecto arrosariado.
Flourangiografia y campimetria,
normales. Se realiza angiografia
cerebral: ausencia de la AO
derecha en sus dos tercios pro-
ximales con aporte a retro por
colaterales de ramas de la arteria
cardtida externa ipsilateral, resto
sin alteraciénes. Discusion: la
oclusion de la AO es poco fre-
cuente (3-5% de las oclusiones
arteriales) y puede presentar

neovascularizacion posterior
en 5% de los casos. Etiologia:
traumatica, anestesia retrobul-
bar, inyeccion de corticoides de
deposito, enfermedades autoin-
munes, infecciosas, neoplasicas,
arterioescleréticas, enfermedad
carotidea y colocacion de dis-
positivos médicos. Conclusiones:
toda amurosis fugax se debe
estudiar de manera sistematica
e integral para establecer la
etiologia. Es necesario contar
con un estudio angiografico para
establecer el diagnostico, iniciar
el tratamiento y determinar el
pronéstico funcional, asi como
evitar la ceguera y/o infarto
cerebral.

Palabras clave: amaurosis fugax
recurrente, oclusion de la arteria
oftdlmica, idiopatica, Oftalmo-
logia, Neurologia, angiografia
cerebral.

0644 Trombosis venosa de siste-
ma nervioso central en leucemia
mieloide aguda: reporte de un
caso

Vigueras Alma Poema, Huebe
Juan Andrés, Nava Hipdlito Ro-
man, Olvera Ana Silvia

Hospital General de Pachuca

La trombosis venosa de sistema
nervioso central (TVSNC) tiene
una incidencia de tres casos por
millén de habitantes. Es mas
frecuente en mujeres entre los 25
a 35 anos, es causa del 0.5% de
los eventos vasculares, dentro de
estos en las leucemias la TVSNC
corresponde al 30%. Femenino
de 24 anos, sin antecedentes de
importancia, inicié6 10 meses

c
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previos a ingreso, con sindro-
me hemorragiparo y anemia,
se realizé aspirado de médula
6sea (AMO), diagnosticandose
un sindrome mielodisplasico, se
traté con talidomida, prednisona
y hematinicos, con respuesta
parcial, sin embargo 3 meses
previos a su ingreso padeci6
sindrome anémico, a la explora-
cién, neurolégicamente integra,
con palidez de tegumentos,
con hematomas en extremida-
des, con anemia normocitica
normocrémica severa, trombo-
citopenia severa y leucopenia,
en AMO, se diagnosticé una
leucemia mieloide aguda (LMA),
de tipo atipica, sugerente de
basofilos, en su cuarto dia de
hospitalizacién mostré agitacion
psicomotriz y estado confusio-
nal, 48 horas después present6
deterioro neurolégico subito,
a la exploracién, confusa, con
tendencia a la somnolencia y
agitacion psicomotriz, pares
craneanos con ingurgitacion
en vasos de fondo de ojo bi-
lateral, midriasis bilateral, con
pardlisis facial central derecha,
déficit motor y sensitivo en he-
micuerpo derecho, sin respuestas
plantares extensoras, sin signos
meningeos, se realizé tomografia
computarizada (TC) de craneo,
donde no hay datos de hemorra-
gia ni de isquemia, a las 48 horas
en TC de control se visualiz6
zona hipodensa a nivel temporal
izquierdo en territorio no arterial,
a los 4 dias en TC contrastada
con fase venosa, se encontré un
defecto de llenado en el seno
lateral izquierdo, compatible con
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TVSNC, sin iniciarse anticoa-
gulacién por trombocitopenia
severa. En la LMA se presenta
una TVSNC en un 3-12% de los
pacientes, incidencia mayor que
en la poblacién general, nuestra
paciente a pesar de tener trom-
bocitopenia severa, presento esta
complicacién, se describe que
las leucemias favorecen estados
de hipercoagulabilidad, ademas
tuvo reposo de forma prolonga-
da, en cuanto al diagnéstico se
realiz6 con angiotomografia en
fase venosa vy arterial, el cual se
describe como un método fiable
para investigar las estructuras
venosas cerebrales, con una sen-
sibilidad del 95%, la afectacién
del seno lateral se presenta en el
44.7%. Es importante contem-
plar la TVSNC en el diagnéstico
diferencial de EVC en mujeres
jovenes.

Palabras clave: trombosis, EVC,
leucemia, TVSNC, midriasis,
angitomografia.

0647 Neuropatia periférica cré-
nica por gamapatia monoclonal
de significado incierto (GMSI)
por IGG lambda con rapida
progresion a malignidad
Galvan Alejandra, Sanchez Dora
Alejandra, Pech Laura Olivia,
Perna Danna Maria, Giraldo Die-
go Alejandro, Moreno Francisco
Hospital General de México Dr.
Eduardo Liceaga

Introduccion: las neuropatias
periféricas son frecuentes, un
10% se asocian a gamapa-
tia monoclonal. La GMSI es
la presentacién mdas comun y

benigna de las discrasias de
células plasmaticas, hasta 1/3
de los pacientes pueden tener
una neuropatia periférica aso-
ciada, mds a menudo por IgM.
Puede progresar en varios anos
a mieloma multiple (MM) con
sintomas caracteristicos (CRAB:
anemia, hipercalcemia, lesio-
nes oseas liticas y lesion renal).
Caso: Hombre de 56 afos, con
etilismo crénico intenso. Inicia
padecimiento actual hace 1 ano
con parestesias en pies. Hace 5
meses con dolor neuropatico,
debilidad muscular simétrica en
pies, progresion ascendente de
sintomas llegando hasta rodilla,
se agrega mismos sintomas en
manos, pérdida involuntaria de
18 kg. Exploracién fisica: ex-
tremidades hipotréficas, fuerza
muscular y reflejos osteotendi-
nosos disminuidos, afecciéon en
guante-calcetin para sensibilidad
vibratoria y termoalgésica, mar-
cha de steppage. Dx clinico:
neuropatia sensitivomotora simé-
trica distal cronica, corroborado
en estudio de neuroconduccion
por prolongacién de latencias
motoras/sensitivas, sin respues-
ta F, con dx de polineuropatia
sensitivo-motora, lesién del tipo
de degeneracién axonal. Se
descarté causa infecciosa, in-
munolégica, o carencial. Por
sindrome consuntivo, neuro-
patia periférica se sospecha
paraproteinemia. Aspirado de
medula 6sea (AMO) con 7% de
células plasmaticas, de aspec-
to reactivo, elevacion de b-2
microglobulina en 4.68, Ig G
de 1690 mg/dl, proteina Bence

Jones Kappa 5.50g/dl, Lambda
15.6 g/L, sin CRAB, electrofore-
sis de proteinas séricas: banda
monoclonal en fraccién gamma
(1.8 g/dl), inmunofijacion en
suero: gamapatia monoclonal
IgG lambda, cadenas libres en
suero: Kappa 25.22 mg/dl, lamb-
da 64.92 mg/dl, relacion K/L
0.39. Se concluye neuropatia
cronica periférica por GMSI. Un
mes después por persistencia
y progresion de neuropatia se
realiza nuevo AMO con 14%
de células plasmadticas, algunas
son plasmoblastos, atipicas
(binucleadas), con imagen mor-
folégica que sugiere mieloma
multiple. Conclusion: a pesar
de la benignidad del GMSI, la
tasa de transformacion a malig-
nidad es 1% al ano, siendo mas
frecuente si se asocia a neuro-
patia periférica. La persistencia
y progresion de sintomas neuro-
[6gicos, atn sin CRAB, sugiere
en algunos pacientes progresion
de la enfermedad, por lo que el
seguimiento en ellos debe ser
estrecho, para diagndstico e
inicio temprano de tratamiento
de MM, disminuyendo asi la
morbimortalidad asociada.
Palabras clave: neuropatia peri-
férica, GMSI, paraproteinemia,
mieloma multiple, paraneopla-
sico.

0650 Abordaje diagnéstico y
terapéutico de un caso de trom-
bosis total del seno recto
Alarcon Pedro, Herndandez Ma-
risol, Ramirez Jorge, Sosa Jessica
Guadalupe

Hospital General de Cuernavaca
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Se informa del caso de pacien-
te femenino de 45 afos con
antecedentes de mastopatia
no especificada Iniciando pa-
decimiento con cefalea 10/10
frontotemporal, tipo pulsatil y
opresivo, acompanada de acu-
fenos, y hemiparesia derecha,
acude a valoracion a centro de
salud se indica ibuprofeno y
complejo B sin mejoria, presenta
crisis ténico clénica generali-
zada, se inicia tratamiento con
anticonvulsivante , y se traslada
a unidad hospitalaria. A la ex-
ploracién fisica destaca tension
arterial 130/80 frecuencia car-
diaca 93 frecuencia respiratoria
16 temperatura 36.5 C alerta,
orientada, hemiplejia izquierda,
sin alteracion de pares craneales,
cabezay cuello sin alteraciones,
térax sin adenomegalias con
lesiéon en mama izquierda de
tipo nodular bien delimitada,
consistencia ahulada, cardio-
rrespiratorio sin alteraciones.
Abdomen depresible sin da-
tos de irritacion peritoneal,
Gtero de bordes irregulares,
cérvix clinicamente normal,
hemorragia trasvaginal escasa,
roja obscura. Extremidades sin
alteraciones. Estudios de labora-
torio a su ingreso hemoglobina
47.8 hematocrito 27.3 volumen
corpuscular medio 60.3 he-
moglobina corpuscular media
17.2 leucocitos 12400 neutr6-
filos 11960 plaquetas 322000
glucosa 149 BUN 8.1 urea 17
creatinina 0.6 acido urico 3.6
bilirrubina total 0.24 bilirrubina
indirecta 0.17 bilirrubina directa
0.07 aspartato amino transferasa

16 alanino amino transferasa 19
gama glutamil transferasa 15
fosfatasa alcalina 60 deshidro-
genasa lactica 349 albimina 3.8
tiempo de trombina 15.7 tiempo
de tromboplastina activada 21.1
INR 1.15 Na 135.9 K 3.68 Cl
107.4Ca 7.3 P1.7 Mg 1.94 Du-
rante su estancia hospitalaria se
realiza TAC revelando 2 image-
nes hiperdensas a nivel parietal
posterior derecha, y centro pa-
rietal izquierda compatibles con
hemorragia, asi como lesiones
quisticas hiperdensas hemisféri-
cas derechas, edema cerebral sin
colapso de astas ventriculares. Se
da manejo conservador y poste-
rior a valoracion por neurologia
se solicita RMI en sospecha
de metdstasis cerebrales con
primario a determinar proba-
blemente de origen mamario o
uterino, la cual no resulta con-
cluyente, sugiriendo considerar
la presencia de una enfermedad
multinfarto de probable origen
cardioembdlico como primera
posibilidad la presencia de una
enfermedad metastasica de pri-
mario a determinar. Se corrobora
posteriormente trombosis total
de seno longitudinal superior,
mejorando a totalidad con tra-
tamiento anticoagulante.
Palabras clave: enfermedad vas-
cular cerebral, trombosis total de
seno longitudinal, enfermedad
metastasica.

0668 Sindrome de encefalo-
miopatia mitocondrial, acidosis
lactica y accidentes cerebrovas-
culares (MELAS). A propésito de
un caso
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Lugo Andrés Roberto, Flores Per-
la Esmeralda, Molina Guillermo
Antonio, Guajardo Efrain Ernes-
to, Rivera Dante

Centro Médico del Instituto de
Seguridad Social del Estado de
México y Municipios (ISSEMYM)
Ecatepec

El sindrome de encefalomiopatia
mitocondrial, acidosis lactica
y accidentes cerebrovasculares
es causado por mutaciones
en el ADN mt. Se describié
por primera vez en 1984, por
Pavlakis et al. Posteriormente,
Hirano y Pavlakis establecie-
ron los criterios diagndsticos
que consisten en: episodios de
Stroke-like antes de los 40 afos
de edad, encefalopatia carac-
terizada por crisis convulsivas
y/o demencia y evidencia de
disfuncién mitocondrial como
acidosis lactica (sérica y en
LCR), fibras rojas rasgadas en
biopsia del musculo. Presenta
afeccion multisistémica, evolu-
cién caracterizada por recaidas
y remisiones, presentando dis-
funcion neurolégica progresiva y
demencia. Femenino de 22 afios
sin antecedentes de importancia.
Inicia padecimiento actual en
julio del 2014 con crisis parcia-
les simples, secundariamente
generalizadas. En diciembre del
mismo afio se documenta aci-
dosis lactica sérica y en liquido
cefalorraquideo. Se egresa por
mejoria; sin embargo, presenta
cefalea recurrente, por lo que se
inicia protocolo de estudio, des-
cartandose causas estructurales.
Por la alta sospecha de sindrome
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de MELAS se realiza biopsia del
musculo (mayo de 2015) con
presencia de fibras rojas rasga-
das. Se confirma el diagndstico
al cumplir con 2 de 3 criterios
de Hirano, iniciando tratamiento
con coenzima Q10. Reingresa
nuevamente por cefalea pulsatil,
intensidad 9/10 en hemicra-
neal izquierda, hemianopsia
homénima, desorientacién en
persona, lugar y tiempo, crisis
convulsivas ténico-clénicas.
Resonancia magnética nuclear
de créaneo con Stroke-like agudo
en regién temporal occipital iz-
quierda, vasodilatacion y edema
vasogénico; se decide manejo
esteroide, coenzima Q10 vy L-
arginina (dosis inicial de 0.5g/
kg/dia, los primeros 5 dias, y
posteriormente a 0.3g/kg/dia).
Presenta mejoria clinica; nue-
va resonancia magnética con
disminucién de edema vasoge-
nico. Se decide su egreso y se
envia a valoracién por genéti-
ca. El sindrome de MELAS es
una patologia mitocondrial con
mutaciones que condicionan
disfuncién en la cadena respi-
ratoria y fosforilacion oxidativa,
principalmente en el sistema
nervioso central y en el mus-
culo. Este debe ser considerado
en pacientes jovenes (<40 anos)
con evento vascular cerebral que
afecta varios terrenos vasculares.
Esta paciente no presenta ante-
cedentes de la enfermedad; sin
embargo, podria tratarse de una
mutacién de novo.

Palabras clave: sindrome , ME-
LAS, Stroke-like, enfermedad,
mitocondrial, acidosis lactica.

0671 Astrocitoma pilocitico en
el adulto. Presentacion atipica
Gonzalez Fabiola, Gonzalez
Andrea

Instituto Mexicano del Seguro
Social

Introduccion: el astrocitoma
pilocitico (AP) es un tumor de
bajo grado que afecta tipica-
mente a poblacién pediatrica y
adultos jovenes. En los adultos
representa el 2.3% de los tu-
mores cerebrales. Descripcion
del caso: paciente femenina de
34 anos de edad sin comorbi-
lidades conocidas. Ingresé al
servicio de medicina interna por
cuadro clinico de una semana
de evolucién caracterizado por
cefalea de instalacion subita,
nauseas, vomito y deterioro
neurolégico por hemiparesia
derecha, diplopia y fiebre no
cuantificada. Exploracion fisica:
pupilas de 3 mm; pardlisis facial
periférica izquierda; paralisis
del 3° y 4° par craneal; fuerza
muscular: hemicuerpo dere-
cho 2/5, hemicuerpo izquierdo
5/5; hiperreflexia generalizada;
Babinski bilateral; resto de la
exploracion normal. Paracli-
nicos: gluc. 155 mg/dL; creat.
0.71 mg/dL; Na 140; Cl 107;
K 3.22; leu. 31400; neutrofilia,
bandas 3%; Ca 8.79; ast. 7.3; alt.
18.2; bilt. 0.08; alb. 2.54. TAC:
mdltiples lesiones, hipointensas
en lébulo temporal, parietal
occipital, puente y cerebelo, las
cuales realzaban en anillo con
medio de contraste. Se realizd
puncion lumbar y se cubrié
con doble esquema antimicro-

biano a base de vancomicina,
ceftrixona y dexametasona. El
resultado del citolégico y gram
fueron normales; se solicité
panel viral para hepatitis B, C,
VIH, perfil TORCH, reportandose
negativo. Posterior a dos sema-
nas de tratamiento la paciente
presenté mejoria clinica. Se
realizé resonancia magnética
de encéfalo, se evidencio per-
sistencia de multiples lesiones
con reforzamiento en anillo a la
administracién de gadolinio sin
modificacién respecto a estudio
de imagen previo. Se sospeché
enfermedad metastasica y se
realizé busqueda de prima-
rio; se solicitaron marcadores
tumorales, tomografia toraco-
abdominal, panendoscopia; el
reporte fue normal, por lo que
se solicité valoracion al servicio
de neurocirugia en busqueda
de neoplasia cerebral primaria.
Se realizé biopsia, reportando
astrocitoma pilocitico. Conclu-
sion: el astrocitoma pilocitico
es tumor poco frecuente en la
edad adulta; en algunas series
se han reportado la cefalea y
ataxia como los sintomas mas
frecuentes. En el caso pre-
sentado encontramos algunos
otros datos por las diferentes
localizaciones del tumor, asi
como el sindrome infeccioso
que pudo haber correspondido a
infeccion sobreagregada de los
tumores, observandose buena
respuesta terapéutica a pensar
de no poder tener documenta-
cién microbioldgica. El estudio
histopatoldgico fue trascenden-
tal para el diagnostico.
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Palabras clave: astrocitoma, pi-
locitico, tumor, cerebral, reporte,
caso.

0672 Top de la basilar: un caso
poco comun

Cornejo Zaira', Hernandez Yullin
Esmeralda?, Munoz Diana ltzel,
Labrada Kevin René?, Uresti Mi-
guel Angel’

P UNAM; 2 ULSA; * UASLP

El siguiente caso clinico esta rela-
cionado a un sindrome vascular
que constituye una emergencia
neuroldgica debido a su alto ries-
go de accidente cerebrovascular.
Caso clinico: masculino de 56
afos de edad con carga genética
para diabetes mellitus tipo 2 e
hipertension arterial sistémica
por linea paterna. Niega ante-
cedentes personales patologicos
crénico-degenerativos, riesgo
vascular y toxicomanias. Inicia
su padecimiento de manera
stibita con pérdida del estado
de alerta con “grito y ronqui-
do”, postura ténica del tronco y
brazos, contracciones clénicas
de pierna derecha. Ademas de
incontinencia urinaria y fecal,
asi como vomito, por lo cual se
busca asistencia médica, llegan-
do a sala de Urgencias después
de cuatro horas de la sintoma-
tologia. A la exploracién fisica:
temperatura de 38.5, tension ar-
terial 180/100 mmHg, saturacion
89% con oxigeno suplementario,
DxTx 86 mg/dL, pupilas isoco-
ricas, midticas, hiporrefléxicas,
reflejo consensual presente, sin
rigidez de nuca, paresia facial
y corporal izquierda, Babinski

bilateral, convulsiones parciales
en pierna derecha secundaria-
mente generalizadas, ECG 6
puntos: ocular 1, verbal 2, motor
3, NIHSS 26 puntos, por lo que
se decide toma de TAC de craneo
simple, encontrandose sin lesio-
nes parenquimatosas evidentes
e impresiona con asimetria del
espacio subaracnoideo al polo
temporal izquierdo, citoquimi-
co de LCR sin alteraciones, se
procede a administracion de pro-
pofol y midazolam e intubacion
endotraqueal para proteccién de
via aéreay ventilacion mecanica
asistida. Durante su estancia en
piso de medicina interna se deci-
de retirar sedacion sin respuesta
favorable, continuando en es-
tado de coma y con progresion
a anisocoria; se decide realizar
nueva TAC contrastada de craneo
encontrandose zona hipodensa
en regién cerebelosa y occipital
compatibles con sindrome de
top de la basilar. Discusion: el
sindrome de top de la arteria
basilar consiste en la oclusién
de la porcion rostral de la arteria
basilar; el 20% de los eventos
isquémicos en las estructuras del
cerebro implican la circulacién
posterior; de este porcentaje, del
1-4% estan relacionados con la
arteria basilar; tomando en cuen-
ta causas como: arterosclerosis
de la arteria basilar, vasculitis,
aneurismas gigantes. Todo esto
debido a un infarto del mes-
encéfalo, tdlamo, hipotalamo,
region temporal y occipital. Las
principales anomalias implican
el estado de alerta, la conducta,
la memoria, el tercer par craneal,
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y movimientos anormales como
el hemibalismo.

Palabras clave: basilar, evento
vascular cerebral, masculino,
hemibalismo.

0677 Crisis focales motoras se-
cundarias a angioma cavernoso
previamente diagnosticadas
como espasmo hemifacial
Arrieta Magdalena, Ogaz Maéni-
ca, Cabrera Luis

Hospital General de Pachuca

Antecedentes: las malformacio-
nes cavernosas corresponden a
un 0.4% de las malformaciones
vasculares cerebrales, mismas
que se reportan entre 0.1 a 4.0%
de la poblacién general; pueden
ser Unicas o mdltiples, esporadi-
cas o familiares acorde a la forma
de presentacién; varian desde
2 mm hasta varios centimetros
de didmetro. Comdnmente son
subcorticales, predispuestas
hacia areas rolandicas y tempo-
rales. La hemorragia ocurre mas
frecuentemente en el género fe-
menino acompanada de déficits
neurolégicos, los cuales, auna-
dos a convulsiones, pudieran
ser resultado de efecto de masa
y compromiso secundario de la
microcirculacién o bien, micro-
hemorragias con depdsito de
hemosiderina local ocasionando
irritacion del tejido cortical o
subcortical. Caso clinico: mujer
de 47 anos de edad que ingresé
proveniente de urgencias con
diagnéstico de espasmo hemi-
facial izquierdo de 36 horas de
evolucion con incremento de las
contracciones de manera pro-
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gresiva en cantidad y duracién;
se administr6 fenitoina endove-
nosa, asi como carbamazepina,
con remisién parcial de sinto-
matologia. Exploracion general
normal. A su ingreso a medicina
interna se corrobora crisis foca-
les motoras. Se realiz6 TAC de
craneo simple, donde se observa
imagen hiperdensa, subcortical,
de bordes irregulares y mal defi-
nidos, en I6bulo frontal derecho,
mas o menos a la altura de la
cisura precentral; sin efecto de
masa ni alteraciones en parén-
quima circundante. Por medio
de angiorresonancia, se observa
en region frontal derecha zona
hiperintensa en secuencias T1,
T2 vy flair; halo hipointenso en
su periferia en eco de gradiente
y difusién compatibles con restos
hematicos a ese nivel. Antece-
dente de DM tipo 2 de tres afios
de diagndstico; diagndstico de
espasmo hemifacial hace dos
anos en manejo con carbama-
zepina, mismo que suspendié
diez meses previos a ingreso de
manera voluntaria. Continu6
manejo con carbamazepina, con
remision completa de cuadro
clinico. Discusion: los angio-
mas cavernosos pueden pasar
desapercibidos clinicamente y
comparados con los angiomas
arteriovenosos presentan ca-
racteristicas mds benignas; sin
embargo, pueden presentarse
con hemorragia, convulsiones y
déficit motor progresivo; acorde
a la localizacién de los mismos
varia la presentacion clinica.
Siguen siendo entidades poco
comunes, que se describen con

mayor frecuencia a consecuen-
cia de las posibilidades y mejoras
ofrecidas por las técnicas de
neuroimagen.

Palabras clave: angioma, caver-
noso, crisis, motoras, espasmo,
hemifacial.

0687 Sindrome del uno y medio
izquierdo: presentacién de un
caso

Pérez Christian, Corona Felisar-
do, Gémez Esteban

Hospital General de Occidente

El sindrome del uno y medio
fue descrito por Miller Fisher
en 1967, como una lesién uni-
lateral de la parte dorsal de la
protuberancia que afecta la for-
macion reticular paramediana,
el fasciculo longitudinal medial
ipsilateral y el nicleo del VI par
craneal. Clinicamente se carac-
teriza por una paralisis completa
de la mirada horizontal del ojo
ipsilateral (uno) asociada a la
pardlisis de la aduccion del ojo
contralateral (medio), exotropia
y nistagmo de abduccion de este
ojo de caracteristicas similares a
las oftalmoplejias internucleares.
Las causas mas frecuentes que
desarrollan dicho sindrome son:
infartos en tronco, esclerosis
multiple, hemorragia pontina,
neoplasias, malformaciones arte-
riovenosas. El sindrome del uno
y medio de Fisher es una entidad
clinica infrecuente, facilmente
identificable al realizar una
exploracion fisica adecuada de
nervios craneales, al comprobar
alteracién en los movimientos
oculares previamente descrita,

corroborando el diagnéstico to-
pografico por medio de estudio
de imagen, en donde se visuali-
zard lesion en tallo cerebral que
involucra la formacion reticular
paramediana, el fasciculo lon-
gitudinal medial ipsilateral y el
nucleo del VI par craneal.
Palabras clave: Miller Fisher,
oftalmoplejia, exotropia.

0693 Uso de toxina botulinica
tipo A como tratamiento de
segunda linea para cefaleas en
Centro Médico ISSEMYM Eca-
tepec. Serie de casos

Lugo Andrés Roberto, Molina
Guillermo Antonio, Flores Perla
Esmeralda, Rivera Dante

Centro Médico del Instituto de
Seguridad Social del Estado de
México y Municipios Ecatepec

Antecedentes y objetivo: la
toxina botulinica (TB) es una
endopeptidasa producida en for-
ma de precursor por la bacteria
Clostridium botulinum, existen
7 serotipos (A, B, C1, D, E, F
y Q). Clinicamente se presenta
paresia o pardlisis del musculo
en el que se inyecta. La cefalea
es una de las principales causas
de consulta médica, produce
limitacién funcional, altera el
estado del animo y disminuye
el rendimiento laboral. Puede
ser de dificil manejo y pobre
respuesta farmacologica, gene-
rando un reto para el médico. La
toxina tipo A se ha usado desde
hace mas de 10 afios en cefalea 'y
migrafa, encontrando que su uso
es bien tolerado, seguro y con
resultados clinicos. Métodos: se
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eligieron 15 pacientes con dife-
rentes tipos de cefalea, los cuales
no tuvieron mejoria con el uso
de tratamiento convencional. Se
realizd previamente y posterior
a la aplicacion de la toxina los
cuestionarios MIDAS y HIT-6
para evaluar el nivel de discapa-
cidad de las cefaleas. Resultados:
en todos los pacientes se obtuvo
mejoria referida por los pacien-
tes, asi como disminucion en las
escalas MIDAS y HIT-6, teniendo
de forma inicial un MIDAS que
va de 7 a 300 puntos y un HIT-6
66 a 78 puntos y en la evaluacién
posterior a la aplicacion de laTB
un MIDAS 0 a 15 puntos y un
HIT-6 36 a 62 puntos, asi como
mejoria clinica reportada por
los pacientes, disminucién de
efectos adversos y disminucién
de la dosis de los tratamientos
convencionales para la cefalea.
Discusion y analisis: la cefalea
es una de las principales causas
de consulta, asi como de in-
capacidad, ademas de generar
importantes pérdidas monetarias
asociadas a ausencia laboral y
costos de distintos tratamientos,
por lo que en este estudio cli-
nico se demuestra que usando
toxina botulinica disminuye la
limitacién funcional y laboral,
asi como costos por tratamien-
tos combinados, igual que la
presentacion de efectos adversos
asociados a los tratamientos para
cefalea. Conclusiones: la TB
es en la actualidad uno de los
farmacos basicos en neurologia,
siendo Util en el tratamiento de la
cefalea crénica diaria, con una
complejidad técnica sencilla.

Palabras clave: cefalea, migra-
fia, toxina, botulinica, segunda
linea.

0703 Endoprotesis endovascular
en un paciente con enfermedad
vascular previa, cardiopatia is-
quémica, y estenosis severa de la
valvula aértica: ;qué patologia
tratar en primera instancia?
Barragan Héctor Manuel', Bal-
derrama Jorge®, Yanez Mario’,
Martinez José Antonio®*, Echava-
rria Mauro®, Asencio Enrique®,
Barinagarrementeria Fernando’
' Departamento de Terapia Endo-
vascular Neuroldgica, Hospital
Star Médica Querétaro; ? Depar-
tamento de Terapia Endovascular
Neuroldgica, Instituto Nacional
de Neurologia y Neurocirugia
Dr. Manuel Velasco Suérez, Ciu-
dad de México; * Departamento
de Anestesiologia, Hospital
Angeles Leén, Guanajuato; *
Departamento de Anestesiologia,
Hospital General de Queréta-
ro, SESEQ); ° Departamento de
Cardiologia, Hospital Star Mé-
dica Querétaro; ° Departamento
de Cardiologia y Arritmologia,
Hospital H+ Querétaro; 7 Depar-
tamento de Neurologia, Hospital
H+ Querétaro

Introduccion: mujer de 74 anos
de edad, que sufrié accidente
cerebrovascular, angor pectoris y
estenosis valvular adrtica severa,
en quien se tuvo que priorizar
qué patologia debi6 ser tratada
en primer lugar. Descripcion
del caso: antecedentes: cancer
de mama, pancreas y prostata
en parientes de primer orden;
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tabaquismo de 5 paquetes/aiio
durante >20 anos; alcoholismo
ocasional; hernioplastia inguinal
derecha; hipertensién y dislipi-
demia de 3 anos de evolucion
en tratamiento. La paciente pre-
senté angor pectoris en reposo,
3 minutos de duracién con re-
cuperacién espontanea, 7 dias
después tuvo infarto cerebral en
el giro frontal superior derecho,
desarrollé hemiparesia izquierda
con predominio crural. EF con
soplo aértico 5/6 (Levine), soplo
carotideo derecho 3/6, disminu-
cion de la fuerza pie izquierdo
4/5. Ecocardiograma diagnostico
estenosis valvular adrtica severa
con 0.6 cm? de superficie val-
vular, gradiente promedio de
38 mmHg y la maxima de 66
mmHg; la valvula mitral con 4rea
de estenosis valvular de 1.8 cm?,
sin dilatacion auricula izquierda,
gradiente maximo de 8 mmHg;
PSAP 30 mmHg, US Doppler
carotideo con placas de ateroma
en la pared posterior proximal
del bulbo de la arteria carétida
interna derecha (ACID), con es-
tenosis maxima de 70%. Manejo
agresivo con antihipertensivos
(metoprolol 100 mg po, quotid),
hipolipemiante (atorvastatina 80
mg po, quotid) y anticoagulante
(dabigatran 110 mg po, quotid).
El tratamiento endovascular de
la estenosis carotidea en pre-
sencia de infarto cerebral es
una prioridad. Con mascara
laringea y sedacién se colocod
un stent autoexpandible de la
cardtida (Wallstent®) en el ACID
sin complicaciones; angiografia
coronaria diagnostica con enfer-
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medad coronaria en 2 vasos: a)
estenosis focal grave en la arteria
coronaria descendente anterior
del 70%,; b) estenosis moderada
de la arteria circunfleja proxi-
mal de 60%, asi como estenosis
difusa del arbol coronario. Se
administré un esquema de doble
antiagregante (dcido acetilsali-
cilico 100 mg+clopidogrel 75
mg po, quotid) y se reinicio el
dabigatran 110 mg po, quotid.
Egresé al tercer dia posoperato-
rio, sin complicaciones e integra
neurolégicamente. Conclusio-
nes: debido al infarto cerebral
previo, la colocacién del stent
carotideo se consider la primera
terapéutica a realizar, se evit6 la
anestesia general para disminuir
el riesgo de mortalidad. Los da-
tos clinicos globales mostraron
que la paciente era candidata
para el implante valvular aértico
transcatéter.

Palabras clave: enfermedad
vascular cerebral, estenosis
carotidea, stent carotideo, es-
tenosis valvular adrtica severa,
cardiopatia isquémica, terapia
endovascular neurolégica.

0723 Hidrocefalia recidivante.
Neurocisticercosis intra y extra-
parenquimatosa

Roman Ricardo Ascencion’, Ver-
gara Fernando Ivan?

' Centro Médico Nacional Siglo
XXI, Hospital de Especialidades
Dr. Bernardo Sepulveda; ? Hos-
pital General Ticoman, Secretaria
de Salud de la Ciudad de México

Se comunica la revisién de
un caso en un paciente con
hidrocefalia recidivante secun-
daria a neurocisticercosis intra
y extraparenquimatosa. Paciente
femenina de 71 afos, originaria
y residente de la Ciudad de
México, con antecedente de
hipertensién arterial, DM tipo
2, hipotiroidismo, colocacién de
valvula ventriculo peritoneal por
hidrocefalia obstructiva en 2015,
secundaria a neurocisticercosis.
Inicia su padecimiento actual el
15 de abril de 2016, cuando su
hijo nota hiporexia, asi como
disminucion en la fluidez de
palabras, cefalea de predomi-
nio nocturno, sin especificar
intensidad ni caracteristicas;
al dia siguiente con la mirada
del ojo izquierdo desviada a la
izquierda, mayor inatencién y
debilidad generalizada, impo-
sibilitando la bipedestacién y
deambulacién, fluidez de pala-
bras nula, con pérdida de la base
de sustentacion, acentuandose
bradicinesia y vomitos en repe-
tidas ocasiones. Signos vitales
estables, exploracion fisica gene-
ral, sin alteraciones, exploracién
neuroldgica inatenta, no emite
lenguaje, no repite, no nomina,
papiledema bilateral, desviacion
discreta de la comisura bucal a la
izquierda, borramiento del surco
nosogeniano derecho, reflejos de
estiramiento muscular pectoral,
bicipital, estiloradial, patelar y
aquileo, 3/4 de manera bilateral;
reflejos de liberacion piramidal

Hoffmann y Trémner presentes
bilaterales, respuesta plantar ex-
tensor bilateral, reflejos atavicos
prensién, palmomentoniano,
chupeteo, bisqueda y glabelar
presentes. Bioquimicamente:
leucocitos 9960, hemoglobina
15.0, hematocrito 43.2%, pla-
quetas 504,000, glucosa 122,
urea 28, creatinina 0.59, al-
bdmina 3.9, PFH normales,
electrolitos séricos normales,
INR 1.2. RM con gadolineo de
columna dorsal y lumbar con le-
siones quisticas subaracnoideas
en la columna dorsal en relacién
con cisticercosis, marcada arac-
noiditis dorsal. TAC de craneo
reporta trepano parietal izquier-
do para entrada de sonda DVP,
con hidrocefalia, imagenes quis-
ticas y calcificadas en relacion
con neurocisticercosis, situados
en el espacio subaracnoideo en
las cisternas interpeduncular,
perimesencefdlica y cuadri-
gemina. RM de craneo con
gadolineo: neurocisticercosis en
fase nodular granular y granular
calcificada, hidrocefalia infra y
supratentorial, cambio quirdr-
gico y derivativo disfuncional.
México es zona endémica de
neurocisticercosis, siendo una
causa importante de hidrocefalia
y la principal causa de epilepsia
en la edad adulta.

Palabras clave: neurocisticer-
cosis, hidrocefalia, cisticercosis
espinal, valvula de derivacién
ventriculoperitoneal, deterioro
neuroldgico.





