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En la literatura neuroldgica tradicio-
nal con cigrta frecuencis se menciona ef
hecho de que pacientes de la especiali-
dad son referides a centros psiquiatricos
por confusidn diagndstica, o apreciacian
errénea sobre la naturaleza de los sinto-
mas. Tal aseveracion, que pocas veces
nos detenerncs a analizar, es ficilmente
confirmada cuando se trabaja en un am-
biente hospitalario para enfermos men-
tales, En estas circunstancias, el neurélo-
go se acastumbra a mantenerse alerta pa-
ra diagnosticar hematomas subdurales y
tumores intracraneanos, que constituyen
una de las preocupaciones mas frecuen-
tes de los psiquiatras, por la posibilidad
de complicaciones fatales en el curso de
tratamientos orientados a controlar los
sintomas psiquicss, terapduticas que en
ccasiones pueden ser un tanto agresivas.

Pero lo que mds me ha inguietado es
la frecuencia con gue se internan en es-
tos servicios pacientes con diversas for-
mas de trastorno del comportamiento,
cuya base es obviamente organica si se
les analiza con cuidado. Resaltan entre
ellos los fenbmenos afasicos sin deéficit
moter aparente, en especial las formas
predominantemente receptivas, simple-
mente parque hablan incoherencias y se
agitan al no poder comprender el lengua-
Jje de los demas. Hernos visto un caso de
panencefalitis  esclerosante subaguda,
confirmada por autopsia, internado en
psiguiatria infantil por la baja en el ren-
dimiento escolar y los trastarnos de can-
ducta, prestando menos atencidn a ios
fendmenos miocldnicos v a un EEG pe-
riddice, que podrian haber orientado al
diagnistico. Los pabellones de cronicos
y las psicageriatrias estdn lenos de pa-
cientes can enfermedad de Alzheimer de
grado variable, asi como de retardados
mentales con o sin epilepsia, producto
Je un fenémeno de rechazo familiar v
marginacion social, en i gque la ignoran-
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cia y la falta de informacién al piblico
juegan un papel importante. El material
clinico de enfermedades heredo-degene-
rativas tiene sus representantes en los ca-
sos de enfermedad de Huntingtan, escle-
rosis tUberosas, epilepsias miocldnicas
familiares y neurolipidosis; no faltando
un contingente de formas variadas de pa-
ralisis cerebral infantil gue en un deter-
minado momenta fueron ubicados aqur,
porgue no existia otra institucion capaz
de alojarlos.

Esta realidad, que podria parecer
cruel si se dramatiza, y que también se
prestaria para dudar sobre la filosofia y
propositos del Hospital Naciona! Psi-
quidtrico, permite, sin embargo, plantear
alqunas consideraciones de orden pricti-
co y otras de (ndole filosafica. En pri-
mer lugar, es claro que el Hospital Ma-
nuel Antonio Chapul po es un centro
puramente psiquiatrico: &s a la vez lugar
de internamiento para pacientes con en-
fermedades neuroldgicas crénicas (iy a
veces agudasl), asi como asilo de ancia-
nos y de invalidos. Esta fisonomia tan
particular, que podria ser criticable des-
de un punto de vista administrativo pu-
ro, le permite a mi juicio prestar un ex-
traordinario servicio a la sociedad, aco-
giendo a seres humanos que de lo con-
trario estarfan abandonados a su suerte
y de seguro caerfan en el desamparo.
Agui viven en un ambiente adecuado
para las circunstancias, atendides por
un personal dotado de una especial mo-
tivacidon. Segqundo: se hace evidente la
falta de divulgacion y educacion del pd-
blico con respecto a una serie de padeci-
mientos neurolégicns, para orientar su
conducta frente a problemas tan comu-
nes coma epilepsia y enfermedades dege-
nerativas del sistema nerviosoc central
que hoy, con los promedios de vida al-
canzades, constituyen parte importante
de la patologia diaria, Y tercero, se im-

pone una mayor conciencia det médico,
especialista o generalista, en cuanto a las
manifestaciones mentales de muchos pa-
decimientos organicos, para evitar erro-
res de ubicacion y proporcionar mejores
oportunidades de diagndstico correcto v
por ende tratamiento bien orientado.
¢{Por qué gl médico, o la familia, ca-
nalizan a pacientes con enfermedades
organicas hacia hospitales psiquiatricos?
En algunos casos por una conclusibn
simplista al atribuir cualgquier sintoma
somatico, a un trauma emocional mas o
menos reciente. En otras, parque es [a
martera mas facil de resolver el probiema
de una persona cuya conducta se ha tor-
nado anormat, sin analizar, al menos so-
meramente, las posibles causas de tal
cambia mental. Pero en el fondo, para
los gue manejamaos este material clinico,
probablemente lo dificil es aceptar que
el campartamiento tiens una base biolg-
gica. Esta Uitima consideracion se hace
particularmente vdlida ante la moderna
tendencia a relacionar ruchas de las
grandes categorias de enfermedad men-

-1al, con trastornos especificas de los

neurotransmisores, planteandose as{ la
base binquimica de las psicosis.

Después da dieciocho mesas de vivir
en el ambiente psiquidtrico y de practi-
car la neurologfa en un medio tan parti-
cular, con fas experiencias que he narra-
do ¥ a la luz de los avances cientificos v
tecnolégicos, con frecuencia me pregun-
to st ne fue un error que neurdlogos v
psiquiatras se separaran radicalmente en
algin mamentoe de la historia médica;
igualmente, si no estara lejano el diaen
que, para beneficio del paciente con
trastorno de ta funeidn cerebral, nos
reunamos de nuevo. (uizd el devenir
cientifico nos arrastre eventualmente a
un ecuUMenismo Neurg-psiguiatrico,

{ir. Afvara Ferndndez Salas
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ANALISIS DE 900 CASOS DE LA CONSULTA EXTERNA
SERVICIO DE NEUROLOGIA — HOSPITAL MEXICO

Con frecuenciz uno se pregunta ¢cua-
les son las enfermedades neuroldgicas
mas frecuentes en nuestre medio?, iqueé
tipe de sintomas llevan al paciente a ver
a un neurdlogo?, {qué se esta haciendo
con tal enfermedad? . . . {qué actitud te-
rapéutica se tiene ante problemas neuro-
légicos cotidianos?

Para responder a estas interrogantes
es que revisé 900 casos de nuestra con-
sulta externa.

METODOS

Se analizaron someramente 800 expe-
dientes de nuestra consulta externa. Ca-
da caso fue anotado sélo una vez. 5i el
paciente ya habia sido visto por otro co-
lega neurdlogo, se le adjudicaba el diag-
ndstice hecho por ese neuréloge, sdlo si
el diagndstico era claramente otro, se
anotaba el nuevo diagndstico.

El estudio se llevé a cabo entre julio
del 81 vy jutio del 82 vy no incluye los ca-
s0s qQue vermnos en la clinica de erisis con-
vt sivas.

RESULTADOS

De los 900 casos, 468 (52%) fueron
nuevos y 48 par ciento ya conocidos;
55 por ciento fueron del sexo femenino
y 45 por ciento del sexo masculino. Las
edades oscifaron entre menores de un
afio v 90 afios, 45,5 por ciento de los pa-
cientes tenian edades comprendidas en-
tre 11 y 50 ancs. La edad mas frecuen-
te fue la comprendida entre 21 y 30
afios con un 18,5 por ciento {Graf. 1).
La cefalea fue el sintoma mas frecuente
v se encontro en 176 cases (Tabla 1); de

TABLA 1

CEFALEA
TOTAL 176 casos
Tensional 76 casos
Vascular 80 casos
Sinusal 2 casos
Pos- P.L. 3 casos
Pos- T. craneal 15 casos

estos, BO fue vascular, 76 tensional, 2 de
erigen sinusal, 3 pospuncién lumbar y
15 postrauma craneal. De los 80 casos
de cefalea vascular {Tabla 2) 63 {(78,7%)
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GRAFICO 1

SERVICIO DE NEUROLOGIA — CONSULTA EXTERNA, HOSPITAL MEXICO
ESTUDIO DE 900 CASOS (DISTRIBULION POR EDADES)
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TABLA 2 De los 76 casos de cefalea tensional
CEFALEA VASCULAR {Tabla 3), B3 (69%] fueron del sexo fe-
menino ¥y 23 (31%) del masculino, las
Total: 80 casos edqdes ogcnllaron entre 13y _77 afios. Re-
\ cibieron imipramina 32 pacientes {42%}
Sexo: Fem. 63 Masc. 17 . : "
. _ = y benzadiazepina 26 pacientes (34%).
Edades: B - B3 afios
. Dentro de los cuadros dolorosos de la
TX: inderal — 65 casos . o
Otros TX:  Fenafén coderna cfabeza ¢ encontré un caso C!ebi lo a ca-
Dipi ries dentales, otro debido a sinusitis ma-
ipirona . . L
. . xilar y 6 casos de neuralgia de! triggémi-
Imipramina

Cafergot -~ imipramina
Acetaminofén

fueron del sexo femenino v 17 {21%}
del masculino. Las edades oscilaron en-
tre 6 y 63 afos. Se usd propranolot co-
mo tratamiento en 85 casas {76%]).

no, estos Ultimos todos fueran tratados
con carbamazepina.

Como sintoma mds frecuente despuds
de lg cefalea se encontrd crisis convulsi-
vas en 122 pacientes (Tabla 4), cuyas
edades variaron entre 9 meses y 88 afios.
La etiologra fue desconocida en 61 casos
(50%) incluyendo 8 casos en que las cri-
sis fueron catalogadas como de aparicion




TABLA 3
CEFALEA TENSIONAL

Total: 76 casos

Sexo: Fem.: 53 Masc,: 23
Edades: 13 — 77 afios

T Imipramina — 32 casos

Benzodiazepinas — 26 casos
Acetamingfén

Diamox

Fenafén codeina
Indometacina

Otros TX:

TABLA 4
CRIZIS CONVULSIVAS

Total: 122 casos

Sexo: Fem.;: 66 Masc.. 56

Edades: 9 — 88 afios

Causada Idiopética 61 casos

por o Febriles 29 casos

asociada a:  Tardias 10 casos™
Postrauma 9 casos
Hipoxia
naonatal 6 casos
Con fiebre 4 casos
Posmeningitis 4 casos
Hidrocefalia
derivada 2 casos
Pos- AVC 1 caso
Sordo-mudo 1 caso
Hipeoglicemia 1 caso
Demencia 1 caso
“\ascutares’” 1 caso

* Bde etiologia no conocida.

tardia. Se encontraron 29 casos (23%}
de crisis febriles, De erisis tipo gran mal
fueron 108 {B0%) casos, 9 casos del 16-
bulo temporal, sélo un caso de pequeiio
‘'mal. Fueron tratados sélo con fenobar-
bital 66 casos {54%), 27 casos (22%)
con difenilhidantoina, se usaron combi-
naciones de 2 medicamentos en 5 casos.

En 15 casos (12%) no se usd ningin
tratamiento, de estos, once casos tenian
el diagnéstico de crisis febrilas,

De los 29 casos con crisis febriles, 18
{62%) recibieron fenobarbital. EJ sinto-
ma que ocupd el 11 lugar fue alguna for-
ma de trastornos del movimiento, este
se encontrd en 48 oportunidades (53%]).
De estos, 31 casos (B4%) correspondie-
ron a enfermedad de Parkinson, las eda-
des de los pacientes oscilaron entre 56 y
81 afios. Recibieron L—DOPA -+ inhibi-
dor de la decarboxilasa 28 pacientes
{90%). Otros diagnésticos hechos en es-
te grupo de enfermedades fueron: diski-
nesia buco linguo facial, 3 casos; tics fa-
ciales simples, 2 casos; torticolis espas-
modica, 2 casos; sindrome de Gilles de
la Tourette, 2 casos; enfermedad de Wil-
son, 1 caso; Corea de Huntington, 1 ca-

50, Corea de Sydenham, 1 caso; temblor
esencial benigno, 3 casos. Los casos de
sindrome de Gilles de la Tourette reci-
bieron haloperidol v los de temblor
esencial henigno, propranolol.

El IV lugar fue ocupado por una se-
ric de padecimientos que imitan enfer-
medad neuroldgica, sin que exista una
causa neurdgena que explique los sin-
tomas. -

De estos se encontraron 43 casos
{5,2%) de 900, 35 fuercn del sexo fe-
menino v 8 masculino, las edades osci-
laron entre 8 a 65 afios. Hubo 17 casos
de pseudocrisis (36%), 13 fueron del se-
xo femenino y 4 del masculino, las eda-
des oscilaron entre 14 y 54 afos. De
reaccidn de angustia 12 cases, B de crisis
de hiperventilacién, 8 de crisis conversi-
vas todas del sexo femenino y dos casos
de depresion,

La patologia de pares craneales ocu-
pé el V lugar con 39 casos [4%de 900).
El VII par fue el mas afectado con 12
casos {30%) de parélisis periférica; le si-
guieron el Il par con 11 casos, el VI par
con 7, el [l par con 6, el IV parcon 2 y
el VIl con uno. De los casos de parili-
sis facial ninguno era diabético. Recibie-
ron esteroides como tratamiento 9 casos,

un caso no recibié tal medicacién yaque:

el cuadro era secusglar y otro porque el
paciente padeciz de Ulcera péptica. En
3 casos de {11 par, la causa fue Diabetes
mellitus. En un case de midriasis recien-
te v cefalea, la arteriografia cerebral no
demosttd patolog/a.

Se documentd antecedente de menin-
gitis como causa del déficit de pares cra-

neales en 2 casos y de trauma cerebral
en un caso. En las restantes 20 casos {de
un total de 29} no se encontrd etiologia.

Ei VI lugar de analisis lo ocupd la pa-
tologia vascular con 31 casos de acciden-
te vascular cerebral {AVC).

De los 31 casos de AVC, 28 (90%)
fueron trombbiicos, un caso embélico
{doble lesibn mitral operada), un caso
hemorrdgico (mujer embarazada con
plrpura trombocitopénica idiopdtica),
un caso de lesién vascular neanatal,

De los 31 casos s6lo uno fue visto en
la etapa aguda, el resto vinleron a con-
sulta externa a control por sus secuelas.

Dentro del capitulo de enfermedad
vascular se incluyen 3 casos de amnesia
glfobal transitoria y 7 casos de isquemia
cerebral transitoria. Todos estos pacien-
tes recibieron aspirina como tratamien-
to. Hubo 3 casos con secuelas de hemo-
rragia sub-aracnoidea secundaria a rup-
tura de aneurisma.

El vértign motivé la consulta en 30
casos (3.3%), lo que constituye el Vil
lugar en orden descendente.

Se diagnosticd neuronitis vestibular
en 14 de estos casos de vértigo {(46%).
Vértigo posicional benigno en 8 cases,
vértigo psicdgeno en 5, secundario a la-
berintitis aguda en 3 y de causa no co-
nocida en 3,

Se hizo el diagnostico de mielopatia
en 25 oportunidades, lo que constituye
el VIH lugar de nuestra serie. Fueron ca-
talogados 7 casos como mielopatia des-
miglinizante, 8 casos como secundarios
a espondilearirosis cervical, en 4 casos la
eticlogia no puda ser precisada y se ad-
judicd un caso a cada una de las siguien-
tes etiologias: tabética, degeneracién
combinada secundaria a gastrectomia,
posanestesia espinal, postrauma, secun-
daria a artritis reurnatoidea, xifasis dor-
sal severa, malformacidon dsea atlanto
occipital y paraviral,

Se encontraran 23 casos de neuropa-
tia periférica, la causa fue compresiva en
15 casos {65%), nc precisada en 4, neu-
ritis posherpétiva en 2, alcohdlica un
caso, diabética un caso y un caso de
Charcot Marie Tooth.

Ef X lugar de nuestra serie lo ocupd
la lumbalgia, de la cual se encontraron
11 casos. De estos, B tenian una hernia
Ls S; no operada, 2 habian sido opera-
dos de una herniz Ly S, 2 fueron cata-
logadas come espendiloartrésicos lumbo
sacrales y en 2 se hizo el diagndstico de
lumbalgia postraumatica.

En todos 1os casos se indicaron ejerci-
cios abdominales v en 6 se prescribid in-
dometacina.

Se encontraron 11 c¢asos de retraso
psicomotor v 11 casos de parilisis cere-
bral infantil.

Se hiza diagnéstico de enfermedad
desmielinizante en 10 casos, que inclu-
yen 7 casos de mielopatia desmielinizan-
te, 1 caso de papilitis y otro de neuritis
optica retrobulbar, De estos 1 casos, B
recibieron tratamiento con esteroides,

Hubce 10 casos de demencia, cuya
causa fue desconacida en 6, los 4 restan-
tes se debieron a: un caso como secuela
de hemaorragia sub-aracnoidea vy clipage
de aneurisma roto, un caso de infarto
cerebral antiguo vy atrofia cerebral
{TAC), otro caso de atrofia cerebral, hi-
pertension arterial y VDRL positivo,
otro caso de atrofia cerebral idiopdtica.

Hubao 10 casos de espasmas del sollo-
20, No se recetd medicacion en ningung
opartunidad.

Se encontraran 9 casos de Miastenia
gravis, todos habian sido timectomiza-
dos, todos.estaban recibiendo esteroides
a dosis bajas dia de por medio, excepto
uno que no recibia ninguna medicacion,
por estar totalmente asintomatico.

En 7 casos las lipotimias fueron el
motivo de cansulta, no se encontrd la
causa de las mismas en 5 y se hizo diag-
ndstico de reflejo vaso vagal en un casoc
y de hipctensidn ortostatica en otro ca-
50.

Se encontraron § tumares cerebrales
primarios del total de 900 casos (0,55%).

Un caso fue internado con el diagnds-
tico de ataxia en estudio y la TAC,” de-

TAC: Tomografia Axial Computarizada.
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mostrdé un meningioma del ala menor
del esfenoides, Hubo 2 astrocitomas,
uno va gperado vy el otro, en una mujer
joven gue se internd con el diagndstico
de sindrome de hipertensién endocra-
neana y que la TAC demostrd un tumaotr
cerebral avanzado.

Otro caso fue el de una mujer de me-
diana edad, a quien se le diagnostico
sindrome de hipertensién endacraneana,
la TAC demostré un tumor cerebeloso,
fue operado demostrandose un heman-
gioblastoma, recibid radiacion en fosa
posterior, posoperatoriamente quedo sin
secuelas. El dltimo caso: adenoma eosi-
néfilo de hipdfisis operado. Dos casos
de tumor metastasico a cerebro con pri-
mario en mama,

Hubo 5 casos de retraso del lenguaje,
4 casos de macrocefaiia v 4 casas de mi-

TABLA 5

ENFERMEDADES EN QUE SE
ENCONTRO SOLQ 1 CASO

1. Secuelas herida arma de fuego:
afasia de broca y hemiparasia
derecha

2. Temblor del infante menor

3. Autismo

4, Sindrome costo clavicular operado

5. Herpes zoster lumbo sacral

6. Meningitis cronica (49 afios masc,
Puntarenas)

7. Enfermedad del sistema motor

8. Otoesclerosis

B, Quiste sub-aracnaideo de fasa
posoperado

10. Pseudo edema de papila

11. Oclusién arteria central de la retina

12. Aracnoiditis cronica

13. Pan encefalitis esclerosante sub-
aguda

14. Meningitis viral

15. Hemiparesia izda posmeningitica
{fem. 33 afos)

16. Parestesias faciales — dcausa?
ITAC normal)

17. Sindrome frontal — Dx final
personalidad oral dependiente fem,
21afRos, posparto

18. Sonambulismo

19. Hipoglicemia — fem, 73afios con
secuelas de AVC v DM

20, Sindrome HTE — fem, 32 afos,
TAC tumor cerebral

21. Cervicalgia tensional

22, Cervicalgia postrauma

23. Narcolepsia {masc. 45 afios —
acromegalia)

24, Parilisis del sueho

25, Ataxia cerebelosa secuelas de
meningitis bacteriana

26. Nistagmo congénito

27. Miopatia paraneopldsica (CA
cervix uterino)

28. Amnesia postrauma crdneo-
encefdlico
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crocefalia, también 4 casos de distrofia
tnuscular incluyendo uno de distrofia
oftalmospléjica progresiva. Secuelas de
s{ndrome de Guillain Barré en 3 casos.
Se encontraron 2 casos de: &} trauma
craneal reciente sin secuelas; b) depre-
sidn exodgena; c) encefalitis viral curada
reciente; d) meningitis viral curada re-
ciente; &) crisis Unica de pérdida de con-
ciencia sin clasificar; f) se hizo el diag-
ngstico en wna sola acasidn en las si-
quientes 28 categorias {Tabla 5); g} se
sospechd hematoma subdural crénico en
dos ocasiones, pero la TAC (o descartd
en ambas ocasiones, en uno la TAC de-
mostrd hidrocefalea y atrofia cerebral y
en el otro atrofia cerebral e infarto cere-
bral antiguo; h) no se encontrd patolo-
gra neurolégica en 19 casos (Tabla 6),

TABLA 6
SIN PATOLOGIA NEUROLOGICA

Total: 19 casos
Sexo: fFem.: 7 Masc.: 12
Edades: 8 — 80 afios

Motivo de Referencia a Neurologia:

Descartar O.C.: 1 caso (6 afios) nifo
normal

Dbservacién migrafa: 1 caso (20 afios)
cuadro viral

Cefalea: 1 caso (22 afios} sinusitis maxi-
lar derecha

Endotropia izda.: 1 caso {25 afios) idem

Convulsién neonatal: 1 caso (B-1/2
meses)

Neuropatia: 1 caso {48 afios) neuropatia
compresiva curada

Antecedenta de encefalopatia por Br:
1 caso {35 afios) idem

Una hermana tiene d. muscular: 1 caso
{1 afio} nifa de 1 afto sana

Ataxia: 1 caso {BO afios} se internd, no
se encontrd patalogia del SNC

Parestesias de m. inf.: 1 caso (75 afos)
se encontrd arteriopatfa oclusiva

- referencia a vascular periférica

Trauma tordcico: 77 anos, sin lesidn del
SNC o periférica

Neuritis periférica: 48 afios, S/P by pass
aorto coronario

Delor mandibular: 36 afios, artropatia
T.M.

Retraso psicomotor: 8 aftos, nifo normat

Cervicalgia: 44 afios, espondiloartrosis
cervical sin manifestacionss neurold-
gicas.

DISCUSION

La cefalea fue el sintoma mds fre-
cuente en nuestra serie y se encontrd en
176 casos lo que constituye el 19,5 por
ciento del total de 900 casos, esto no es
de extrafiar i se toma en cuenta que en

un afio dado, par o menos 80 por cien-
to de la poblacién sufrird de cefalea v,
de estos, por lo menos |la mitad tendran
cefaleas que son severas e incapacitantes,
La cefalea tensional, mejor lfamada ac-
tualmente par contractura muscular,
afecta al 8D por ciento de la poblacién y
ta cefalea vascular del 4 al 15 por ciento
de la poblacién.! En nuestro sstudia la
cefalea vascular constituyd el 45 por
ciento con 80 casos vy ia cefalea par con-
tractura muscular el 43 por cignta, no
tengo ninguna explicacion adecuada pa-
ra ¢l predominio de la cefalea vascular
en nuestra serie. Pudiera ser que esto de-
penda bdsicamente de la inclinacién diag-
nostica de uno u otro médico; ademads,
es frecuente que en una entrevista se
diagnaostique cefalea vascular y gue en
otra entrevista £l paciente dé una histo-
ria mas compatible con cefalea por con-
tractura muscular,

El sexo femenino predomind en gl
78,75 por ciento de \as cefaleas vascula-
res ¥ en ¢l 69 por ciento de ias cefaleas
por contractura muscular, estas cifras
cancuerdan con las mencionadas por
Friedman® de una relacién de 3 a 2 con
predominio de fas mujeres.

Se usd el propranolol en 76 par cien-
to de los casos de cefalea vascular. Es
nuestra costumbre que si no existen con-
traindicaciones usarmos esta medicacion
coma tratamiento basico para la preven-
cion de cefaleas vasculares, esto estd de
acuerdo con® Rosen® quien menciona
mejoria sostenida en 84 por ciento de
los pacientes tratados con tal medica-
cion. Como tratamiento de las cefaleas
por cantractura muscular indicamos ade-
mads e un analgdsico tipo aspirina o ace-
taminofén, benzodiazepinas o antidepre-
sivos triciclicos. El resto de cefaleas fue-
ran debidas a entidades varigs: postrau-
ma cranea!, pospuncidon lumbar y sinusi-
s,

Del anéiisis anterior se concluye que
la cefalea, en la gran mayoria de los ca-
sos, no obedece a enfermedad alguna,
sea esta del sistema nervioso o sistémica.
Se trata entonces de una cefalea prima-
ria* y para su valoracion adecuada, bas-
tan una buena historia ¢ffnica y un buen
examen fisico, con muchao énfasis en un
excelente examen neuraldgica. Por otro
lado, la cefalea de aparicidn reciente,
progresiva y que se acomparia de signos
neuroldgicos, demanda una investigacion
exhaustiva.?

En nusstro estudio se encontraron
seis casos de neuralgia del trigémina,
todos fueron tratados con carbamazepi-
na, si esta draga no fuera efectiva o hu-
hiera de ser descontinuada par efectos
téxicos 0 intolerancia, recomendamos
usar difenilhidantoina o antidepresivos
tricrclicos.

Las crisis convulsivas constituyeron e}
sintoma que siguid a la cefalea en arden
de frecuencia, esto resulta logico si se
considera que aproximadamente el { por



ciento de la poblacién sufre de crisis
convulsivas® v que la epilepsia es el de-
sorden mas frecuente tratado por el neuw-
réloge promedio.®

La causa de las crisis epilépticas fue
desconocida en el 50 por ciento de ios
casos {total 122), incluyendo 8 casos en
gue las convulsiones eran de aparicidn
tardfa; Lennox citado por Glaser en el
libro de neurclogfa de Merrit,” da cifras
de 77,6 por ciento. De las crisis de causa
conocida, las crisis febriles constituye-
ron e! 26 por ciento.

Es importante hacer notar gue ningu-
na de las 122 crisis convulsivas fue pro-
ducida por alguna neoplasia intracraneal,
esto obviamente tiene relacion con la ba-
ja incidencia de turmores encontrados en
nuestra serie,

Penfield en su serie reporta crisis con-
vulsivas en 37 por ciento de todos los
tumores cerebrales y en 45 por cientode
los tumores supratentoriales.

En cuanto a los tipos de crisis estas
fueron tipo gran mal en el 80 por cienta,
lo cual estad de acuerdo con lo reportado
en la literatura adn incluyendo nifios.’

Las crisis fueron tratadas s0lo con fe-
nobarbital en el 54 por ciento de los ca-
s0s, 50lo con difenilhidantoina en 22
por ciento y con combinaciones de dos
drogas en 4 por ciento. Usamos de pre-
ferencia el fenobarbital v la difenilhi-
dantoina par ser eficaces, baratos y bien
conocidos.'°

Nunca es malo insistir que en el ma-
nejo de crisis convulsivas se debe comen-
zar con una droga, a dosis bajas y segin
la respuesta aumentar la dosis hasta con-
seguir el mejor control posible de las cri-
sis epilépticas sin tener efectos tdxicos,
para esto debiera usarse la determina-
citn de los niveles séricos del anticon-
vulsivante (o anticonvulsivantes) usado,
estc dltimo por lo menos en nuestro
heospital, no es posible actualmente.

Como se dijo en el método al inicio
de este trabajo, no se tomaron en cuen-
ta aqu/ los pacientes gque acuden a nues-
tra clinica de crisis convulsivas, quienes
usualmente san pacientes epilépticos de
larga evolucidén con crisis convulsivas de
dificil control y en quienes con frecuen-
cia nos vemos obligados a usar dos o mds
drogas anticonvulsivantes.

En occasiones estos pacientes se nos
vuelven incontrolables v entonces los in-
ternamos para readecuacion del trata-
miento, esto generalmente consiste en
disminuir rapidamente }a mayorfade las
drogas hasta su total eliminacién, dejan-
do al paciente s6lo con fenobarbital o
difenithidantofna a dosis mdximas. En
un articulo reciente,'! en estos casos eli-
minan a corto plazo tas drogas anticon-
vulsivantes hipnéticas (fenobarbital vy
clonazepdn, etc.) y dejan al paciente
con drogag anticonvulsivantes no hipnd-
ticas, de esta manera han tenido buenos
resultados. Hemos encontrade que algu-
nas pacientes con crisis que se han vuel-

1o dificiles de controlar tienen, ademis
de crisis genuinas, pseudocrisis, #7131

De los casos con crisis febriles, se usd
fenobarbital en 62 por cienta; en ef res-
to na se usd ningdn anticonvulsivante.

El tratamiento de las crisis febriles
simples con anticonvulsivantes continda
tiendo controversial pues aungue el fe-
nobarbital previene efectivamente tales
crisis, tiene la desventaja de que produ-
ce hiperactividad psicomaotora hasta en
un 40 por ciento de los ninos que o to-
man regularmente; esto puede |legar a
ser severc en un 10—20 por ciento, de
tal forma que el riesyo de otra crisis fe-
bril parece preferible para algunos pa-
dres. 15

Los trastornos del movimiento ocu-
paron el |1l lugar en nuestra serig, con
un total de 48 casos (5,3% de 900). De
estos 31 casos {64%) correspondieron a
enfermedad de Parkinson, el 80 por
ciento recibieron L—DGPA con inhibi-
dor de la decarboxilasa, las dosis de estas
drogas fueron wvariables, sin embargo
mi tendencia actual es usar bajas dosis
dadas dfa de por medio, esto con el ob-
jeto de mantener eficacia terapéutica y
evitar efectos colaterales. '8

En los tres casos de temblor esencial
benigno se usd el propranolol como Uni-
ca medicacién, esta droga es aceptada
como ¢l tratamiento estdndar.!” En los
dos casos de sindrome de Gilles de la
Tourette se usd el haloperidol que de
acuerdo con Menkes,'® es el tratamien-
to mds adecuado para tal entidad y que
resulta efectivo en el 50 por ciento de
los cases.

El IV lugar en nuestra serie fue ocu-
pado por una serie de sintomas que po-
drian liamarse pseudo neuroldgicos. De
estos se encontrarcn 47 casos, de ellos,
17 (36%) fueron diagnosticados como
pseudo crisis, estos son episodios en que
el paciente produce una crisis, general-
mente tipo gran mal, el electroencefalo-
grama es el elemento fundamental para
el diagndstico, ya que un EEG normal
durante una crisis descarta el diagnostico
de crisis genuinas v el diagndstico por
simple observacion clinica es dificil.

Personalmente creo gue se evita-
rian muchos tratamientos antiepilép-
ticos —muchas veces con muktipies dro-
gas— si se tiene en mente este diagnds-
tico, especialmente en personas jovenes
que inician crisis a repeticién o que
siendo epilépticos conocidos se vueiven
incontrolables sin razén aparente.

Dentro de este rubro de sintomas
pseudoneuroldgicos, se encontraron seis
casos de crisis conversivas. Por crisis con-
versivas debe entenderse la presencia de
sintomas que sugieren enfermedad neu-
rolbgica tales como amnesia, ingonscien-
cia, parélisis, afonria, retencidn urinaria,
dificultad para caminar, anestesia y ce-
guera para los cuales no se encuentra
una causa neuroldgica.® De gran ayuda
diagndstica en la evaluacién clinica de

la paralisis conversiva es la contraccidn
simultanea de mdsculos agonistas y anta-
gonistas, o que lleva a temblor de la ex-
tremidad examinada, mencionada por el
doctor Christopher Pallis.?! Fundamen-
tal es el examen de la marcha en pacien-
tes con problemas conversivos.

En esirecha relacidén con ta neurosis
conversiva estdn las crisis de hiperventi-
lacion en las que existe disnea, opresién
precordial, sensacion de angustia, pares-
tesias de manos y regién peribucal, vér-
tigo y alteracién en mayer 6 menor gra-
do del estado de conciencia, todo esto
se pdede facilmente reproducir durante
el examen fisico poniendo al paciente a
hiperventilar, no siendo necesaria nin-
guna otra investigacion.

El V lugar en nuestra serie fue occupa-
do por 39 casos {4%) de afecciones de
los pares craneales. Se encontraron doce
casos de pardlisis facial periférica, en 9
de los c¢uales se usaron esteroides para
su tratamiento. El uso de esteroides y
cualquier otro tipo de tratamiento en
esta entidad es controversial, ya que la
misma evoiuciona a la curacion espontd-
nea en el 75—90 por ciento. "%

De los restantes 27 casos de afeccion
de los diferentes pares craneales, ilamala
atencidon gue solo en 7 se encontrd la
causa: Diabetes melfitus en 3 casos de
Il par y otros 4 casos producidos por
trauma y secuelas de meningitis.

Es de vital impaortancia en el diagnés-
tico de i1l par diabético la presencia de
pupilas isocdricas y normorreactivas, ya
gue si hay un tercer par completo con
historia de ataque reciente y maxime si
el paciente tiene dolor peri-ocular o ce-
falea, se vuelve imperativo hacer una ar-
teriografia, para descartar un aneurisma
de la cardtida interna en la vecindad de
la comunicante posterior que expiique
el cuadro clinico.

La patologia cerebro vascular ocupd
el VI lugar en nuestra casufstica. Como
era de esperar, la trombosis fue el tipo
mds frecuente lo cual esid de acuerdao
con Merrit,>® que menciona cifras de 70
por ciento para la trombosis camo causa
de los accidentes vasculares cerebrales.
En los casos de patologra vascular isqué-
mica hacemos énfasis en el tratamiento
de la hipertensién arterial, la abolicién
del fumado v 2i uso de anti agregantes
plaguetarios {aspirina a baja dosis:
0,5—1 g/dia) especialmente si el pacien-
te estd en la fase de isquemia cerebral
transitoria.® 2% E| vértigo fue la causa
de consulta en 30 casos, de estos en la
mayoria ¢l diagndstico fue neuroldgica-
mente benigno ya gque se hicieron los si-
guientes diagndsticos: neuronitis vesti-
bular {0 mejor neuronopatia vestibular)
en 14 casos, vértigo posicional benigno
en 8 casos, vértigo psicdgeno en 5, labe-
rintitis aguda en 3 y de causa desconoci-
da en 3. En la valoracidon clinica es fun-
damental el examen fisico, para descar-
tar patologra del tsllo cerebral, este no
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debe dar ninguna evidencia de déficit
de fas diferentes estructuras existentes
en el mismo. Es fundamental realizar en
todos estos pacientes maniobras posicio-
nales de Barany, observar cuidadosamen-
te la presencia de nistagmo, presencia o
no de hipoacusia,

La radiografia de canductos auditi-
Vos internos es de gran valor en la valora-
cign de un paciente, con vértigos e hipo-
acusia y, en los casos de lesién temprana
de ios mismas, a cisternografia con me-
dios de contraste de la fosa posterior
aclara el problema.?’

Se encontraron 25 casos de mielopa-
tia, de estos 7 fueron catalogados como
desmielinizante, Los casos de mielopatia
los internamos y les practicamos radio-
grafias, especialmente de columna cervi-
cal, ademds les practicamos mietografia
incluyendo segmentos cervicales altos y
les analizamos el liquido cefalorraguideo
obtenido durante la mielografia. Si lue-
go de esto O encontramos ninguna etio-
lagla asumimos ¢ue el paciente tiene un
problema prohablemente desmielinizan-
te st el paciente es menor de 50 afos.
La espondiloartrosis cervical constituyd
el Il grupo de causa de mielopatia con 6
casos, es vital hacer este diagndstico v
descartar la esclerosis tateral amiotréfica
par la significacion de mal prondstico
que esta ultima tiene. Encontramos den-
tro del caprtulo de mielopatia un caso
de fas diferentes entidades: Tabes darsa-
iis, degeneracion combinada secundaria
a gastrectomia, posanestesia espinal para
cesarea, postrauma, secundaria a artritis
reumatoide, secundaria a xifosis dorsal
severa, secundaria a malformacion Gsea
atlanto occipital y otro para viral,

Como se ve la etiologia de la mielo-
patia es muy variada y es importante
que ¢l médico tenga en cuenta todas las
posibilidades, dado lo sensible que es el
cordan espina! a cualquier proceso gue
lo afecte v la sorprendente recuperacion
qgue en Q1ros Casos ocurre, EI"I nuestro es-
tudio el paciente con degeneracion com-
binada secundaria a gastrectomia ha
vuelto a la normalidad, habiendo estado
previamente parapigjico, como efecto
del tratamiento médico adecuado, Enun
articulo reciente®® se menciona la buena
respuesta al tratamiento quirlrgico de
las meningiomas del cardon espinal.

Se encontraron 23 casos de neuropa-
tia periférica, llama la atencién que sélo
uno fue producido por Diabetes melli-
tus; esto se explica, posiblemente, pen-
sando que los medicos qQue tratan esta
enfermedad simplemente hacen el diag-
nostico ¥ no refieren el paciente a nues-
tra consulta.

La neuropatia compresiva se encon-
tré en 15 casos {66%); esta tiene impor-
tancia porgue, si como ocurre gn la ma-
yoria de los casos es s6lo una neurcpra-
xia, el prondstico es excelente.?® Encon-
tramos 2 casaos de neuritis posherpética,
el tratamientic con antidepresivos tipo
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imipramina,® da en. ocasiones buenos
resultados cuando otros medicamentos
han fallado {carbamazepina—difenilhi-
dantoina).’® Se encontraron 11 casos de
lumbalgia, de estos, dos ya hablan sido
operados de hernia discal lumbo sacral y
5 tenian una hernia lumbo sacral no
operada. En general a los pacientes con
hernias discales lumbo sacrales, los trata-
mos conservadoramente: pérdida de pe-
so si es del caso, usc de analgésicos v
ejercicios abdominales.

S6lo cuando el dolor lumbe sacral
se vuelve intolerable enviamos al pacien-
te a cirugia previa mielografia,

Encontramos 11 casos de retraso psi-
cemotor v 11 casos de paralisis cerebral
infantil. Estas son entidades no progresi-
vas en donde desafortunadamente no te-
nemos mucho que ofrecer, creemos que
la actitud de la familia es lo mas impor-
tante para el futurp de estos pacientes.
Si existen crisis convulsivas concomitan-
tes les recetamos anticonvulsivantes.

En cuantc a enfermedad desmielini-
zante, queda un caso de neuritis dptica
vy otro de papilitis gque supuestamente
son de eticlogia desmielinizante, ¥ un
caso de enfermedad desmietinizante del
talto cerebral, esto nos da una ideade |a
baja incidencia, prevalencia de las enfer-
medades desmielinizantes en nuestro
medio; esto se ve reforzado por el hecho
de que desde |la apertura del Hospital
Mexico en 1969 a la sesidn anatomoeli-
nica del 4 de mayo de 1983, solo se han
encontrado dos casos probados por
autopsia de tal entided. En los Estados
Unidos de Norteamérica la incidencia
anual para el periodo 1970--1975 fue
de 4,2 x 100.000.” Por otro lado la
neuritis optica evoluciona a esclerosis
miitiple del 13 al 85 par ciento; en un
estudio reciente realizade por Isoya-
ma,?? de 84 casos de neuritis dptica 8,3
por ciento evelucionaron a esclerosis
multiple.

La demencia se encontré en 10 casos
y fue de causa desconocida en 6. La
TAC introducida en el Hospital México
en 1981,% ha venido aserde gran ayuda
en el estudic del paciente con demencia.

Especialmente nos interesa en el pa-
ciente demenciado establecer 5i la causa
de su demencia es tratable —y mejor aln,
curable—, a saber: hematama subdural
crénico, tumor cerebral benigno {menin-
gioma} hidrocefalia a tensian normal, hi-
potiroidismo, Luaes,

Lo llamative de los 3 casos de Miaste-
nia gravis es gue todos habfan sido ti-
mectomizados; ademas todos estaban re-
cibiendo estercides a dosis bajas, dia por
medio, excepto uno quUe por estar asin-
tomatico no recibfa ninguna medica-
citn. Nuestra conducta en Migsrenia gra-
vis actualmente es timectomia tan pron-
to como sea posible y estergides a dosis
variables de alrededor de 60 mg/dia/me-
dio de prednisona si estos fueran necesa-
rios pre- o posoperatoriamente. Las dro-

gas anticolinestergsicas las usamos cada
vez menos frecuentemente, ya gue con
la anterior conducta terapéutica se vuel-
ven innecesarias.

Se encontraron ¢inco casos de tumo-
res cerebrales primarios y dos casos de
tumer metastasico a cerebro. La TAC
fue fundamental para el diagnéstico r4-
pido de estos casos.

Hubo una serie de enfermedadss del
sistema nervioso en que se hizo el diag-
néstico en una sola ocasién (Tabla 5);
estos casos resultan interesantes en la
mayoria de las veces para el neurdlogo,
esto por la rareza de los mismos y por
lo dificil que le resulta al médico gene-
ral e inclusive a veces a los internistas, su
diagndsticao.

Se encontraron 19 casos {Tabla 6),
en que no se demostrd evidencia de en-
fermedad neurolfgica en el momento
de la valoracién clinica, esto es impor-
tante para el neurdlogo que muchas ve-
ces can ung historia clinica y un examen
neurolégico puede tomar esta decision
diagndstica y evitarle al paciente la an-
gustia de considerar que padece una en-
fermedad del sistema nervioso,

El estudio de estos 900 casos me ha
permitido observar que la mayoria es
de gente joven, con un pico entre los 21
v los 30 afos; que gran parte de las en-
fermedades o sintomas por los gue pa-
cientes consultan, no obedecen a ningu-
na enfermedad seria del sistema nervioso
central o periférico. Esto, pienso yo, es
de vital importancia en estos momentos
de penurias econdmicas; un neurélogo,
armado de un oftalmoscopio v el resto
de equipo de diagndstico clinico mini-
mo, rayos X vy tal vez la ayuda del elec-
troencefalograma, estd en condiciones
de resolver la gran mayoria de los casos
cen sintomas neurologicos en cualguiera
de los hospitales de! pais,

RESUMEN

Se revisaron someramente 900 casos
de la consulta externa de Neurologfla del
Hospital México entre octubre del 81 v
julio del 82. La mayoria de los pacientes
consultaron por cefaleas y crisis convul-
sivas. En general los problemas no abe-
decen a enfermedad neuroldgica progre-
siva y son facilmente controlados a nivel
de consulta externa.
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“Revision de Temas”

PANENCEFALITIS ESCLEROSANTE SUBAGUDA {PESA)

GENERALIDADES

Esta es una enfermedad hasta hace
pocos afios considerada degenerativa vy
ahora reconocida como una infeccion
por “virus lento’’, fue descrita por pri-
mera vez por James Dawson en dos pa-
cientes de 5 y 16 afios de edad en 1933
vy 1934 v corn una evolucién de 4 meses
vy 9 semanas respectivamente; la descri-
bié como una “encefalitis subaguda por
cuerpos de inciusién’’ o encefalitis de
Dawson'? y es ahora reconocida coma
una enfermedad producida por el virus
del sarampidn o parecido a €l y caracie-
rizada por deterioro mental, convulsio-
nes miocldnicas y mavimientas involun-
tarios.

Dr. Carlos, A. Ledn Barth

En 1945 Van Bogaert® describid un
cuadro similar de encefalitis subaguda
ponienda énfasis en ef compromiso de
la sustancia blanca y gue €l designé
*Leucoencefalitis esclerosante subagu-
da”, semejante clinicamente a los casos
descritos por Dawson v a la “"Panencefa-
litis nodular de Pette y Doring".

En marzo de 1967 Johnn H, Connol-
ly v sus colegas dieron {a voz de slarma
con {a infarmacion crucial que relaciona-
ba esta enfermedad con la infeccién por
virus del sarampion, asociado ala enfer-
medad por un mecanismo de crecimien-
to lento y/o alteracidén del mecanismo
inmunolégico.*

los estudios posteriores a Connolly
han demostrado neurcpatolégicamente

que las inclusiones, la esclerosis vy los
signos inflamatorios descritos separada-
mente por {0s autpres anteriores corres-
ponden a la misma enfermedad, ahora
reconocida como “‘Panencefalitis escle-
rosante subaguda’’ para resaltar los ha-
Ilazgas anteriores.®

MANIFESTACIONES CLINICAS

La incidencia va de 0,47% por millén
en dreas Urbanas a 1,4 a 1,8 por mitldn
en dreas rurales o suburbanas® en los
EE.UU., con alguna concentracion de
casos en el S.E. Entre nosotros no hay
registro de esta enfermedad. La edad de
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inicio va de 4 a 20 afos v nifios son mds
afectados que mujeres en una relacién
de 5:1. La duda de si la vacuna de sa-
rampion disminuye o aumenta et ndme-
ro <e casos parere haberse contastado y
es mas frecuente la enfermedad entre
pacientes gue tuviercn !z enfermedad
natural gue entre i0s con aniecedentes
de vacuna viva por sarampién.?

En 7% por ciento de tos casos la en-
fermedad sarampibén fue adguirida an-
tes de los 4 afios de edad v de ellos un
25 por ciento antes det 1er affo, dejando
inexpticablemente un 25 por ciento sin
evidencia de sarampion previo por his-
toria,® con reportes que dejan entrever
ta posibilidad de un segundo virus.®™®

Al parecer por tos titulos elevados de
anticuerpos  antisarampionosos en gl
LCR v suero, tg infeccion es mds proba-
ble de ocurrir en perfodos tempranos
cuando ia respuesta inmunoldgica es par-
cial.

El inicio de la enfermedad es usual-
mente insidioso, sin alteraciones de trac-
to largo al inicio y con predominio de
sintomas de alteracion de conducta v de
deterioro de! trabajo escolar para mds
tarde hacerse claro el deterioro intelec-
tual en semanas a meses.

Usualmente dentro de fos primeros 2
meses aparece el sintoma caracter(stice
de convulsiones miocionicas, inicialmen-
te de la cabeza en la manera de espas-
mos de Salaam y mas tarde del tronco v
extremidades. La contraccion muscular
gs seguida por 1—2 segundos de relajs-
cidn, sin actividad eléctrica cerebral y
disminucidn de los potenciales de accién
muscular. Las mioclonias usualments
desaparecen sdlo con el suefio y se exa-
geran con ia excitacién generat.

Los brincos mioclénicos san al inicio
sutites v pueden confundirse superficial-
meante con inatencién, ataxia, torpeza
motora o caldas no explicables 18gica-
mente. Con el pasar de tas semanas fas
convuisiones mioctonicas se regularizan
y se hacen periddicas cada B—15 segun-
dos.

El lenguaje hablado y tos movimien-
tos disminuyen aunque se conserva ini-
cialmente algo de comprensién del
mismo,

En una segunda etapa aparecen con
{a progresidon de la enfermedad disquine-
sias extrapiramidates y algo de espastici-
dad ausente al inicio. Se incluye atetosis,
corea, balismo y periodos de gpistoto-
nos. Aparecen probiemas pseudobuiba-
res de deglucion y usuaimente pérdida
visual por lesién occipital y corierretini-
tis, asi como ocasionalmente atrofia
optica.

La enfermedad terming mortalmente
despuds de una tercera fase de estupor y
coma, hipertonia progresiva con rigidez
de descerebracidn. Las respiraciones son
irregulares y esterlorosas, hay disfuncién
hipotaldmica y la enfermedad termina
de meses a varios sRos.
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La evolucion puede estabilizarse con
perfodos de remision variables, El pro-
medic de evolucidn es 1 afo; han falle-
cido pacientes a las 6 sernanas de evolu-
cidn y otros han durado cronicamente
con un estado neurpvegetativo proton-
gado de hasra 20 afos,

EXAMENES DE LABORATORIO
Y GABINETE

Et LCR tipicamente contiene protei-
nas normales o levemente elevadas, pero
la concentracion de gamaglobulina, pre-
dominantemente IgG siempre estd eleva-
da, desde niveles levemente aumentados
hasta 60 por ciento de la concentracidn
total de proteinas. Este aumento da una
curva de oro coloidal en la primera zona
{tipo parético} con VDRL negativo. Ge-
neralmente hay elevacién de anticuarpos
antisarampionosos, desproporcionalmen-
te altos en relacién a la concentracién
sérica, Generalmente no hay céiulas pero
puecde haber un aumento minimo de
mononucleares,

E! EEG se altere tempranamente, alin
antes de la presancia de miocianias. Bro-
tes paroxisticos de actividad difdsica de
alto voltaje, de 2 a 3 segundos de dura-
cion ocurren sincronicamente a lo fargo
del trazado y frecuentemente mezcladas
con puntas. Estos paroxismos pueden
ser seguidos por un aplanamiento transi-
torio de la actividad eldctrica y cuando
existe, el patron completo se ha denomi-
nado “‘brote de supresidn’’, Estos brotes
se ha creido arrancan del sistema acti-
vante mesencefilico. El ritmo base ini-
cialmente puede conservarse, pero des-
puds se desarganiza. En etapas termina-
les estos paroxismos pueden desaparecer
o disminuir, generalmente ausentes du-
rante perfodos de hiperpirexia.

Las mioclonias generalmente coinci-
den con los paroxismos descritos pero
pueden estar ausentes, especialmente
durante el suefto con persistencia del
patron eléctrico parox[stico.

Los estudios seroldgicos muestran el
aumento de anticuerpos antisarampio-
nosos en LCR v suero.

ETIOPATOGENESIS. PATOLOGIA

Las alteraciones cerebrales son usual-
mente evidentes macro y rmHcroscopica-
mente ¥y en esencia consisten en tos cam-
bios propios de una encefalitis subaguda
acompafada de desmielinizacion. Las le-
siones incluyen corteza cerebral, hipo-
campo, talamo, iallo cerebral, corteza
cerebelosa y méduta espinal. En ia corte-
za cerebrat hay pérdida nauronat y neu-
ronofagia, infiltracién monanuclear peri-
vascular v meningea. Hay inclusiones ¢i-
toplasmaticas y nucleares en neuronas y
células de ta glfs, caracteristicamente

eosinotiticas y homeogéneas tipo Cowdry

A y menos frecuentemente multiples v

pequefias tipe Cowdry B. Hay desmieli-

nizacidn en casos mds cronicos, es suda-
nofilica y gliosis astrocitica y fibrilar.

Las inclusiones vistas en microscopia

electronica muestran estructuras indis-

tinguibles de las particulas de mixovirus
grandes tipo sarampitn o de! distemper
canino, La presencia de particulas como
las de virus sarampionoso se ha visto por
microscopia electronica v puesta en evi-
dencia también por técnicas inmuno-

fluorescentes, ademds det aistamiento y

reproduccion de a enfermedad en ino-

culaciones a hurones y perros, :

En la patogenesis los hechos miés
evidentes a favor de sarampién son:

1. Histeria de infeccidon con sarampion
o inmunizacidn sarampionosa Previos
{generalmente meses a afios antes).

2. Demostracion de antigenos sarampio-
nosos o refacionados a gt en el cere-
bro enfermo de pacientes con PESA,

3. Demostracion de nlcleocapsidas de
tipo paramixovirus en et cerebro de
enfermos con PESA en estudios con
microcopfa electrdnica.

4, Titwlos inusualmente altos de anti-
cuerpos antisarampionesos en el ste-
ra y LCR de estos pacientes.

B. Célutas de cerebros enfermos han
propagado su efecto en cultivos en
vitro y se demuestran los mismos fe-
ndmenos.

6. Reproduccién de ia enfermedad en
hurones por material de biopsia ohte-
nida de enfermos con PESA;!! en pe.
rros, ovejas, roedores y monos.*?
Aungue todos estos experimentos

son fuertes & favor de infeccidén por un
virus como el det sarampion, quedan sin
explicar los casos sin infeccidn ni vacuna
previa y los trabajos de Brody®® a favor
de un segundo virus asociado al saram-
pion.

La citotoxidad mediada por mecanis-
mos celulares a través de célutas mono-
nucteares es mediada por células T que
pueden ser inhibidas por et anticuerpo
especrfica.!?  Citotoxicidad especifica
mediada por cétulas K con especificidad
inmunclégica también se ha descrito.
Las células infectadas con PESA pueden
tener ausente los antfgenos de superficie
debido 2 modulacidn de anticuerpos de
antigenas sarampionosos en la superficie
celular.™ '

Otras factores analizadas son las fluc-
tuaciones de antfgenos de superficie in-
ducidas por el virus, un excesc de anti-
cuerpos contra las nucleoproteinas del
virus sobre los antigenos de membrana
virales y una inhibicién de ta lisis por
factores blogueadores en ef LCR v suero
{mencionado en 12}, asf como los tity-
tos previos de anticuerpos en PESA por
inoculacién en primates.

Mucho énfasis se ha puestosobrela in-
munidad celular inestable contra el anti-
geno o los antigenaos sarampionosos € in-



cluso pérdida de la toleran{iisa 52";'.}‘?,5"?9'
gica al virus de} sarampidn.z¢-21-22-23

DIAGNOSTICO

L.a presencia de deterioro intelectual
con convulsiones mioclonicas es siempre
fuertemente sugestiva de PESA. Ef diag-
ngstico es confirmado por la presencia
EEG de brotes de supresion y la eleva-
cion de anticuerpos antisarampionosos
en el L CR vy suero. Una dltima prueba
no siempre indispensable, se obtiene por
la biopsia cerebral y la demostracion de
particulas antigénicamente relacionadas
al sarampién y eventualmente al aisia-
mienta del virus.

El diagnéstico diferencial incluye
otras demencias infantiles y juveniles, es-
pecialmente neurofipidosis y algunas leu-
codistrofias,

TRATAMIENTO

En resumen no hay tratamiento espe-
cifico que detenga de manera cierta la
enfermedad. Hemos optado por dar un
anticcnvulsivante tipo fenobarbital o
clonazepam para evitar status epilepti-
cus, pero tas mioclonias s6lo con el sue-
o desaparecen.

Se han usado pirancopolimeros para
inducir interferén, antiviricos como 5—
bromo ~ 2' deexiuridina, amantadina
sin alterar el curso de la enfermedad.

La efectividad de moduladores inmu-
nes como levamiso!l vy el isoprincsine no

se han revalidado en estudios controla-
dos 24-25-26~27
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“Resumenes Bibliograficos”

Diagndstico de encefalitis por herpes
simple. Comparacion entreé hallazgos
electroencefalograficos y de tomogra-
fia computarizada. Brodtkorb E.,
Lindgvist M., Jonsson M., v Gustafs-
san A. Acta neurol, scandinav, 1982,
66:462—471.

De una amplia variedad de enferme-
dades causadas por el virus de herpes
simple tipa 1, la mas severa es la encefa-

litis aguda necrotizante. Se asocia can
una alta mortalidad y con gradas varia-
blas de dafo cerebral permanente en los
sobrevivientes. La introduccion de trata-
miento antiviral especifica ha reducido
significativamente la mortalidad y ha re-
saltado la importancia de un diagndstico
temprano.

Se han descrito cambios de EEG ca-
racteristicos perc no patognomanicos en
el curse de la enfermedad, consistentes

en complejos paroxisticos uni- o bilate-
rales o potenciales de ondas agudas o
trifasicas que recurren periddicamente,
con una maxima focalizacion en el area
ternparal.

Ei hallazgo tipice de TAC consiste en
una drea de disminuciéon de la atenua-
cidn, expansién progresiva y reforza-
mienta irregular del contraste en las dre-
as mediales dei 18bulo temporal o en la
regidn adyacente al cortex insular.

27



En el presente trabajo se evalla ¢l va-
lor diagnéstice y prondstico del EEG
comparado con los cambios de TAC. Se
analizan los hailazgos de 6 pacientes exa-
minados con EEG y TAC durante los
primeros 3 meses de enfermedad. Sdlo 1
paciente habia recibido drogas inmuno-
Supresoras para psoriasis; en los restantes
no se demostré patoingia subyacente.
Todos fueren tratados con drogas anti-
viricas al menos por 10 dias o hasta su
fallecimiento. El diagnostico se susten-
16 con pruebas inmunolégicas.

De acuerdc con los resuttados se
puede concluir que un patron de tipo
pericdico es un hallazgo frecuente en el
EEG de pacientes con encefalitis por
herpes simple, si se realizan examenes re-
petidos, y que puede demostrarse dentro
de los primeros 2 dias de la enfermedad,
antes de que aparezcan los cambios es-
tructurales demostrables con TAC. Elec-
troencefalogramas seriados son valiosos
para monitorizar el curso del padeci-
miento.

El desarrollo de descargas bilatera-
les y sincronicas o asincrénicas e inde-
pendientes, son signos de progresion y
de mal prondstico. Se destaca la relati-
va especificidad de estas téenicas no in-
vasivas gue, en combinacién con méto-
dos serologicos sopaortan el diagndstico
de encetalitis por herpes simple,

Dr, Alvaro Fernandez Salas

Una nueva hipdtesis sobre la etiologia
de esclerasis lateral amiotréfica. La
hipétesis del DNA: Bradley W. G_,
Krasin F. Arch. Neurol, 1982 39:
£77:690.

La etiologla de la esclerosis lateral
amiotrofica y el defecto bioguimico
que causa la degeneracion moto-neuro-
nal, audn son oscuros, a pesar de que se
han postulado toxinas endbgenas y exo-
genas, virus, anormalidades bioguimicas
de las neuronas, envejecimiento prema-
turo de las mismas, factores genéticos,
asi como trastornos inmunoldégicos v
hormonales sexuales. La diversidad de
estos factores sugiere Que cada ung ac-
tia c¢omo precipitante de la enferme-
dad, provocando un defecto bioguimi-
¢o ain no descubierto.

En este arti'culo se presenta una nue-
va hipdtesis en el sentido de que el de-
fecto primario consiste en la acumula-
cidn de DNA anormal, incapaz de llevar
3 cabo la correcta transcripcién y trasla-
cidn, llevande a una funcion metabolica
anormal y a la muerte celular. Este DNA
alterado puede resultar de deficiencia de
alguno de los mecanismos de reparacion
del mismo en las moto-neurenas.

Investigaciones previas han detectadao
concentraciones reducidas de RNA cito-
plasmico en meuronas motoras de enfer-
maos con ELA. Hallazgos similares se han
descrito en modelos de degeneracion
moto-neurcnal en ratones.
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Hasta época reciente, los conceptos
de enfermedades relacionadas a DNA es-
taban restringidos @ trastornos heredita-
rios y al cancer, Ahora comiienza a pare-
cer que un grupo de padecimientossurge
de dafio adquiride al DNA, resultante de
una deficiencia de sus enzimas reparado-
ras. las degeneraciones neuroldgicas
cronicas de |z edad avanzada, particular-
mente ELA, Alzheimer y Parkinson, pa-
recen candidatos particularmente fuer-
tes para unirse a este conjunto.

Dr. Alvaro Ferndndez Salas

Concentraciones disminuidas en LCR de
acido homovanilico ¥ gama-aminabu-
tirico en enfermedad de Alzheimer.
éModificaciones relacionadas a edad
o enfermedad? Baregg S. R., Frances-
chi M., Bonini L., Zecca L. y Smirne
S. Arch. Neurol. 1982, 39:709-712.

Conforme el cerebro envejece, se pro-
ducen alteraciones en la funcién motora
y declina la actividad mental. Se puede
postular gue estos cambios son conse-
cuencia de la actividad defectuosa de sis-
temas neurcnales especificos del cere-
bro. La patologia bioguimica ha mostra-
do que ia pérdida neuronal occurre con
la edad en determinadas regiones tales
como la sustancia nigra y €l jocus ceru-
leus. También se ha demostrado reduc-
cidbn de la actividad nedronal, por dismi-
nucitn de enzimas sintetizadoras de neu-
rotransmisores vy de la decarboxilasa del
acido glutdnico (GAD). Estas modifica-
ciones fisiolégicas ocurren prematura-
mente ¥ con mds severidad en Alzheimer.

Se ha postulado gue en esta enferme-
dad existe un disturbio en el sistema do-
paminérgico, puesto que se han encon-
trado niveles bajos de dcido homovan(li-
co {HVA) en LCR vy nlcleos estriatales;
mientras gue las determinaciones de dci-
do — 5 — hidroxi — indolacético (S—
HIAA} han sido controversiales. Otros
estudios sugieren concentraciones hajas
de acido gama-aminobutirico {GABA).

Con el objeto de determinar si los
cambios en las funciones dopaminérgica,
serotonérgica o gabaérgica estan rela-
cionados a la enfermedad o al proceso
normal de envejecimiento, se hicieron
determinaciones de HVA, 5—-HIAA vy
GABA en LCR de 15 pacientes de 48 a
72 anos de edad con enfermedad de
Alzheimer y en 19 controles de 27 a 72
afios, sin enfermedad neuroldgica. Enlos
pacientes con demencia se encontraron
concentraciones mas bajas de HVA, pro-
porcionales a {a severidad del proceso, lo
gue indica dafio al sistema dopaminér-
gico en esta enfermedad. Queda por
aclarar el significade clinico de este ha-
liazgo. Los resultados de la presente in-
vestigacion no indican afeccion de neu-
ronas serotenérgicas o gabaérgicas, con-
cordando con informes previos de b
HIAA normal en Alzheimer, pero estan

er desgcuerdo con niveles bajos de
GABA reportados por otros. La baja en
cencentraciones de HVA al concordar
con la severidad del deterioro mental,
pareciera relacionarse a la enfermedad
misma y no a la edad.

Dr. Alvaro Ferndndez Salas

Fisiopatologia, tratamiento y prondstico
después de trauma cefalico severo en
nifios, Bruce D. A., Raphaelly R. C,,
Goldberg Allen |, Zimmerman R. A,,
Bilaniuk L. T., Schut L. y Kuh! D, E.
Child's Brain. 1879; 5:174-191,

Los autores usan la Escala de Coma
de Glasgow:

Mejor respuesta motora

Obedece drdenes
Lacaliza dalor
Respuesta retiro
Flexion anormal
Respuesta extensora
No respuesta

— M WSS

Raspuesta verbal

Qrientado

Conversacién confusa
Palabras inaprapiadas
Sanidos incomprensibles
Ninguna

= MNWhM

Ojos abiertos

Espontaneocs
Al hablarle
Al dolor
Ninguna

— N L)

Con los 15 puntos ponderables des-
critaos adoptaron las respuestas verbales
en menores de 3 afios, excluyendo los
nifios con respuesta verbal cuzlguiera
{llanto, cualquier ruido verbal) en 85 ni-
fios de 4 meses a 18 afios de edad (30
menos de 5 afios, 31 entre 5 v 9 afios y
24 entre 10 y 18 afios) y ¢on un puntaje
an la Escala de Coma de 8 6 menos. Los
nifias son mas 0 menos el 25 por ciento
de todos los nifios admitidos al Servicio
de Neurocirugia det Hospital de Nifos
de Filadelfia entre enero 1975 y octubre
1977. Huba 48 pacientes con Escala de
Glasgow de 3 a 4; 32 pacientes de 5 a
6; 5 pacientes de 7 a 8. Se incluyeron
pacientes resucitados y en apnea & hipo-
tension al entrar a Emergencias.,

En los resultados de! trabajo los auto-
res describen que el hallazgo mas impor-
tante en el diagnastico inicial fue *‘au-
mento de volumen cerebral agudo’ en la
TAC. Este aumento de valumen se aso-
cid con un aumento de la densidad de la
sustancia blanca en la tomografia axial,
la cual disminuyd 2 normal concomitan-
temente con la recuperacién y aumento
de tamafio de los ventriculos. La medi-
cion del fluje sanguineo cerebrat en 6
pacientes con estos hailazgos de tomo-



grafia, revelaron un aumento del flujo
sanguineo a pesar de una disminucion de
{a concentracion medic de oxfgeno cere-
brat {CMRO;) v coma clinico. Este pa-
tron de la TAC de “aumento de volu-
men difuso” se creyd debido a conges-
tidn cerebrovascular aguda e hiperhemia
y no al edema. Debido a esto todos los
nifios fueron tratados con intubacion
traqueal e hiperveptilacion controlada
como parte del tratamiento inicial. Le-
siones par efecto de masa fueron poco
comunes, 20 por ciento, La presion in-
tracraneana fue monitareada en 40 ni-
Aos. Lapresion IC se elevd sabre 20T orr,
a pesar de la terapia en 80 par ciento de
los nifos con coma fléccido o de desce-
rebracian y sdlo en 20 por ciento de ni-
fios con funcién motora espontanea. La
presidn {C elevada lo fue mayormente
entre el 2° v 5° dia. La terapia agresiva
para controlar la presian (C, con barbi-
tlricos incluso si Tue necesario, fue exi-
tosa en el 80 por ciente de los pacien-
tes. Los resultados finales fueron de re-
cuperacion Util en ei 87,5 por ciento de
los nifios, 3,B por ciento fueron dejados
en estado neurovegetativo o severamen-
te incapacitados, 9 por ciento fallecie-
ron. En el trabajo se publica el protoco-
lo de manejc de la presion IC elevada

usadao.
Dr. C A. Ledn Barth

Convulsiones neonatales. | correlacign
con evolucion de los eventos pre- y
perinatales. Holden K. R, Mellits
E. D. ¥y Freeman J. M. Pediatrics.
1982, 70:165-176.

Una revision de 277 neonatos con
convulsiones neonatales y enrolados en
el Proyecto Perinatal Colaborativo de
los EE.UU. reveld una mortalidad de
34,8 por ciento. De los 181 sobrevivien-
1es, la mayoria sequidos hasta los 7 afios,
70 por ciento fueron normales, Asi, a
pesar de que el factor convulsiones son
un indicador mayor de asfixia perinatal
v un predictor de déficit neurologico
subsecuente, la mayorfa de los niflos
con convulsiones neonatales gue sobre-
vivieron lo hicieron bien. Tuvieron PCI
un 13 por ciento, 19 por ciento tienen
un Q1 <70 y 20 por ciento epilepsia.
De los sobrevivientes, 13 por ciento tu-
vieron una combinacion de RM, PCl o
epilepsia,

U apgar bajo, la necesidad de re-
sucitacién despuds de 5 minutos
de edad, bajo peso v el inicio tem-
prana de convultsiones o 13 presen-
cia de convdlsiones prolongsdas,
se correlacionaron con un futuro
adverso,

El proyecto total registro 54.000
embarazos. Las convulsiones fueron ca-
1alogadas como generalizadas o focales
¥ camo tdnicas, clénicas o mioclonicas.

87 pacientes
207 pacientes
82 pacientes
7 pacientes

Taonicas generalizadas
Clonicas generalizadas
Focales clénicas

Focales 1onicas
Mioclénicas {muchos con
méas de 1 tipo de convul-

siones) 27 pacientes

Sdlo MK vy T se reiacionaron con futuro
adverso:
T: con PCl vy RM posterior y con-
vulsiones posterioras
MK: sblo se relacionaron con RM

Los hallazgos de autopsia de los 77
casos fallecidos con autopsia:

Casos
— Alteracionescongénitasdel CNS 14
incluye anencefalia 2
Hidrocefalia 4
Encefalocele y mielomeningocele 8
— Alteraciones adquiridasdel SNC  _8
Poroencefalia e hidrocefalia 8
— Infecciones del SNC 13
Citomegalovirus 1
Herpes Sx 1
Meningitis Bact. 1
— Hemorragia I1C 29
Intracraneal 7
fntraventricular y/o subaracnoides 22
— Compromiso pulmonar Al
Sindrome de disfuncion respi-
ratoria y membrana hialina 14
Infeccion, hemorragia y
aspirac. 57
— Alteraciones cardiovasculares 16

Cardiopatia congénita 7
Otros incluidos vasos aberrantes a
1

— Alteraciones gastrointestinales 1
Incluye atresia duodenal y
onfalocele

— Evidencia de sepsis 18

— Dtros 35
G. urinarias 8
Alts. musculg-esqueléticas 11
Alts. hematolégicas — eritroblas-

tosis y enf. hemarrdgica 7
Metabblico endocr. B

Un nifio con convulsiones necnatales
tiene 55 a 70 veces mds probabilidades
de desarrollar PCl que un RN sin convul-
siones. A los 7 afos de edad &l tieng 5,3
veces mas posibilidades de ser retardado
v 18 veces de tener epilepsia. De los s0-
brevivientes 70 por ciento eran normales
{ne RM, no PCI no convulsiones).

Muerte se relaciond con (34,8%) con
apgar bajo y la necesidad de resucitacian
5’ despuds de nacidos, bajo peso y crisis
de apnea. Convulsiones de inicio tem-
prano o prolongadas se correlacionaron
con muerte. En los sobrevivientes PCI
se correlaciond can el apgar B', el nime-
ro de dias con convulsiones, la necesidad

de resucitacion y con BM después. El
RM se correlaciond con apgar &', resuci-
tacion después 5, el ndmerc de dras
con gonvulsiones y convulsiones proton-
gadas, epilepsia después de RN no se co-
rrelaciond excepto con el nOmero de
dias con convulsiones en el p. RN,

Or, C A. Ledn Barth

Convulsiones neonatales. [1. Anilisis
multivariado de factores asociados
con evolucian. Mellits E. D., Holden
K. R. y Treeman J. M. Pediatrics.
1882; 70:177~185.

Un andlisis multivariado de eventos
perinatales que ocurren en nifos con
convulsiones rmeonatales y enrolados en
e} Proyecto Peringtal Colsborative Na-
cional permitid algunas predicciones de
la evolucion. Esta prediccion de muerte
o RM, PCl o epilepsia fue empiricamen-
te confirmada en el 64 a 83 por ciento
del tiempo. En un nifio con convulsio-
nes neonatales, un apgar a los B’ de me-
nos de 7, la necesidad de resucitacion
despugs de 5, el tiempo de inigio de las
convulsiones de mas de 30" de duracion
por los mejores predictores de quienes
norman o quiengs tendran secuelas im-
portantes. Se hipotetiza gue las convul-
siones neonatales pueden ser un mejor
indicador que el apgar acerca de la se-
veridad de 1a asfixia intrauterina,

D, C. A. Leén Barth

Modalidades tarapeéutico-farmacoldgicas:
corticoesteroides. Hoffman J. R.,
Orban D. J., Podoisky 5. Crit, Care
{Qugter. 1983; 5:52—-62,

Se han empleado corticosternides em-
prricamente en la practica ciinica, con
poca 0 ninguna evidencia objetiva de
efecto henéfico, en muchos casos. Hay
controversia y discusidbn en sus indica
ciones, el tipo de corticostergide vy la
dosis. Hay evidencia de su utilidad en tu-
mores primarics y metastasicos, abscesos
cerebrales, pero existe evidencia clinica
de su ineficacia en casos de isquemia fo-
cal (AVC], y su empleo en &l traumati-
zado de craneo &s muy discutido. Ef da-
Ao cerebiral finalmente se traduce en
edema, hipoxia y acidosis gue repercu-
ten en el metabalismo neuronal. La re-
sultante es el incremento de la presién
intracraneana. Ef mecanismo exacto de
la accion esteroidal en la reduccion del
gdema es desconocido.

1. Se cree que estabilizan la membrana.
Los radicales libres dafan la membra-
na fosfoliprfdica por peroxidacion a
través de dcidos grasos poli-insatura-
dos como et acido araguiddnico.

2. La pérdida proteica a través de la ba-
rrera hematoencefilica, es reducida
por los esteroides; de ahi su ayuda en
el edemna vasogénico.,
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3. Mejoran la “‘comptiance” cerebral in-
tracraneal.

4. Refuerzan el metabolismo glial vy
neuronal.

5. Estabilizan los tisosomas.

6. Effiujo electrotitico.

7. Disminuyen la produccién de LCR.

8. Producen una serie de procesos ho-

meostaticos celutares.

tas complicaciones de su empleo
son: samgrado digestive, infeccion, exa-
cerbacion de Diabetes melfitus. Los es-
terpides no son dtiles en et edema cito-
toxico (frecuentemente visto despuds
de un paro cardiaco),

Dr. Teadoro Evans Benavides

Editorial: £Qué es importante? Bucy P.
Surg, Neurg! 1982; 18:443.

En el momento actual, en gue tos
neurocirujanos afrontan un sinndmero
de leyes y iuicios por practica incorrecta

{matpraxis), ademas tos agobia la interfe-
rencia burocratica gubernamentat de lo
que se puede o no hacer, no es sorpren-
dente, gue muchos hayamos perdido la
visitn de o que es verdaderamente im-
portante. Debemos tener unaautocritica
definida. Nuestra responsabilidad es dar
la mejcr atencién y cuidado a nusstros
enfermaos; actualizandonaos, asistiendo a
cursos educativos e investigando. Debe-
maos tener suficientes ingresos para man-
tener a nuestras familias y pare visiar v
asistir a reuniones, CUrsos, CONYrescs y
as/ aumentar nuestros conocimientos.
Este es un problema gue se debe resol-
ver a nivel individual. Cuando emplea-
mos mucho tiempoe an nosotros mismaos
con una visién chtusaments econdmica,
le damos ta impresidn at pdblico, que
nos importa mds el dinero gue el cuida-
do del paciente. Esto se debe evitar, De-
bemos recuperar el respeto, ta admira-
cion vy el aprecio que at final satisface
y alegra & la familia del médico, Esto es
lo importante.

Dr. Teodoro Evans Benavides

AVISO

Hemos recibido carta del Dr. Gilberth
Mejfa B., coordinador del Comita Cien-
tifico de! Colegio de Médicas y Ciruja-
nos informéndones y adjuntando carta
del Prof. Maric Brock, neurocirujano de
ta Universidad de Beriin, Repiblica Fe-
derat de Alemania, ofreciendo wvarias
ayudas en el campo de ta Neurcgirug/a,
Los interesados pueden dirigirse a la
secretaria de esta asociacion con la Dra.
Clga Villalta; ta oferta det Dr. Brock es
muy amplia vy se ofrecen becas para en-
trenamiento neuroquirlrgico, denacion
de libros, tratamiento de pacientes gra-
tuitamente o a traves de un tipo de tac-
turacidén especial, asf como ayuda téc-
nica en el campo de Neurocirugfa. Esta
ayuda técnica incluye formacion de en-
fermeras, asesoria para organizar servi-
cios de Neurocirugia vy también asesoria
para facilidades de cuidados neuroqui-
rirgicos en ta pablacién. En los dltimos
aspectos mencionados ofrecen enviar a
un neurocirtjano para estos efectos.

triplicado.

NEUROEIJE ACEPTA MATERIAL PARA PUBLICACION
CON LOS SIGUIENTES REQUISITOS

1. Pueden enviarse irabajos originales, revisiones de temas o restimenes
bibliograficos.

2. Se presentardn a maquina a doble espacio, con margen amplio v en

3. Los restimenes bibliograficos deben presentarse en espafiol, incluven-
do el titule del trabajo. A continuacidn se mencionard €] nombre de
los autores, afio de la publicacion, volumen y niimero de pagina.

4. Las revisiones de tema incluiran la correspondiente bibliografia, en
orden alfabético (segiin orden del inciso 3).

5. Los trabajos originales se iniciardn con un resumen que no exceda
200 palabras v que describa el problema, métode y conclusiones del
estudio, Solo se aceptan documentos originales e inéditos.

El desarrollo debe incluir una introduccion, metodologia, resultados,
y conclusiones,

6. El consejo editorial se reserva el derecho de aceptar o rechazar los
trabajos presentados.
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