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sión neuropsíquica. De la paraclínica se destaca aumento 
de la creatin-fosfoquinasa de hasta 9700 UI/L, resonancia 
magnética de cráneo normal y electroencefalograma con en-
lentecimiento generalizado del ritmo de fondo. El citoquímico 
del líquido cefalorraquídeo (LCR) fue normal en 2 oportuni-
dades, el cultivo fue estéril y el virológico negativo. Los an-
ticuerpos Anti-NMDA fueron positivos tanto en sangre como 
en LCR. Se inició metilprednisolona el día 18 de internación, 
luego inmunoglobulinas y dado persistencia de síntomas se 
realizó Rituximab mejorando luego progresivamente. Con-
clusión: Presentamos el primer caso clínico de Encefalitis 
Anti-NMDA confirmada en el Uruguay. El paciente respondió 
escasamente al tratamiento inicial con metilprednisolona e 
inmunoglobulinas, requiriendo el uso de Rituximab. Si bien 
el Rituximab es el tratamiento de segunda línea, el mismo 
debe ser iniciado lo más precozmente posible en los casos 
que no responden a los corticoides e inmunoglobulinas dada 
la severidad del cuadro clínico y a la posibilidad secuelas. 

6TL. HALLAZGOS ELECTROENCEFALOGRAFICOS EN 
NIÑOS CON DIAGNOSTICO DE DÉFICIT DE ATENCIÓN E 
HIPERACTIVIDAD, HOSPITAL MATERNO INFANTIL, LA 
PAZ, BOLIVIA, 2001-2012. G Schmidt Vacaflores. Hospital 
Materno Infantil, Caja Nacional de Salud; La Paz, Bolivia.

Antecedentes: El trastorno por déficit de atención e hipe-
ractividad, se ha constituido en estos últimos años en un 
problema de salud pública, con una prevalencia importante. 
La ausencia de un marcador biológico hace que el diagnós-
tico sea clínico, sea con los criterios de D.S.M. IV-R u otros 
instrumentos de clinimetría. Se han descrito alteraciones 
en el electroencefalograma, aunque en más del 75% los 
estudios resultan normales.  Objetivo: Determinar el  pa-
trón de EEG en niños con Déficit   de atención e hiperacti-
vidad.     Metodología: Se realizó un estudio retrospectivo, 
revisando los informes del Servicio de Electroencefalografía 
Pediátrica del Hospital Materno Infantil de la Caja Nacional 
de Salud desde 2000 hasta 2012. Resultados: Se realiza-
ron 13,825 informes;  con diagnóstico de déficit de atención 
realizado por Neuropediatra y por Psiquiatra infantil,  2876, 
que constituye el 20.8%. De ellos 1950 (67.8%) fueron re-
portados como normales, y 32.2% fueron anormales. De los 
627 estudios anormales: 3 de ellos tuvieron un patrón típico 
de ausencia (0.4%), 560 con actividad lenta generalizada 
(89.3%), 12 con ritmos rápidos (1.9%), 52 presentación ac-
tividad irritativa frontal (8.2%). Conclusión: El patrón elec-
troencefalográfico  encontrado  es el  mismo  informado por 
otros estudios.

7TL. HEMIPLEGIA ALTERNANTE DE LA INFANCIA. ES-
TUDIO DEL GEN ATP1A3 EN UNA SERIE DE 16 PACIEN-
TES ESPAÑOLES. Campistol J,1 Ulate-Campos A,1 Fons 
C,1 Martorell  L.21Servicio de Neurología Pediátrica, Hospital 
Sant Joan de Déu, y CIBERER; 2Genética Molecular, Hospi-
tal Sant Joan de Déu; Barcelona, España.

Antecedentes: La hemiplejía alternante de la infancia (HAI) 
es una enfermedad caracterizada por episodios recurren-
tes de hemiplejía, crisis tónicas o distónicas y movimientos 
oculares anormales de inicio precoz. Recientemente se han 
identificado mutaciones en el gen ATP1A3 como mecanismo 
causal de esta enfermedad. Serie de Casos Clínicos: Una 
serie de 16 pacientes españoles con diagnóstico clínico y 
genético de HAI, diagnosticados y manejados en diferentes 
centros. Se realizó diagnóstico clínico de HAI y se documen-
taron mutaciones en el gen ATP1A3. Se encontraron seis 
mutaciones distintas en el gen ATP1A3 en heterozigosis y 
de novo en la serie estudiada. La mutación más común fue  
G2401A presente en 8 pacientes (50%), seguida por la mu-
tación G2443A en 3 pacientes (18,5%), G2893A en dos pa-
cientes (12,5%), C2781G, G2893C y C2411T en un paciente 
(6,25% cada una). Conclusiones: En la población española 
con HAI se detectaron mutaciones de novo en el 100% de 
los pacientes estudiados. Las dos mutaciones más frecuen-
tes fueron la G2401A y la G2443A. Se intenta establecer 
una correlación genotipo-fenotipo en esta serie.

8TL. EFECTO  DE  JUGAR AJEDREZ EN NIÑOS 
CON O MAS DE 12 ANOS CON TDAH-C. O Papazian. 
Departamento de Neurología, Miami Children’s Hospital; 
Miami, Florida, Estados Unidos de América.

Antecedentes: Las funciones ejecutivas (FE) están mejor 
desarrolladas en niños mayores de 12 años que juegan aje-
drez. Los escolares con TDAH-C presentan alteraciones de 
las  FE. Objetivo: Describir el efecto de jugar ajedrez en es-
colares con TDAH-C. Pacientes y métodos: Estudio pros-
pectivo, aleatorio y controlado con consentimiento de padres 
y pacientes seguidos entre  1/7/2011-30/6/2013. Criterio de 
inclusión: edad 12 a 16 años con TDAH-C, con  (01/09/2011-
30/06/2012) y sin (01/07/2012-01/09/1912) psicoestimulan-
tes, Vanderbiltcon y sin psicoestimulantes antes y cada 3 
meses, aprender a  jugar ajedrez  y  jugar con un instructor 
30 minutos 3 veces a la semana (01/07/2012-09/30/2012). 
El promedio de puntuación de la inatención (IA) e hiperactivi-
dad/impulsividad (H/I) se analizaron mediante la prueba t de 
Student. Resultados: De 18,  9 aprendieron a jugar ajedrez, 


