XLVI REUNION pE LA SOCIEDAD ESPANOLA
pDE NEUROFISIOLOGIA CLINICA (1) Castellén, 16-18 de octubre de 2008

COMUNICACIONES

Electromiografia

1.

LESION DE LA RAMA CUTANEA PALMAR DEL NERVIO
MEDIANO TRASAGRESION TRAUMATICA Y SUTURA
QUIRURGICA

Pardal-Fernandez JM & Godes-Medrano B &,

Lépez-Prior V & Gracia-Rodriguez | ®, Sanchez-HonrubiaR 2,
Fernandez-Aragén G °, Rodriguez-Véazquez M ©

2 Sarvicio de Neurofisiologia Clinica. ® Servicio de Traumatologia (Unidad de
Mano). ¢ Servicio de Dermatologia. Hospital General Universitario. Albacete.

Introduccion. Describimos 2 pacientes con neuropatia de la rama
palmar cutanea del nervio mediano en relacién con traumatismo en
region anterolateral del antebrazo y posterior suturaquirdrgica. Ca-
sos clinicos. Caso 1: agricultor que habia sufrido un afio antes trau-
matismo grave en region distal anterior de antebrazo con seccién
traumética de tendones flexores, requiriendo cirugiareparadora. En
|os meses siguientes recuperd satisfactoriamente la funcién motora,
aunque presentd parestesias continuas y disestesias dolorosas en
pal ma-eminenciatenar, con importante impotenciafuncional regio-
nal. Caso 2: albafiil, sudamericano, que presentd afio y medio antes
herida incisa en borde lateral anterior de mufiecay en tercio distal
medial de antebrazo, sin dafio de otras estructuras, precisando sutu-
ra quirdrgica superficial. Desde entonces refiere parestesias conti-
nuas en eminencia tenar con disestesias dolorosas que aumentaban
con la postura, ademds de torpeza manipul ativa, pese a exploracion
clinica normal. En ambos se realiz6 estudio de electroneurografia
(ENG) de nervios radial, cubital y medianos, y electromiograma
(EMG) de muscul os abductor pollicis brevis, interosseus dorsalisy
extensor indicis. Se demostré axonotmesis rave de la rama cutanea
palmar del mediano, proxima a cana carpiano, con normalidad
del resto de estructuras exploradas. Conclusion. Lalesion delara
ma cutanea palmar del nervio mediano se ha comunicado en pocos
casos. El recorrido anatdmico es extremadamente vulnerable si te-
nemos en cuenta que discurre por un territorio muy superficial, so-
bre un plano éseo, y que ademas atraviesa un tinel anatébmico es-
trecho que puede favorecer, ademés, un atrapamiento nervioso, ma-
Xime si tenemos en cuenta gque es una region asiento frecuente de
procedimientos quirdrgicos.

2.

SINDROME DE SATOYOSHI. ESTUDIO
NEUROFISIOLOGICO EN UN CASO

Pardal-Fernandez M 2, Godes-Medrano B &, L 6pez-Prior V 2,
Solera-Santos J °, Fernandez-Aragén G ©, Rodriguez-Vézquez M ©
2 Servicio de Neurofisiologia Clinica. ® Servicio de Medicina Interna.

¢ Servicio de Dermatologia. Hospital General Universitario. Albacete.

Introduccion. El sindrome de Satoyoshi es una enfermedad sistémi-

cay progresiva probablemente autoinmune, caracterizada por es-
pasmos musculares dolorosos, malabsorcidn, alopecia, endocrino-
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patias y alteraciones esqueléticas. El espasmo muscular suele ser
inesperado, doloroso, breve, afectando musculos distribuidos seg-
mentariamente, en especial gemelos, abdomen y torax. Presenta
mos el estudio neurofisiolégico encaminado a investigar la estruc-
turaméasimplicadaen el origen de los espasmos. Caso clinico. Mu-
jer de 19 afios sin antecedentes familiares que presenta desde lain-
fancia espasmos musculares caracteristicos, inesperados, localiza-
dos en extremidades y torax, responsables de una gran limitacién
en su vida diaria. En la evolucion present6 un proceso florido en-
cuadrable en sindrome de Satoyoshi. Se estudié mediante estimula-
cién magnética transcraneal utilizando pulsos pareados con inter-
valos interestimulo de 2, 4, 6 y 8 ms, encontrandose una situacion
normal de inhibicion del cortex motor. La evaluacion del reflejo H
al soleus también mediante pulsos pareados demostré una impor-
tante facilitacion motora. Conclusiones. La estructura responsable
de los espasmos es hoy hipotética. La presentacion clinica, asi co-
mo los estudios electrofisiol6gicos publicados sugieren un origen
espinal, muy probablemente en influencias inhibitorias de las mo-
toneuronas. Describimos el estudio de excitabilidad cortical y espi-
nal en un caso de sindrome de Satoyoshi. Proponemos a la luz de
los hallazgos un origen espinal o cuando menos la participacion
predominante de segmentos espinales en su aparicion.

3.

SINDROME DE LA PERSONA RiGIDA SERONEGATIVO
DE EVOLUCION FAVORABLE CON TRATAMIENTO
INMUNOMODULADOR

Benavente | 2 Bestué M P, Pamplona P2 Tamargo P2
a Servicio de Neurofisiologia Clinica. ® Servicio de Neurologia.
Hospital San Jorge. Huesca.

Introduccion. El sindrome de |a persona rigida es un trastorno del
sistema nervioso central (SNC), raro, aunque infradiagnosticado,
caracterizado por rigidez muscular progresivay espasmos. Existe
evidencia de un deterioro de la transmisién gabérgica debido a au-
toanti cuerpos circulantes. Se postula que anticuerpos anti-decarbo-
xilasa del &cido glutdmico (GAD) podrian estar involucrados. Sin
embargo, no se conoce su mecanismo de accion, y existen dudas
acercade su papel en lapatogénesis de laenfermedad. Nuevasline-
as de investigacion se centran en la blisgueda de otros autoantige-
nos responsables de este sindrome. Casos clinicos. Presentamos 2
pacientes afectos de rigidez y espasmos en lamusculaturatroncal y
raiz de los miembros. El estudio de electromiograma (EMG) mos-
tro varios patrones de actividad contintia de la unidad motoraen re-
poso, oscilando desde actividad de unidades motoras de baja fre-
cuencia a patrones de interferencia completos durante los espas-
mos. Los anticuerpos anti-GAD fueron negativos. Tras € trata
miento precoz con inmunomodul adores se observo una clara mejo-
riaclinicay electrofisioldgica, con desaparicion de los espasmos y
atenuacion de la actividad continua de unidad motora. Conclusion.
La evolucion favorable con e tratamiento inmunomodul ador, su-
giere un mecanismo antigénico o humoral. Posiblemente otros au-
toantigenos pueden estar en relacién con su patogénesis. Esimpor-
tante laidentificacion y tratamiento precoz, ya que previene de una
incapacidad grave alargo plazo.
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4.

ESTUDIO NEUROFISIOLOGICO DE LA ENFERMEDAD
DE CHARCOT-MARIE-TOOTH TIPO 2 CAUSADA POR
UNA MUTACION INEDITA EN EL GEN DE DINAMINA-2

GarciaA, Gallardo E, Berciano J
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. IFIMAV. Santander.

Introduccion. Las mutaciones en € dominio medio del gen de dina
mina 2 (DNM2) estén asociadas a miopatia centronuclear y en e do-
minio pleckstrina a la enfermedad de Charcot-Marie-Tooth de tipo
intermedio (DI-CMTB) o axona (CMT2). Objetivo. Presentar una
familia con una nueva mutacion (Gly358Arg) en € dominio medio
de DNM2 asociada a un fenotipo axonal de CMT. Casos clinicos.
Exploramos la probando, de 55 afios, y sus dos hijas afectas de 23 y
32 afios, con un fenotipo de atrofia muscular peroneal; se redizo es-
tudio electromiogréfico, electroneurogréfico, potenciales evocados
somatosensoriales (PES) y motores. Los tres pacientes tenian un pa-
trén electromiogréfico neurdgeno cronico, denervacion completa de
lamusculaturaintrinsecade los pies, ausenciadel potencia sensitivo
del nervio sural y conduccion motora central normal. En laprobando
lavelocidad de conduccion motora (VCM) del antebrazo estabaen €l
‘intervalo intermedio’ con una amplitud del potencial motor muy re-
ducidaen musculaturaintrinseca de lamano; sin embargo, con regis-
tro en musculatura del antebrazo 1aVCM proximal estaba en ‘inter-
valo axona’; los PES de miembros inferiores estaban abolidosy re-
trasados los del nervio mediano. En ambas hijaslaVCM en los ner-
vios de miembros superiores era normal o levemente reducida con
amplitud del potencial motor normal; los PES fueron normales. Con-
clusiones. Lamutacién en el dominio medio de DNM2 puede causar
también CMT de tipo axona con un fenctipo grave. Debe interpre-
tarse con precaucion el parametro delaVCM parala catalogacién de
laenfermedad de CMT en su formaaxona o intermedia.

5.

LIMITACIONESDE LA ONDA FEN LA VALORACION
NEUROFISIOLOGICA DEL PACIENTE CRITICO
Regidor | & CabafiesL & Garcia-Urquiza S? MontesE 2,
DeBlas G 2 De TeresaM °, Sanchez-Alonso S¢©

@ Servicio de Neurdfisiologia Clinica. Hospital Ramén y Cajal.

b Servicio de Medicina Intensiva. © Servicio de Medicina Intensiva.
Hospital de Fuenlabrada 2. Madrid.

Introduccion. La dificultad para retirar la ventilacion mecénica es
un problema frecuente en las unidades de cuidados intensivos (UCI).
La sensibilidad del estudio de las velocidades de conduccién ner-
viosa (ENG) se puede incrementar si se valora la onda-F, conside-
rada como |la determinacién més sensible en el estudio de las poli-
neuropatias. La ausencia de onda F como dato aislado se puede
considerar como un signo precoz de neuropatia. Objetivo. Estudiar
el significado de la onda F en pacientes con clinica sugerente de di-
ficultad en e destete de origen neuromuscular. Pacientes y méto-
dos. Durante 5 afios se realizaron electroneurografias (ENG) de los
miembros en 88 pacientes con dependencia prolongada del respira-
dor no explicada por complicaciones pulmonares. Seregistro laon-
da F tras estimulo supramaximal de los nervios motores o mixtos
en los muscul os inervados por e nervio estimulado. Resultados. 71
pacientes presentaban un trastorno neuromuscular segiin los para-
metros neurofisiol égicos: 59 de ellos mostraban un disminucién en
laamplitud delos potencial es evocados (compl o polineuromiopa-
tia del paciente critico); 12 pacientes presentaban un estudio com-
patible con neuropatia desmielinizante (AIDP). Aunque 17 pacien-
tes mostraban un ENG convencional normal, 15 de ellos mostraban
una ausencia universal de laonda F. Estudios secuenciales de estos
15 pacientes no evidenciaron desmielinizacion en segmentos proxi-
males ni distales y los anticuerpos antigangliésido fueron negativos.
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Conclusién. La ausencia aislada de onda F es una anomalia fre-
cuente en el ENG del paciente critico que debe ser interpretada con
prudencia. Este hallazgo se puede deber aunainexcitabilidad delas
motoneuronas inducida por la inactividad motoray no a una fase
precoz de una polineuropatia.

6.

OPTIMIZACION DE LA EXTRACCION DE LA FORMA
DE ONDA DEL POTENCIAL DE UNIDAD MOTORA

Gila-Useros L & Malanda-Trigueros A °, Navallas-Irujo J®,
Rodriguez-Carrefio | ®, Rodriguez-Falces J°,

Garcia de Gurtubay-Gdlligo | 2

a Servicio de Neurdfisiologia Clinica. Hospital Virgen del Camino.

b Departamento de Ingenieria Eléctrica y Electrénica. Universidad Pablica
de Navarra. Pamplona.

Introduccién. La extraccion de potencial es de unidad motora (PUM)
implica la identificacion de las descargas de cada unidad motora
(UM) en lasefia electromiogréfica(EMG), su alineacion y laobten-
cién de laformade onda (FdO) del PUM mediante la estimacion de
la amplitud de cada muestra. El procedimiento de estimacion de la
muestra mas utilizado es la promediacion, pero la presencia de su-
perposiciones de descargas de diferentes UM no es adecuadamente
contrarrestada por la media aritmética, apareciendo distorsiones en
laFdO, por lo que se han propuesto otros métodos. Objetivos. Ana-
lizar el rendimiento de un nuevo método de estimacion de la mues-
trabasado en un algoritmo de ventanas dedlizantes (AVD) y compa-
rarlo con 4 métodos convencionaes. promedio, mediana, media
ponderada y promedio de las 5 descargas mas parecidas. SUjetos y
métodos. Se estudian 175 PUM de 19 cuadriceps normales en sus
registros originaesy con superposiciones simuladas. La FdO patrén
se establece manualmente a partir de un reducido nimero de descar-
gas no distorsionadas. L as descargas de cada UM se alinean por mé&-
ximacorrelacién y se calculaladiferenciaentrela FdO obtenida por
cada método y la FdO patrén. Resultados. Las menores diferencias
correspondieron a nuevo AVD seguido de la mediana, observando-
se con ésta Ultima fluctuaciones de la FdO en torno ala FdO patrén
y aparicién de turnsficticios. Conclusién. Con € nuevo AVD se op-
timizala extraccion dela FdO del PUM y puede obtenerse una FdO
representativa, incluso en presencia de intensa contaminacion por
superposicion de descargas de otras UM.

7.

POLIRRADICULONEUROPATIA DESMIELINIZANTE
INFLAMATORIA CRONICA EN LA INFANCIA:
REVISION A LARGO PLAZO DE NUESTRA CASUISTICA

Navas-Sanchez P 2 Ramos-Jiménez MJ & Montiel-Duran MJ?2,
NUfiez-Castain MJ 2, Fernandez-Sanchez V 2, Postigo-Pozo MJ?,
Gonzélez-Medina C & Martinez-Antén J P

2 Servicio de Neurofisiologia Clinica. ® Seccién de Neuropediatria.

H.R.U. Carlos Haya. Mélaga.

Introduccion. La polineuropatia desmielinizante inflamatoria cré-
nica (PDIC) es una causa poco frecuente de polineuropatias (PNP)
en nifos, existiendo publicadas pequefias series de pacientes. Obje-
tivo. Revision alargo plazo delaevolucién neurofisioldgicay clini-
cadeloscasos de PDIC en edad pediétricatrasinstauracion del tra-
tamiento. Pacientes y métodos. Estudio descriptivo y retrospectivo
de 5 pacientes menores de 18 afios diagnosticados de PDIC en
nuestro hospital, desde 1982 hasta 2008, revisando datos el ectrofi-
sioldgicosy clinicos, durante la evolucion de la enfermedad, en re-
lacion con 6 tratamiento. Resultados. Edad de los pacientes a ini-
cio: entre 2'y 8 afios. Tiempo de inicio de sintomas hasta diagnésti-
co: 6,4 meses (1,5-24). Curso evolutivo: recurrente (4), monoféasico
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(1). Hallazgos neurofisioldgicos (estudios seriados, segin evolu-
cion): 4 compatibles con PDIC y uno con PNP sensitivomotora de
predominio axonal, pero con criterios clinicos y de laboratorio de
polineurorradiculopatia desmielinizante inflamatoria croénica
(CIDP), con buena respuesta al tratamiento. Tratamiento recibido:
inmunoglobulinas iv y corticoides (4); inmunoglobulinas y azatio-
prina (1). Buena evolucion clinicay neurofisiologica en 4 de los 5
pacientes y 1 paciente con secuela de déficit motor de predominio
distal en miembros, en € que € tratamiento no se inicid precoz-
mente. Conclusiones. @) Importancia de los estudios neurofisiol 6gi-
cos en el diagnostico y valoracion del curso evolutivo de la enfer-
medad, porque € tratamiento atiempo reduce lamorbilidad y lain-
capacidad; b) Tras la mejoria clinica persisten alteraciones en las
conducciones nerviosas, aunque en menor grado; ¢) CIDP en nifios
responde a tratamiento inmunomodulador y tiene generalmente
una evolucion favorable alargo plazo.

8.

HALLAZGOSNEUROFISIOLOGICOSEN
PACIENTES CON ESCAPULA ALADA UNILATERAL

Valles-Antufia C 2 Gonzédlez-Pérez | ®,

Camporro-Fernandez D °, Fernandez-Gonzdlez F @

2 Servicio de Neurofisiologia Clinica. ® Servicio de Rehabilitacion. © Servicio
de Cirugia Plastica. Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo.

Introduccion. La escapula aada es causa frecuente de disfuncion es-
capulotorécica. Ademés de deformidad estética puede dar lugar a
dolor y limitacién funcional importante de la cintura escapular. Sus
causas pueden ser neuroldgicas, musculares, 6seas 'y articulares. El
enfoque terapéutico, y por ello e prondstico, dependerd en gran me-
dida de un adecuado abordaje diagnéstico. El estudio neurofisiol 6-
gico hade permitir no solo confirmar/descartar la presencia de posi-
bles causas neuromusculares, sino también delimitarlas topogréfica
mente. Objetivo. Evaluar y caracterizar laincidencia de alteraciones
neurofisiolégicas en pacientes remitidos a estudio por clinica prin-
ceps de escdpula alada unilateral. Pacientes y métodos. Se revisaron
retrospectivamente los estudios neurofisioldgicos de 24 pacientes.
Resultados. Se evidencié patologia neurégena en € 67% de los ca-
sos. La mononeuropatia mas frecuente fue la del torécico largo
(29%); las neuropatias del accesorio espina (14%) y del dorsal es-
capular (8%) también estuvieron también presentes en nuestra serie.
El 16% mostro alteracion politdpica (13% plexopatiay 3% polineu-
ropatia). En ninglin caso se objetivé miopatia. El estudio fue normal
en el 33% de los casos. Conclusiones. Nuestros resultados revelan
una ata incidencia de patologia neurdgena en los pacientes con es-
cdpula aada unilateral, siendo la causa més frecuente la mononeu-
ropatiadel torécico largo. El estudio neurofisiolégico hadeir orien-
tado no solo a objetivar lesiones aisladas o combinadas de los ner-
vios queintervienen en la estabilizacién de lacinturaescapular, sino
también a detectar una posible afectacion asociada a otros niveles.

9.

CONTRACTURA CERVICAL Y RADICULOPATIA
ASOCIADASA ETIOLOGIA TUMORAL. CASO CLINICO
Mazzillo-Ricaurte A, Escudero-TorrellaM,

Casafia-Pérez S, Rodrigo-SanbartoloméA,

Chilet-Chilet R, Giner-Bayarri P, Zalve-Plaza G

Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia.

Objetivo. Demostrar |aimportancia de |os estudios el ectromiografi-
cosy lavaloracion clinica para establecer diagndstico diferencial y
etiol 6gico ante una posibl e radicul opatia clinicamente manifiestade
contractura cervical. Caso clinico. Varén de 80 afios sin anteceden-
tes personal es de importancia, que acude a nuestra consulta con im-
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portante contractura cervical y paresia proximal de miembro supe-
rior derecho de aproximadamente 3 meses, tras episodio agudo, re-
ferido como dolor brusco cervical y pérdida de fuerza en miembro
superior derecho a levantar un cubo. Estudios complementarios:
electromiograma (EMG), tomografiaaxial computarizada (TAC) de
craneo y esonancia magnética (RM) de musculos esqueléticos.
EMG: grave lesién en territorio C5, C6 y participacion C7 derecha.
TAC de créneo: lesion agresivamultinivel con afectacion de C3, C2
y C4, con componente de partes blandas, probablemente metastésica.
RM de muscul os esgquel éticos. compresion medular cervical desde
C2 hasta C4 por masa dependiente de la columna cervical que se
extiende desde C2 hasta C6 por el lado derecho y hastaC4 por € la-
do izquierdo. Adenopatias laterocervicales derechas. Multiples le-
sionesfocales en el resto delacolumna. Tratamiento quirdrgico con
fijacion posterior de columnacervical para estabilizacion con moni-
torizacion neurcfisioldgica intraoperatoria. Conclusion. La valora-
cioén clinicay electromiogréfica en radicul opatias que asocien con-
tractura cervical grave es fundamental y necesaria para orientar y
completar las posibles etiologias de estas | esiones.

10.

BLOQUEOSDE LA CONDUCCION MOTORA
PERSISTENTES COMO CAUSA DE RECUPERACION
INCOMPLETA EN EL SINDROME DE GUILLAIN-BARRE

Océn-Quintial R, Fernandez-Torre JL, Callgja J, Santos-Sanchez C
Servicio de Neurofisiologia Clinica. H.U. Marqués de Valdecilla. Santander.

Objetivo. Describir los hallazgos clinicos y neurofisiol 6gicos de un
paciente con sindrome de Guillain-Barré (SGB), en € que la pre-
sencia de bloqueos de la conduccidn motora persistentes (BCMP)
fue la causa de una recuperacién clinica incompleta. Caso clinico.
Varén de 49 afios que ingresa por parestesias en ambas manos, de-
bilidad generalizaday dificultad delamarcha. Tres dias después, se
inicié tratamiento con inmunoglobulinas intravenosas. L os estudios
neurofisiologicosrealizadosalos 3, 10y 30y 120 diastras el inicio
de los sintomas incluyeron electromiografia (EMG), electroneuro-
grafia (ENG) y estimulacion magnéticatranscraneal (EMT). Enlos
dos primeros estudios de ENG se observé un incremento de las la-
tencias de |l as respuestas F proximal es en miembros superioresein-
feriores, BCM en |os nervios peroneal derecho, ambos nervios cu-
bitales y mediano derecho con disminucion de las amplitudes de
los potenciales sensitivos. Durante | os siguientes meses, se aprecio
una practica normalizacion de los parametros €l ectrofisiol égicos de
miembros inferiores con persistenciadelos BCM en ambos nervios
cubitales y mediano derecho, que se acompariaron de debilidad de
ambas manos. Conclusiones. Los BCMP pueden ser causa de una
recuperacion clinicaincompleta en el SGB. Larealizacién de estu-
dios neurofisiol 6gicos evolutivos que incluyan segmentos proxima-
les, intermedios y distales de todos | os nervios de extremidades su-
periores e inferiores son mandatorios para detectar esta complica-
cion durante la fase de recuperacion del SGB.

11

c',QUE APORTA EL ESTUDIO DEL SEGMENTO
PALMA-MURNECA EN LA VALORACION

DEL SINDROME DEL TUNEL CARPIANO?

Oco6n-Quintial R, Callgja-Fernandez J,

Santos-Sanchez C, Aguila-Sastre R

Servicio de Neurofisiologia Clinica. H.U. Marqués de Valdecilla. Santander.

Introduccion. En e sindrome del tinel carpiano (STC) leve se acepta
que la velocidad de conduccion sensitiva (VCS) desde palma-mu-
fieca puede estar disminuida cuando todavia es normal desde los
dedos 1y 3 amurieca, aumentando la sensibilidad del estudio. Ob-
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jetivo. Comparar la VCS del segmento palma-mufieca con la de
segmentos mas largos para determinar si aporta datos relevantes al
estudio del STC. Pacientes y métodos. A 101 pacientes consecuti-
vos con sospecha clinica de STC se analiz6 1aV CS, con electrodos
de superficie, delos dedos 1, 3y palmaamurfieca del nervio media-
no sintomético y del contralateral, aunque fuera asintomatico. Para
analizar los datos, se dividieron en grupos con estudio normal y con
alteraciones. Estos Ultimos se agruparon en los que tenian anomali-
asleves, moderadas 'y graves. Resultados. Nuestros resultados indi-
caron unadiscrepanciaentrelasVCS delapamay losdedos1y 3
aumentando discretamente la sensibilidad en los casos leves. Ade-
mas, observamos que algunos pacientes del grupo anormal tenian
una VCS menos afectada desde palma que desde segmentos mas
distales, lo que ayuda a cribado de una polineuropatia. Conclusio-
nes. El diagndstico de STC se hace basandose en datos clinicos. La
finalidad de la conduccion nerviosa no es solo confirmar el diag-
nostico, sino graduar su intensidad o cribar otras patologias como
las polineuropatias. La VCS del segmento palma-mufieca puede
orientarnos en este proceso diagndstico.

12.

SINDROME DE GUILLAIN-BARRE INFANTIL:
PRESENTACION DE UN CASO CLINICO

Gonzélez-Victores JA & Rodriguez-Blanco SP®, Vidal-Lijo MP?,
Rodriguez-Mugico VM 2, Cavo-Rodriguez M 2, Escribano-Rey MD 2,
Lépez-Rivas M °, Torres-Colomer MS 2, Peleteiro-Fernandez M 2
2 Servicio de Neurofisiologia.  Servicio de Pediatria. Complejo Hospitalario
Universitario de Santiago de Compostela. Santiago de Compostela.

Introduccion. El sindrome de Guillain-Barré resulta una patol ogia
poco frecuente en nuestro medio durante lainfancia. La escasa co-
laboracion en la exploracion fisica de este grupo de pacientes otor-
gaalaelectroneuromiografia un papel clave. Caso clinico. Nifiade
30 mesesingresadaen € Servicio de Pediatria por clinica progresi-
vade 10 dias de evolucion, caracterizada por lumbalgiay dificultad
paralasedestacion; afebril. En laexploracion fisica, dificultada por
escasa colaboracion, Laségue positivo de predominio izquierdo.
Bioguimica y hemograma: normales. Radiografia y ecografia de
caderabilateral informadas como normales. Seiniciaantibioterapia
empirica por sospecha de discitis, solicitandose estudio de imagen
de columna lumbar —radiografia y resonancia magnética—, sin ha-
Ilazgos patoldgicos. La aparicion de marcha atéxica, debilidad y
disminucién de reflejos osteotendinosos en miembrosinferioresin-
dica estudio electroneuromiogréfico (ENMG). Los hallazgos neu-
rograficos evidencian latencias prolongadas, velocidades de con-
duccion enlentecidas, multiples bloqueos de conduccién 'y amplitu-
des disminuidas —predominio en nervios peroneos—; sin obtencion
de respuestas sensitivamente. En el plano miogréfico, trazados ri-
cos que sugieren ausencia de pérdida axonal. El estudio pone de
manifiesto una polineuropatia sensitivomotora de tipo desmielini-
zante con mayor afectacion de miembros inferiores, compatible
con sindrome de Guillain-Barré. Se realiza puncion lumbar —resul-
tados compatibles con la sospecha diagndstica— y tratamiento con
inmunoglobulinas iv, con buena respuesta clinicay mejoria de los
parametros ENMG. Conclusion. La electroneuromiografia consti-
tuye una herramienta Util en €l estudio de la patol ogia neuromuscu-
lar pediéatrica, cuya prioridad en los algoritmos diagnésticos actua-
les deberiarevisarse.
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13.

VARIANTES CLINICONEUROFISIOLOGICAS
DE LA NEUROPATIA TOMACULAR

Maldonado-Contreras A 2, Creus-Fernandez C °,
Pizarro-Sanchez M 2, Pifiero-Benitez M &,
Fernandez-Almagro Durdn MJ 2, Paniagua-Soto J 2

2 Servicio de Neurofisiologia Clinica. ® Servicio de Neurologia.
Centro de Rehabilitacién y Traumatologia. Hospital Universitario
Virgen de las Nieves. Granada.

Introduccion. Laneuropatiatomacular (HNPP) es una polineuropa-
tia desmielinizante con herencia autosémica dominante (AD) que
suele presentarse como neuropatia focal en laadolescencia. Descri-
bimos sus caracteristicas fenotipicas y electromiogréficas en 4 pa-
cientes, los dos primeros hermanos. Casos clinicos. Caso 1: varén
de 21 afios remitido por sospecha de neuropatia cubital izquierda.
Exploracién: hipotrofia de eminencia hipotenar e interdseos; refle-
jos abolidos en miembros superiores (MMSS), vivos miembros in-
feriores (MMII). Electromiograma (EMG): multineuropatia sensi-
tivomotora, asimétrica, con blogqueos de conduccidn y més acusada
en MMSS. Caso 2: mujer de 17 afios remitida por sospecha de po-
lineuropatia. Exploracion: leve tetraparesia distal, atrofia misculos
pedios; hipopalestesia distal; arreflexia; marcha en tandem imposi-
ble. EMG: polineuropatia universal, simétrica, sensitivomotora y
desmielinizante de intensidad més acusadaen MM 1. Estudio gené-
tico de ambos. delecion en el gen PMP-22, responsable de HNPP.
Caso 3: varén de 33 afios remitido por sospecha de atrapamiento
del cubital derecho. Exploracién: hipoestesia leve en territorio cu-
bital derecho; pies cavos. EMG: neuropatia focal del cubital dere-
cho en €l codo y signos de polineuropatia sensitivomotora desmie-
linizante. Estudio genético: mutacion misense en el gen PMP-22.
Caso 4: mujer de 29 afios remitida por trastorno sensitivo facial iz-
quierdo. Exploracion: pies cavos. EMG: polineuropatia sensitivo-
motora desmielinizante compatible con HNPP. Estudio genético:
pendiente. Conclusiones. a) La HNPP es de dificil diagnéstico por
sus diversas manifestaciones clinicasy su similitud con neuropatias
periféricas por atrapamiento. El estudio EMG es fundamental en el
diagndstico; b) Como dato de interés, esta escasamente descrita en
la literatura la HNPP que simula neurofisiol 6gicamente Charcot-
Marie-Tooth tipo 1, descrita en la paciente nimero 2.

14.

AFECTACION CRONICA PROGRESIVA
DE MOTONEURONA INFERIOR POSTIRRADIACION:
VALOR DEL ESTUDIO NEUROFISIOLOGICO

Martinez-Martinez M, Ocon-Quintial R, Santos-Sanchez C
Servicio de Neurofisiologia Clinica. H.U. Marqués de Valdecilla. Santander.

Introduccién. El sindrome de motoneurona inferior es una compli-
cacion poco frecuente del tratamiento con radioterapia y las series
publicadas hasta el momento son cortas. El tiempo de latencia entre
el tratamiento radioterdpico y el cuadro clinico es variable. Caso
clinico. Varén de 50 afios con cuadro de debilidad proximal progre-
sivaindoloradel miembro superior derecho de un afio de evolucién,
junto con la presencia de mioquimias profusas en hombro y brazo.
Ausencia de clinica sensitiva. Afonia crénica, més acusada en los
ultimos meses. El paciente recibié tratamiento radioterdpico con co-
balto en altas dosis en la adolescencia, a causa de una neoformacion
nasofaringea, con extirpacion de Gvulay parte derecha del paladar
blando. Pocos meses después presentaba ‘ saltos musculares’ en el
hombro derecho, sin otra clinica asociada. El estudio neurofisiol 6-
gico evidencid un estado de hiperexcitabilidad de |a unidad motora
de carécter focal, con afectacion de musculatura bulbar (X1 y XII
pares) y proximal del miembro superior derecho. El estudio electro-
neurogréfico de nervios motoresy sensitivos, de potenciales evoca
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dos somatosensorial es desde extremidades superiores y electromio-
grafia de musculatura paraespinal y del miembro superior izquier-
do, fueron normales. La resonancia magnética fue anodina, descar-
tando unarecidiva tumoral. Conclusién. El estudio neurofisiol égico
en nuestro caso, permitio caracterizar €l cuadro y diferenciarlo de
una afectacion polirradicular o un plexo braquial postirradiacion.

15.

SINDROME DE ‘HOMBRE EN BARRIL’ NEUROGENICO:
DESCRIPCION CLiNICA Y NEUROFISIOLOGICA
DE DOS CASOS

Martinez-M artinezM , Fernandez-Torre JL,
Casariego-Pola F, Aguila-Sastre R
Servicio de Neurofisiologia Clinica. H.U. Marqués de Valdecilla. Santander.

Introduccion. El sindrome de “hombre en barril’ (SHB) se caracte-
rizapor laexistenciade unadiplejiabraquial con preservacion dela
fuerza muscular en extremidades inferiores. Esta entidad se ha des-
crito en relacion con lesiones supratentoriales bilaterales, lesiones
pontinas y de médula cervica, enfermedad de motoneuronay neu-
ropatias motoras. Casos clinicos. Dos pacientes de 65 y 68 afios,
con patologia osteoarticular bilateral de hombro, presentaron un
cuadro lentamente progresivo de debilidad y amiotrofia proximal
indolora en ambos miembros superiores. No referian alteraciones
de ladeglucién o habla, sensitivas, ni debilidad en miembros infe-
riores. En el electromiograma de los dos pacientes se observaron
cambios de tipo neurégeno crénico en los miotomas C5-C8 bilate-
ralmente, junto con signos de denervacion aguda. Los estudios de
conduccion nerviosamotoray sensitiva fueron normales. No se ob-
servaron blogueos a la conduccion motora. El estudio de resonan-
ciamagnética en uno de |os pacientes objetivé una estenosis del ca-
nal cervical y lumbar con compresion del cordén medular desde C3
hasta C5, mientras que en el otro paciente se apreciaron hallazgos
degenerativos inespecificos. Este Ultimo fue diagnosticado de di-
plejia braquial amiotréfica. Conclusion. La combinacion de estu-
dios de neuroimagen y neurofisiol6gicos es esencial para €l diag-
nastico etiol égico preciso del SHB neurogénico.

16.

PARALISISAGUDA GENERALIZADA TRAS

LA INGESTA DE MARISCO: CASO CLIiNICO
Fernandez VE 2, Postigo MJ 8, Fernandez-Figares M 2,
Ferén PP, Montiel MJ? Ramos M & Nufiez MJ @

2 Sarvicio de Neurofisiologia Clinica. ® Unidad de Cuidados Intensivos.
Hospital Regional Universitario Carlos Haya. Malaga.

Introduccion. Toxinas son aquellas sustancias que siendo sintetiza-
das por organismos vivos, son dafiinas para los humanos. Las bac-
terias, hongos, vertebrados o microorganismos marinos pueden
producir dichas toxinas. Latetrodotoxina (TTX) es unatoxina pro-
ducida por microalgas y se considera latoxina més letal producida
en el medio marino. Objetivo. Presentar el primer caso europeo de
intoxicacion por TTX en un vardn que ingiri6 parte de una caraco-
la marina procedente del océano Atléntico-costa suroeste europea.
Caso clinico. Varon de 49 afios sin antecedentes personales de inte-
résy sin tratamiento previo. Tras laingesta de parte de una caraco-
lamarina sufre una pardlisis aguda, incluyendo muscul os respirato-
rios, que requiri6 intubacion y ventilacion mecanica durante 52 ho-
ras. Los estudios neurofisiologicos a las 24 horas de la ingesta
electroencefalograma (EEG) normal, electroneurograma (ENG)
completainexcitabilidad sin detectarse respuestas sensitivas ni mo-
torasy electromiograma (EMG) con silencio EMG; 48 horas. ENG
motoras de baja amplitud, latencia aumentada y velocidad dismi-
nuida, sensitivas ausentes, EMG dentro de lanormalidad; 72 horas:
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recuperacion clinica completa; 4 semanas: EMG-ENG normal, sal-
vo disminucién de amplitud de conducciones sensitivas. Se encon-
traron atas dosis de TTX en sangre y orina. Conclusion. Este caso
alerta sobre la posibilidad de intoxicacion por TTX como etiologia
de pardlisis aguda en nuestro medio, destacando la importancia de
los estudios neurofisiol 6gicos para el diagndstico diferencial, valo-
racion de laevolucion y pronéstico del cuadro.

17.

PLEXOPATIA LUMBOSACRA POSTIRRADIACION
TARDIA: REVISION DE NUESTRA CASUISTICA

ParraS? ChumillasMJ? SevillaT®,

Ortiz MJ? Millet E? TarregaM 2

2 Servicio de Neurofisiologia Clinica. ® Servicio de Neurologia.
Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Introduccion. La plexopatia lumbosacra postirradiacion es una pa-
tologia infrecuente en pacientes oncol égicos, cuyo diagndstico di-
ferencial se establece con recurrenciatumoral. El tiempo medio de
presentacion sintomética se sitlia en 1-5 afios tras tratamiento, des-
cribiéndose casos extremos de periodos latentes mas largos, |o que
aflade mayor dificultad en el proceso diagndstico. Objetivo. Descri-
bir caracteristicas clinicas, proceso diagnéstico y electrofisiol 6gico
en nuestros casos, con periodo latente excepcionalmente largo. Pa-
cientes y métodos. Se revisaron en nuestros archivos pacientes
diagnosticados de plexopatia lumbosacra postirradiacion, clasifi-
candose segln su presentacion tras méas o menos 15 afios de trata-
miento radioterpico. Se valoré historia clinicay estudio electrofi-
siolégico, excluyéndose otras causas de plexopatia coincidentes.
Resultados. 3 pacientes, 2 mujeres y 1 hombre, edad media 55,6
afos (51-63), todos con periodo latente > 15 afios (19-21 afios).
Diagnosticados de linfoma Hodgkin, no Hodgkin y neoplasia de
cérvix tratados con radioterapia, con dosis conacidas en dos (50 Gy)
de Co-60, asociandose tratamiento quimioterdpico en uno. Tiempo
de evolucion al diagnéstico 3-5 afios. Presentacion clinica: debili-
dad, parestesias y edema en miembros inferiores (MMI1); asimétri-
ca, indolora, con alteracion de reflgjos y sensibilidad en MMII. 2
pacientes presentaron ateracion digestiva postirradiacion. Los re-
sultados del electromiograma (EMG) en todos fueron compatibles
con plexopatia/radicul oplexopatia lumbosacra bilateral, asimétrica,
con presencia de mioquimias abundantes en territorios musculares
proximalesy distales; normalidad del estudio electrofisiolégico en
miembros superiores (MMSS). Liquido cefalorraquideo y resonan-
cia magnética sin alteraciones. Conclusion. Todos nuestros enfer-
mos presentaron periodos latentes excepciona mente largos con cli-
nica caracteristica, en los que la presenciaen d EMG de mioqui-
miasy lanormalidad en MM SS ayud a establecer €l diagndstico.

18.

RECURRENCIA DEL SINDROME DE MILLER FISHER
Y CARACTERISTICAS NEUROFISIOLOGICAS

Alonso-GarciaM, Montes-Latorre E, Aguilar-AndGjar M,
Porcacchia P, VVazquez-Rodriguez R, Gonzdl ez-Marcos JR
Unidad Clinica de Neurociencias. Unidad de Neurologia y Neurofisiologia
Clinica. H.U. Virgen del Rocio. Sevilla.

Introduccion. El sindrome de Miller Fisher es una variante del sin-
drome de Guillain-Barré, caracterizada por oftalmoplgjia, ataxiay
arreflexia. Presentamos un caso significativo por recurrencia de la
clinicaa cabo de 25 afios. Caso clinico. Mujer de 55 afios, con epi-
sodio gripal previo, presenta voz nasal, problemas deglutorios, di-
plopia, oftalmoplejia, arreflexia, ataxiay tetraparesia proximal. In-
gresaen unidad de Cuidados Intensivos (UCI) por fallo respiratorio
y deglutorio. Los estudios neurofisiolégicos (dias 7.°y 27.° de in-
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greso) destacan respectivamente: a) Enlentecimiento de la veloci-
dad de conduccién de nervios de miembros inferiores con aumento
delatencias de ondas F y H; b) Incremento de latencias de nervios de
miembros inferiores y enlentecimiento de velocidad de conduccidn
de nervio facial. El liquido cefalorraquideo (LCR) demostré diso-
ciacion albuminocitol égica. Reingresa 24 afios después con nuevo
antecedente gripal, presentando ataxiay tetraparesiade predominio
proximal, diplopia, paresiafacial bilateral y de pares bajos. Ingresa
en UCI por disneaintensa. Los estudios neurofisiol 6gicos (dias 2.°
y 39.° de ingreso) muestran respectivamente: a) Estudio de valores
normales; b) Polineuropatia sensitivomotora desmielinizante por
incremento de latencias distales y ondas F, disminucién de velo-
cidades de conduccion, y bloqueos parciales de conduccion. LCR
normal. Antiglangliosidos anti-GQ1b y anti-GD1b positivos. Diag-
nostico: sindrome de Miller Fisher. Conclusion. El sindrome de
Miller Fisher eslavariante méas frecuente del sindrome de Guillain-
Barré (3-5% de los casos). Su recurrencia es excepcional. El estu-
dio neurofisiolégico es fundamental para el diagnéstico de dicho
sindrome y sus variantes, permitiendo excluir otras entidades ante
cuadros de debilidad aguda de predominio bulbar.

19.

VARIANTES INUSUALES DEL SINDROME
DE GUILLAIN-BARRE Y CARACTERISTICAS
CLINICASY NEUROFISIOLOGICAS.
VARIANTE FARINGOCERVICOBRAQUIAL

Alonso-GarciaM, Montes-Latorre E, Diaz-Ruiz R,
Casado-Chocén JL, Jiménez-Herndndez MD

Unidad Clinica de Neurociencias. Unidad de Neurofisiologia Clinica.
Unidad de Neurologia. H.U. Virgen del Rocio. Sevilla.

Introduccion. El sindrome de Guillain-Barré es una palirradicul o-
neuropatia desmielinizante inflamatoria aguda, con debilidad simé-
trica de miembros, arreflexia y escasos sintomas sensitivos. Hay
descritas numerosas variantes. Presentamos 2 casos de la variante
faringocervicobraquial con los resultados del estudio neurofisiol 6-
gicoy otras pruebas complementarias. Casos clinicos. Caso 1: mu-
jer 41 afios, episodio diarreico previo. Presenta disfagia, disartria,
debilidad proximal de miembros superioresy diplopia. Ingresa en
la Unidad de Cuidados Intensivos por dificultad respiratoria. Estu-
dio neurcfisiolégico en losdias 2.2y 16.° desde el inicio delaclini-
cacon estos resultados: Primer estudio: conduccion normal. Persis-
tenciabagjadelas F. Estimulacién repetitiva sin agotamientos signi-
ficativos de las respuestas. Segundo estudio: incremento de laten-
cias de las ondas F. Resto de valores normales. Liquido cefalorra-
quideo (LCR) normal. Ac anti-GT l1a positivo en suero. Tratamien-
to con inmunoglobulinas y plasmaféresis con mejoriade laclinica
Caso 2: varon 80 afios, episodio de gastroenteritis aguda previo.
Presenta tetraparesia simétrica proximal de predominio bulbar y
arreflexia generalizada. Estudio neurofisioldgico: polineuropatia
desmielinizante. No se realiza estudio LCR. Antigangliésidos ne-
gativos. Tratamiento con inmunoglobulinasy mejoriade laclinica
Diagnostico casos 1y 2: variante faringocervicobraquial de sindro-
me de Guillain-Barré. Conclusion. En el diagndstico de las varian-
tes inusuales del sindrome de Guillain-Barré el estudio neurofisio-
l6gico y las pruebas serol dgicas desempefian un papel primordial.
Deben tenerse en cuenta estas posibilidades ante cuadros de debili-
dad aguda con signos atipicos.

442

20.

AFECTACION DEL SISTEMA NERVIOSO PERIFERICO
EN ONCOHEMATOLOGIA (I). SINDROME DE HORNER Y
POLIRRADICULOPATIA COMO INICIO DE PLASMOCITOMA

Véazquez-Rodriguez R & Montes-Latorre E 2,
Alonso-GarciaM & Aguilar-Anddjar M & Campos-VarelaT P
2 Servicio de Neurdfisiologia Clinica. Unidad Clinica de Neurociencias.
b Servicio de Hematologia. H.U. Virgen del Rocio. Sevilla.

Introduccion. Las manifestaciones neurolégicas del mieloma mul-
tiple, entre ellas el sindrome POEMS (polineuropaty, organome-
galy, endocrinopathy, M protein and skin changes), son bien cono-
cidas. El plasmocitoma extramedular es otra forma de presentacion
del mieloma muiltiple que también puede provocar afectacién del
sistema nervioso periférico (SNP). En este caso unaalteracion poli-
rradicular fue la primera manifestacion de la neoplasia. Caso clini-
co. Varén de 41 afios derivado por dolor cervical deinicio insidio-
so, irradiado a miembro superior izquierdo. En la exploraciéon se
objetivé un sindrome de Horner izquierdo, escdpula alada, paresia
de supraespinoso, infraespinoso y deltoides a 2/5, biceps, triceps a
3/5y de flexoresy extensores de antebrazo y musculatura intrinse-
ca de la mano a 4/5, fasciculaciones en pectoral y triceps, RMP
abolidos e hipoalgesia sobre los dermatomas C6 y C7. Se palpaba
una masa en region laterocervical izquierda adherida a planos pro-
fundos. Se realizaron dos estudios electroneurografia- €lectromio-
grama (ENG-EMG), separados por un interval o de cuatro semanas,
que confirmaron signos de grave axonotmesis y abundante activi-
dad denervativa en miotomas dependientes de las raices C5 a T;.
Citologia médula ésea: infiltracion del 75% de células de la linea
plasmocitoide compatible con mielomamdiltiple. Citologia de biop-
sia de masa: 99% de formas plasmocitoides. Diagndstico: mieloma
multiple de Bence Jones estadio I1-A. Ha recibido tratamiento con
quimioterapia y radioterapia con reduccion del tamafio del plasmo-
citoma. Conclusion. La afectacion del SNP en tumores oncohemato-
|6gicos puede tener distintas manifestaciones (polirradiculoneuritis
desmielinizante, neuropatia paraneoplésica, neuropatia por infiltra:
cién carcinomatosa, polineuropatia toxica, compresion, etc.), en los
que el estudio neurofisiol6gico desempefia un papel relevante.

21

AFECTACION DEL SISTEMA NERVIOSO PERIFERICO EN
ONCOHEMATOLOGIA (. MONONEURITISMULTIPLE

EN PACIENTE CON LINFOMA T ANGIOINMUNOBLASTICO
Vézquez-Rodriguez R & Montes-Latorre E 2 Diaz-Ruiz R?,
Porcacchia P2 Rios-Herranz E °, Jiménez-Hernandez MD 2

@ Unidad Clinica de Neurociencias. Servicio de Neurologia y Neurofisiologia
Clinica. Servicio de Hematologia. H.U. Virgen del Rocio. Sevilla.

Introduccion. El linfoma T angioinmunobl astico representa el 25%
deloslinfomas T periféricos. Puede afectar al sistema nervioso pe-
riférico de diferentes maneras: infiltracién, isquemia por oclusion
tumoral delos vasos, respuestainmunomediada, efectos toxicos del
tratamiento, etc. Caso clinico. Mujer de 43 afios diagnosticada de
linfoma T angioinmunoblastico estadio I11-B en julio de 2006. Fue
tratada con 8 ciclos ciclofosfamida, hidroxiaunomicina CHOP (ci-
clofosfamida, hidroxiaunomicina, oncovin y prednisona, quimiote-
rapia), con respuesta evaluada como remision completa. En julio de
2007 presenta una pardlisis facia periférica derechay, al dia si-
guiente, izquierda. En la exploracion se objetivo la paresia facial
bilateral y también una escapula alada derecha, que la paciente no
habia notado. El estudio neurofisiol6gico demostré una polineuro-
patia mixta de predominio sensitivo y afectacion de ambos nervios
facialesy del torécico largo derecho. Estudios de liquido cefalorra
quideo repetidos (bioquimica, citologia, inmunofenotipo) sin alte-
raciones relevantes. No evidencia de infiltracion por linfoma. To-
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mografia axial computarizada y resonancia magnética craneales
normales. Una biopsia de ganglio inguinal demostré recidivay se
inicié nuevo tratamiento quimioterapico. Finadmente se realizo tras-
plante aut6logo de progenitores hemopoyéticos en mayo de 2008.
Conclusién. Presentamos un caso en el que el estudio neurofisiol 6-
gico permitio diferenciar una polineuropatia sensitiva de probable
origen toxico y una mononeuritis multiple de instauracion aguda.
Estos resultados han permitido dirigir el diagnostico de la afecta-
cion periféricay reorientar la estrategia terapéutica.

22.

NEUROPATIA SENSITIVA MIGRATORIA DE
WARTENBERG. DESCRIPCION DE TRES CASOS

Ramos-Arguelles Gonzdlez F &, Gila-Useros L 2,
Carrera-Aramberri B 2 Otano-Martinez M ®,

Garcia de Gurtubay-Galligo | 2, Pabon-Meneses RM @
2Servicio Neurofisiologia Clinica.  Servicio de Neurol ogia.
Hospital Virgen del Camino. Pamplona.

Introduccion. La neuropatia sensitiva migratoria de Wartenberg
(NSMW) es una patologia de probable origen autoinmune, que se
caracteriza por una afectacion selectiva de nervios cuténeos y ra-
mas nerviosas sensitivas de localizacién multifocal y cambiante.
Como apuntan algunos autores, esta entidad puede ser mas frecuen-
te delo que cabria pensar por el reducido nimero de casos publica-
dos. Presentamos los hallazgos clinicos y neurofisiol 6gicos obser-
vados en 3 casos de NSMW. Casos clinicos. Los pacientes referian
parestesias y disestesias en territorios cutaneos de diferentes tron-
cos y ramas nerviosas (Tabla). En tales zonas también podia haber
hipoestesia y, en algin caso, dolor lancinante con movimientos o
posturas que provocaban estiramiento de los nervios correspon-
dientes. Estas manifestaciones mostraban un curso variable: recu-
rrente-remitente en unas localizaciones, mientras que en otras se
mantenian estables a lo largo de la evolucién. El estudio eectro-
neurogréfico fue normal en los 3 casos, pero en 1 de ellos, un se-
gundo estudio, que se realizd un afio después, mostré reduccion de
laamplitud del potencial sensitivo y de lavelocidad de conduccion
en varios nervios. Conclusion. En la NSMW pueden encontrarse

Tabla 22.
Caso 1 Caso 2 Caso 3
Edad al inicio / sexo 34/Varé6n  61/Mujer 54/Vardn
Tiempo de evolucion 2 2 meses 6 afios 2 afios
Antecedentes - Alopecia, CA rectal,
obesidad hipoacusia
Nervios clinicamente afectados
Digitales propios de la mano - - Izy De®
Rama cutaneo palmar mediano - - Iz®y De®
Rama cutaneo palmar cubital - - Izy De
Rama cuténeo dorsal cubital - - Iz°y De®
Radial superficial Iz - Izy De
Cuténeo dorsal externo del pie - 1z De
Sural - - Iz°y De®
Plexo patelar Iz De -

CA: carcinoma; De: derecho; Iz: izquierdo. 2 Hasta el primer estudio neurofisio-
I6gico; ° Alteraciones electroneurogréficas (segundo estudio)
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signos electroneurograficos de neuropatia sensitiva multifocal de
tipo axonal o mixto. Estas alteraciones no suelen evidenciarse des-
ded inicio delaenfermedad sino que tienden a aparecer en su cur-
so, como sucedid en uno de nuestros casos. Asi pues, ante la sospe-
cha diagndstica de NSMW y estudio neurofisiolégico normal se
debe indicar seguimiento mediante estudios seriados para detectar
eventual es cambios en la conduccion sensitiva.

23.

AVULSION TRAUMATICA DE RAICES

EN UN PACIENTE PEDIATRICO

PanovaD 2 LinaresM a°, |dpez P©

aServicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital Universitario de la Princesa.
b Servicio de Rehabilitacion. © Servicio de Neurofisiologia Clinica.

Hospital Nifio Jests. Madrid.

Introduccion. La incidencia de las lesiones medulares en la edad
pediétrica se estima entre los 0,65 y los 9%, observandose una cla-
ra distribucién bimodal segin la edad de los pacientes —para nifios
menores de 8 afios es tipico el dafio cervica y para pacientes mayo-
res de 8 afios la distribucion es similar ala de adultos—. Caso clini-
co. Nifia de 3 afios, con antecedentes de accidente de tréfico y epi-
fisidlisisdel condilo humeral externo derecho, que presenta dificul-
tad para la extension del codo y los dedos, debilidad para la pren-
sién y los movimientos de los dedos de la mano derecha. Estudio
realizado: la electroneurografia de los nervios mediano, cubital y
radial derechos e izquierdos demuestra amplitudes bajas de los po-
tenciales evocados motores en €l nervio cubital derecho. Resto de
parametros sin alteraciones. Se objetivan signos de lesién axonal
aguda en musculatura inervada por raices C7-T1 y la paciente se
diagnostica de radicul opatia motora aguda C7-T1 derecha. Lareso-
nancia magnética cervical y del plexo braquial evidencia avulsion
traumédticade laraiz C7-T1 derecha. Conclusion. Dados | os antece-
dentes de la paciente, la sospechainicial fue dirigida hacia unale-
sion de los nervios mediano y cubital en el sectoor del codo, que se
descart6 con la realizacion del estudio neurcfisiologico. El diag-
nostico de radiculopatia C7-T1 se confirmé también con el estudio
de neuroimagen. Las|esiones medulares/radiculares son unalocali-
zacion poco frecuente de traumatismo en la edad infantil. El estu-
dio neurofisiol dgico es basico parael diagnostico de patologia neu-
romuscular de origen traumatol égico.

24.

PAPEL DEL ESTUDIO NEUROFISIOLOGICO EN EL
DIAGNOSTICO DE LA MIASTENIA GRAVE JUVENIL
CON COMIENZO COMO CRISISMIASTENICA

PanovaD 2 DelaCalle TP, GarciaT ®, Lépez E ©

2 Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital Universitario dela Princesa.
b Unidad de Cuidados I ntensivos Pediatrica. ¢ Servicio de Neurofisiologia
Clinica. Hospital Nifio Jests. Madrid.

Introduccion. La miastenia grave es una enfermedad autoinmune
que afecta la transmisién neuromuscular y tiene unaincidencia de
4-10/100.000 habitantes, siendo 10% de los casos, miastenia grave
juvenil (MGJ). Caso clinico. Mujer de 13 afios, que presenta dos
episodios consecutivos de estridor, disfagia, dificultad respiratoria
progresiva, diagnosticada de neumonia e insuficiencia respiratoria.
Su situacion clinicaen las dos ocasiones requiere ingreso en la Uni-
dad de Cuidados Intensivos Pediatricos y ventilacion mecanica. Se
realizan tomografia axial computarizada (TAC) torécica, ionotest,
test de Mantoux, cultivo de lavado broncoalveolar, TAC cervicoto-
récica, endoscopia digestiva, laringoscopia, fibrobroncoscopia. Re-
valorando la paciente, se detectan sintomas de debilidad muscular
generalizaday se pide estudio neurofisiol dgico. Estudio neurofisio-
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I6gico: la electroneurografia de los nervios mediano, cubital, pero-
neo y tibial posterior derechos determina val ores normales de con-
duccion sensitivay motora con amplitudes normales de |os poten-
cialesevocados. Laelectromiografiadel muisculo deltoides derecho
esté dentro de los limites de la normalidad. L a estimulacion repeti-
tiva del nervio mediano derecho en mufieca con registro en musculo
abductor corto del pulgar evidencia descenso mayor de 10% de la
amplitud del potencial compuesto motor con la estimulacion a fre-
cuencias bgjas (3 Hz) y en condiciones de postisquemia. Conclusion:
LaMGJ es unaenfermedad poco frecuente que suele afectar lamus-
culatura ocular, facial o bulbar. Lainsuficienciarespiratoriadebidaa
ladebilidad de los mUscul os respiratorios o deglutorios, denominada
crisis miasténica, es excepciona al inicio de la enfermedad. El estu-
dio neurofisioldgico es de gran importancia por larapidez tanto en la
realizacién como en lainterpretacion de los resultados.

25.

MONONEURITISMULTIPLE EN
UN SINDROME HIPEREOSINOFiLICO

Lépez-Prior V, Godes-Medrano B, Pardal-Fernandez JM
Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital General de Albacete. Albacete.

Introduccién. El sindrome hipereosinofilico es un trastorno caracte-
rizado por hipereosinafilia crénica en sangre con dafio de varios or-
ganos debido alainfiltracién eosinofilica. Cerca de un 54% de los
pacientes presentan manifestaciones neurol égicas, que pueden con-
sistir en afectacion del sistemanervioso central o neuropatias perifé-
ricas. Las neuropatias periféricas incluyen polineuropatias sensiti-
vomotoras, mononeuritis multiple y radiculopatias. La patologia de
los nervios af ectados muestra la presencia de una af ectaci on axonal.
La patofisiologia exacta de la neuropatia no es clara. Normalmente
no se observa una infiltracion eosinofilica directa, y se ha especula-
do un dafio eosinofilo-mediado de las células endotelides que lleva
aedemay a dafio axonal subsecuente. Caso clinico. Mujer de 30
afios que presenta dolor y tumoracién inguinal izquierda con sensa-
cién de quemazdn en dorso de piesy caraanterior de muslo izquier-
do. Se redliz6 estudio neurofisiolégico en 3 ocasiones que incluy6
electroneurografia, respuestas tardias y electromiografia. En € pri-
mer estudio se objetivé una mononeuritis maltiple sensitivomotora
en miembros inferiores de tipo predominantemente axonal. Tras €
diagndstico de fascitis eosinofilicay pautar tratamiento corticoideo
se realizaron estudios controles (al mesy a los tres meses), en los
que se evidencié unamejoriaparcia de los parametros €l ectrofisio-
I6gicos. Conclusién. Dado € porcentaje no despreciable de afecta
cién neurol dgica en estos pacientes, € estudio neurofisiol 6gico esta
indicado en todos |os casos para descartar la existencia de una neu-
ropatia periférica. Permite confirmar el diagnéstico, determinar € ti-
po eintensidad de lalesién y ver evolucion tras tratamiento.

26.

NEUROPATIA COMPRESIVA DEL MEDIANO
EN CODO DE PRESENTACION ATiPICA

Ramos-Arglielles Gonzdlez F?, Castle-Ramirez MM 2,
Ibiricu-Yanguas MA & Maravi-Petri E °,
Pabdn-Meneses RM 2, Gila-UserosL @

aServicio de Neurofisiologia Clinica. ® Servicio de Neurologia.
Hospital Virgen del Camino. Pamplona.

Introduccion. Las neuropatias compresivas del mediano (NCM) en
codo son raras. Pueden producirse entre los vientres del misculo
pronador redondo (PR), bajo e ligamento de Struthers, el puente
sublimis o la aponeurosis bicipital (lacertus fibrosus). Un sintoma
caracteristico es dolor en antebrazo, insidioso, que empeora con
movimientos de flexion del codo, pronacion o prension. Presenta
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mos un caso de NCM en codo que inicié como braquialgia aguda.
Caso clinico. Vardn de 47 afios que despierta con dolor en toda la
extremidad superior derecha, acompafiado de parestesias en lostres
primeros dedos y debilidad paralaflexion de la mufiecay delaar-
ticulacion interfalangica del pulgar. En el estudio neurofisiolégico
se objetivéd una latencia motora aumentada del mediano derecho a
PRy amplitud reducida del potencial sensitivo. Laamplitud del po-
tencial sensitivo del nervio cutaneo antebraquial lateral derecho
tambi én estaba disminuida. El €lectromiograma mostraba cambios
neurégenos subagudos en flexor largo del pulgar y PR derechos. En
la resonancia magnética se observaron signos de atrofia neurégena
en el PR derecho. Tras descompresion quirdrgicadel nervio media-
no en lafascia bicipital mejor6 la sintomatologia y los parémetros
neurofisiol dgicos. Conclusiones. Los datos descritos son congruen-
tescon unaNCM derecho en laaponeurosis bicipital. El inicio agu-
doy ladistribucién del dolor en toda la extremidad superior dere-
cha no son tipicos de esta patologia. La afectacion concomitante
del nervio cutaneo antebraquial lateral, demostrada por electroneu-
rografia, podria deberse a una variante anatdmica con anastomosis
delos nervios mediano y muscul ocutaneo y pudo determinar lafor-
ma atipica de presentacion clinica.

27.

NEUROPATIA ISQUEMICA MONOMELICA
FRENTE A LESION DE PLEXO BRAQUIAL
POSQUIRURGICA. A PROPOSITO DE UN CASO

Lloret-Alcaniz A, Coves-Piqueres MD
Servicio de Neurdfisiologia Clinica. H.G.U. de Alicante. Alicante.

Introduccion. La neuropatia isquémica monomeélica (NIM) consis-
te en la afectacion aguda y simultanea de distintos nervios de una
extremidad, causada por interrupcion transitoria del flujo sangui-
neo proximalmente. Clinicamente se caracteriza por dolor persis-
tente de predominio en mano/pie, y déficit sensitivomotor, mas gra-
ve cuanto més distal, sin signos de insuficiencia vascular o de ne-
crosis de otros tejidos (musculo, pidl, etc.), lo que ladiferencia del
sindrome compartimental y de la necrosis muscular isquémica.
El ectromiogréficamente se comporta como una polineuropatia sen-
sitivomotora axonal de predominio distal, con afectacion de una
Unica extremidad. Caso clinico. Mujer de 70 afios que, tras fractura
de codo izquierdo, fue intervenida bajo anestesiaregional axilar. En
el postoperatorio presentd dolor intenso en mano izquierda, con
pérdida de pulsos en miembro superior izquierdo (MSl) y déficit
sensitivomotor de predominio distal; fue diagnosticada clinicamen-
te de trombosis arterial subclavioaxilar, inicidndose tratamiento an-
ticoagulante. A pesar de lardpidamejoria de la perfusion, persistié
el déficit neuroldgico. El electromiograma a las 2 semanas mostro
un patron neurdgeno agudo en musculos de MSI, con claro gra
diente proximal-distal, junto con reduccién de amplitud de las res-
puestas motoras y ausencia de las sensitivas. Laresonancia magné-
tica no evidencio lesion de plexo braquial. Conclusion. Se discute
el diagnéstico diferencia delaNIM de miembro superior, asi como
lavulnerabilidad alaisquemiade los tejidos muscular y nervioso.

28.

RESPUESTAS SIMPATICOCUTANEASEN ENFERMOS
CON CRANEOTOMIA BAJO ANESTESIA LOCAL

Y ESTIMULACION CORTICAL PARA CARTOGRAFIADO
Amescua S, Quijada CR, Espadaler IM

Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital del Mar. Barcelona.

Introduccion. Las respuestas a la estimulacion cortical directa se

clasifican, segln Liders, en sintomas positivos —ADS (alter-dis-
charges), contracciones musculares, alucinaciones, ilusiones, fend-
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menos autondémicos— o sintomas negativos —dificultad en realizar
tareas motoras, verbales o mentales, sin presenciade ADS-. Se de-
fine como respuesta negativa cuando hay ausenciade cualquier tipo
derespuesta a haber alcanzado laintensidad de 15 mA de estimu-
lacion. Pacientes y métodos. Se monitorizo la actividad simpatico-
cutanea en pamas y plantas con electrodos de superficie durante
intervencion de craneotomia bajo anestesialocal y larealizacién de
estimulacion cortical directa para cartografiado cortical. Durante la
intervencion se han registrado respuestas simpaticocutaneas en di-
versas situaciones del acto quirdrgico (didlogo entre cirujanos). Du-
rante el cartografiado cortical del &rea motora no se consigui6 obte-
ner ninguna respuesta motora directa, mientras que se observaron
respuestas simpati cocutaneas postestimulacion. Conclusion. El sis-
tema nervioso simpético no tiene representacion cortical; sin em-
bargo, no es infrecuente la estimulacion cortical negativa en éreas
motoras o del lenguaje. Ante la posibilidad de que estas zonas de
estimulacién con respuesta negativa pudieran corresponder a areas
funcionales no monitorizadas, la estimulacién de estas areas puede
comportar alguna respuesta simpética refleja, 10 que contribuiria a
redefinir esta &rea como una respuesta positiva para una funcion
desconocida. Lamonitorizacion de las respuestas simpati cocutane-
as puede servir para aumentar la sensibilidad de reconocer respues-
tas positivas subclinicas.

29.

SINDROME DE GUILLAIN-BARRE CON DOLOR
INTERESCAPULAR INTENSO EN SU INICIO

Y REFLEJOS OSTEOTENDINOSOS PRESERVADOS
Santos C @ Misiego M ?, GarciaA 2 AguilaR 2 Océn R 2
aHospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander.

bHospital Serrallana. Torrelavega, Cantabria.

Introduccion. Aunque €l dolor puede ser un sintoma precoz en €l
sindrome de Guillain-Barré (SGB), este sindrome no suele incluir-
seiniciamente en el diagndstico diferencial. Objetivo. Presentar un
caso de SGB que inici6 con dolor lancinante. Caso clinico. Mujer
de 49 afios, presentd de forma stibita un dolor intenso interescapu-
lar, que le impedia el suefio, acudiendo repetidas veces al Servicio
de Urgencias, siendo diagnosticada de contractura muscular y trate-
da con antiinflamatorios no esteroideosy opioides sin mejoria. Una
semana después ingresa por paraparesiay parestesias distales. Més
tarde se asocia diplejia facial y empeoramiento de la paraparesia;
en la exploracion los reflejos osteotendinosos estaban preservados
y la sensibilidad era normal. Existia disociacion albuminocitol 6gi-
caen € liquido cefalorraquideo. La serologiafue positiva (1gG, IgM)
para el virus de Epstein-Barr, con serorrefuerzo de la1gG en la se-
gunda determinacion. Se realizaron estudios neurofisiolégicos alas
dos semanas del inicio doloroso y 3 meses mas tarde. La primera
exploracion presentaba aumento de latencias motoras distales y de
las ondas F, velocidades de conduccion motora normales, amplitu-
des disminuidas de |os potenciales motores, y ateracion del reflgjo
maseterino y de parpadeo, compatible con una polirradiculoneuro-
patia preferentemente desmielinizante. Diagnosticada de SGB, fue
tratada con inmunoglobulinas endovenosas (0,5g/kg/dia durante 5
dias) con importante mejoriaclinicay desaparicion del dolor. En el
segundo estudio se aprecio una mejoria de los parametros neurofi-
sioldgicos. Conclusion. El desarrollo de un SGB debe sospecharse
en cuadros clinicos dgicos, aunque los reflgjos osteotendinosos es-
tén preservados, contribuyendo en su diagnéstico €l estudio neuro-
fisioldgico precoz.
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30.

ESTUDIO NEUROFISIOLOGICO

EN UN CASO DE DISCITISLUMBAR
Campos-Lépez C @ Poch-Olivé ML °

aServicio de Neurofisiologia Clinica. ® Servicio de Pediatria.
Hospital San Pedro. Logrofio.

Introduccion. Ladiscitis se debe alainflamacion agudadel discoin-
tervertebral, caracterizada por dolor lumbar, adelgazamiento del es-
pacio intervertebral y erosion de las superficies vertebral es adyacen-
tes. Aparece generalmente en nifios menores de 5 afios. Se locdiza
casi exclusivamente en la region lumbar, y se afecta con més fre-
cuencia € disco intervertebral L4-L5 y en segundo lugar € L3-L4.
Caso clinico. Lactante de 14 meses derivado por cuadro de 11 dias
de evolucion de mayor irritabilidad, con llanto y despertares frecuen-
tes. La exploracion presentaba una sedestacion inestable con extre-
midad inferior derecha siempre en abduccién. Durante |a bipedesta-
cién con ayuda, camina arrastrando la extremidad inferior derecha.
Analiticageneral normal. El estudio neurofisioldgico, realizado alas
36 h del ingreso, mostré un el ectroneurograma de nervios motoresy
sensitivos de extremidades inferiores y superiores normd. El elec-
tromiograma (EM G) objetivo la presencia de continuas descargas de
atafrecuencia, de morfologiairregular y larga duracion (varios se-
gundos) limitadas a musculos tibial anterior y gemelo derecho, sin
cambios en la morfologia de los potenciales de accion de la unidad
motora. A lavista de los hallazgos EMG se realizé una RM dorso-
lumbar con €l resultado de pérdidade alturaen espacio discal L4-L5,
platillos vertebral es adyacentes muy irregulares, con signos de ede-
ma con hiposefial difusaen T, e hipersefial en T,. Conclusion. El he-
cho de ser una entidad cuyo diagnéstico no siempre resulta facil en
etapas iniciaes, ya que sus manifestaciones clinicoanaliticas suelen
ser inespecificas, |a realizacion de estudios neurofisiol 6gicos puede
ayudar a un diagndstico mas precoz en estos pacientes.

3L

ENFERMEDAD DE DUPUYTRENY
NEUROPATIA DEL NERVIO CUBITAL

Teijeira-AzconaA, Correderag Rodriguez M,
Montes-Gonzalo C, Teijeira-Alvarez IM
Servicio de Neurofisiologia Clinica. Complejo Hospitalario de Toledo. Toledo.

Introduccién. La enfermedad de Dupuytren consiste en una retrac-
cion delafasciapalmar con contracturaen flexion del 4.°y 5.° dedo.
Mayor incidenciaen varones (50-70 afios). Su causa se desconoce y
se han relacionado diversos factores (enfermedades toxicometabdli-
cas, farmacos antiepil épticos, factores demogréficos). Este trabajo
quiere estudiar s existen anomalias en el nervio cubital, dadalare-
lacion anatdmica. Pacientes y métodos. Se estudian 24 pacientes (55
+ 10 afos) con enfermedad de Dupuytren de 2-30 afios de evolu-
cién, no intervenidos. Se redliza estudio de velocidad de conduccién
motora (VCM) en segmentos axila-codo, codo-mufiecay distal de
nervio cubital de extremidad afecta. Se descarta patol ogia asociada.
Se comparan |os resultados con un grupo control (n = 20), con valo-
res corregidos para la edad (t de Student). Resultados. Se observan
diferencias significativas paratodos los valoresde VCM, amplitud y
latenciadistal. Un grupo de pacientes (n = 9) presentan inversion de
laVCM en segmento axila-codo con respecto a codo-mufieca. Otro
grupo de pacientes (n = 9) presenta disminucion de laVCM en seg-
mento codo-mufieca. No se encuentra correlacion entre laedad y la
ateracion de la conduccion nerviosa ni entre la gravedad de la con-
tractura'y el tiempo de evolucion. Conclusion. Laincidenciay dis-
tribucion de lamuestra coincide con los datos de la bibliografia. Las
lesiones minimas o internodales encontradas y su distribucién a lo
largo de laregién del cubital no parecen tener una clara explicacion
hasta el momento. Actualmente se amplia el estudio aotras regiones.
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