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Aspectos infrecuentes del
electroencefalograma en el
sindrome de Lennox-Gastaut.
Una visién mas alla de la
punta onda lenta

Escalante Pérez del Bosque A,

Navas Sdnchez P, Rodriguez Santos L,
Bauzano Poley E

Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital
Regional Universitario Carlos Haya. Malaga.

Introduccion. El sindrome de Lennox-
Gastaut (SLG) se caracteriza desde el
punto desde de vista clinico por pre-
sentar crisis ténicas, atdnicas y ausen-
cias atipicas, entre otras. Desde el
punto de vista eléctrico, se observan
paroxismos intercriticos de punta-on-
da lenta difusa (POLD) de predominio
en regiones anteriores, asi como dife-
rentes expresiones EEG criticas, entre
ellas los ritmos a 10 Hz en el suefio.
Sin embargo, existen otras manifes-
taciones electroclinicas menos fre-
cuentes, siendo éstas el objetivo de
nuestro estudio. Pacientes y métodos.
Estudio descriptivo y retrospectivo de
las caracteristicas electroclinicas de los
pacientes pediatricos con SLG diagnos-
ticados en nuestro hospital en los dlti-
mos 30 afios, con exploraciones EEG de
rutina (vigilia y privacion de suefio).
Resultados. Se evaltian 65 pacientes
(41varones y 24 mujeres), con una edad
media al diagnéstico de 3,2 afios. Se-
senta y cuatro de 65 exploraciones
EEG realizadas presentaban anoma-
lias paroxisticas intercriticas focales,
principalmente en regiones frontotem-
porales. Treinta pacientes mostraban
registros EEG criticos, siendo las mio-
clonias la segunda manifestacién cli-
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nica mas frecuente después de las cri-
sis ténicas. Analizando los hallazgos elec-
troencefalograficos diferentes a la POLD,
se observaron 22 casos de paroxismos
generalizados de polipunta-onda, 32
casos de periodos breves de atenua-
cién de voltaje y 5 casos de aparicién
de ritmos a 10 Hz en el suefio. Dichos
hallazgos se correlacionaron con crisis
clinicas en12, 23y 2 casos, respectiva-
mente. Conclusiones. Treinta de 65 pa-
cientes presentaron EEG de rutina (vi-
gilia o privacién de suefio) criticos. La
mioclonia es la segunda manifesta-
cion electroclinica critica mas frecuen-
te. Mas alld de la punta-onda lenta,
destacaba la presencia de otras ex-
presiones EEG, como la polipunta ge-
neralizada y periodos de atenuacin
(expresion critica/intercritica).

2.

Neuromiotonia en nifios. Caso
clinico y revision de la bibliografia

Escalante Pérez del Bosque A2,
Rodriguez Santos L?, Navas Sanchez P2,
Ndfiez Castain MJ?, Garcia Abeja JC®

2Servicio de Neurofisiologfa Clinica.
Hospital Regional Universitario Carlos Haya.
Malaga. ®Servicio de Pediatria. Hospital
Serrania de Ronda. Ronda, Malaga.

Introduccion. La neuromiotonia es un
sindrome muy poco frecuente en la
infancia, caracterizado clinicamente por
contraccién muscular continua, rigidez
y pseudomiotonia. Desde el punto de
vista electromiografico se observan
descargas de potenciales de unidad
motora decrecientes a alta frecuencia
o repetitivas agrupadas (descargas neu-
romiotdnicas o mioquimicas). La etio-
logia mas frecuente es autoinmune.
El tratamiento se basa en farmacos

antiepilépticos, inmunosupresores y
plasmaféresis. Caso clinico. Paciente
de 10 afios que presentaba episodios
ocasionales de rigidez generalizada,
dificultad en el habla, calambres y es-
pasmos carpopedales. La exploracién
neuroldgica, la analitica y las pruebas
de imagen no mostraron hallazgos
significativos. En el estudio electro-
miografico se observaron descargas
mioquimicas en todos los musculos
explorados, sin conseguirse el silencio
eléctrico en ninguno de ellos. Las con-
ducciones motoras y sensitivas, la es-
timulacién repetitiva y los potenciales
evocados somestésicos se encontra-
ban dentro de los limites de la norma-
lidad. Tras los hallazgos obtenidos se
inicid tratamiento con oxcarbacepina,
persistiendo Unicamente episodios bre-
ves de hipertonia en el primer dedo
de la mano izquierda y normalizando-
se los hallazgos electromiograficos.
Conclusién. La neuromiotonia es un
sindrome poco frecuente en la pobla-
cién infantil y la electromiografia cons-
tituye una exploracién esencial para
su diagndstico y seqguimiento.

3.

Eficacia de la toxina botulinica
en la espasticidad secundaria
a esclerosis mdltiple

Garcia Gonzélez G, Diaz Montoya B,

Dinca Avarvarei L, Alvarez Lépez M,
Garcia Perales A

Servicio de Neurofisiologfa Clinica. Hospital
Universitario Virgen Macarena. Sevilla.

Objetivo. Evaluar la eficacia de la toxi-
na botulinica para el tratamiento de
la espasticidad moderada-grave se-
cundaria a esclerosis maltiple. Pacien-
tes y métodos. Se presentan 31 pa-

cientes diagnosticados de esclerosis
mdltiple con espasticidad importan-
te a pesar de la administracién de
antiespasticos orales y a quienes se
habia aplicado toxina botulinica (Bo-
tox @) con dosis de 100-500 U en las
extremidades inferiores. El nimero
de administraciones por paciente va-
rié entre dos y diez. Todos los pacien-
tes fueron evaluados al inicio y a las
cuatro y doce semanas después del
tratamiento. Fueron valorados me-
diante la escala de Ashworth modifi-
cada, la escala de frecuencia de es-
pasmos, la escala de evaluacién del
tono de adductores y la escala de
modificacién de la funcién como re-
sultado del tratamiento. Resultados.
Se aprecié mejoria en la escala de
Ashworth modificada en 27 pacien-
tes (84,1%), de los cuales seis pre-
sentaron una importante mejoria,
mientras que 21 presentaron una me-
joria moderada; 23 pacientes (74,2%)
mostraron una disminucién de la fre-
cuencia de espasmosy en 24 (77,4%)
mejoré el tono de los adductores.
Con respecto al cambio funcional des-
pués del tratamiento, 18 pacientes
(58,1%) mejoraron en un punto, 11
(35,5%) en dos puntos y 2 (6,5%) no
experimentaron cambios. Conclusion.
La toxina botulinica redujo significa-
tivamente el grado de espasticidad
de los adductores, el tono muscular
y la frecuencia de los espasmos en
pacientes con esclerosis multiple; tam-
bién mejoré la funcionalidad como
resultado del tratamiento.
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Presentacion de un caso
de narcolepsia familiar
Garcia Perales A, Aguilar-Andujar M,

Lépez Gutiérrez I, Gonzdlez Benitez J,
Menéndez de Ledn C

Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital
Universitario Virgen Macarena. Sevilla.

Introduccion. La narcolepsia es una en-
fermedad neuroldgica caracterizada
por somnolencia diurna excesiva, pre-
sencia no obligada de cataplejia y ma-
nifestaciones clinicas en relacién con
afectacién del suefio REM. La narco-
lepsia familiar sugiere un factor gené-
tico en su etiologia junto a factores
ambientales. Los genes implicados en
esta enfermedad son principalmente
HLA DQB1*0602 y HLA DQAT*0102.
Casos clinicos. Se presenta una fami-
lia con tres hermanos. Hermano 1: va-
rén de 32 afios con somnolencia diur-
na excesiva y paralisis de suefio. Estu-
dio polisomnogréfico de suefio noc-
turno con latencia de suefio y fase
REM acortadas y sin datos significati-
vos de apneas. Test de latencias mul-
tiples, con latencia media de suefio
acortada y presencia de fase REM en
todas las siestas. HLA negativo. Tra-
tamiento con oxibato sédico 2,25 +
2,25 g. Hermano 2: varén de 34 afios
con somnolencia diurna excesiva y
episodios de paralisis de suefio. Estu-
dio polisomnografico de suefio noc-
turno con latencia de suefio y latencia
de fase REM acortadas. Test de laten-
cias multiples con presencia de fase
REM en tres de las cinco siestas. HLA
negativo. Tratamiento con oxibato s6-
dico 2,75 + 2,75 g. Hermano 3: mujer
de 37 afios con somnolencia diurna
excesiva. Estudio polisomnografico de
suefio nocturno con latencia de sue-
fio y latencia de fase REM acortadas.
Test de latencias mdltiples con pre-
sencia de fase REM en dos de las cinco
siestas. HLA negativo. Sin tratamien-
to. Conclusion. Este caso de narcolep-
sia familiar apoya el hecho de que es-
ta enfermedad implique tanto facto-
res genéticos como ambientales. Co-
mo la mayor parte de los casos de
narcolepsia familiar, presentan HLA
DQBT*602 negativo, por lo que pare-
ce que la susceptibilidad familiar no

estd ligada a este gen especifico, de-
biendo haber otros genes y otros fac-
tores implicados en este proceso.

5.

Estudio de la demanda de
exploraciones electromiograficas
en los hospitales comarcales
del area de influencia del
Hospital Regional Universitario
Carlos Haya

Gonzalez C, Lopera R, Navas P

Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital
Regional Universitario Carlos Haya. Malaga.

Introduccion. Existe una demanda de
exploraciones electromiograficas pro-
cedentes de hospitales comarcales y
queremos cuantificarlas y analizar los
resultados obtenidos. Sujetos y mé-
todos. Estudio retrospectivo de 1.518
pacientes con exploraciones realiza-
das durante el afio 2010 con un elec-
tromidgrafo Medelec Synergy de dos
canales. Peticiones realizadas: 1.518,
de las cuales 541 procedian de hospi-
tales comarcales: 285 (53%) del Hos-
pital de la Axarquia, 150 (28%) del
Hospital de Antequera y 106 (19%)
del Hospital de Melilla. Servicios peti-
cionarios: 416 (76%) de Traumatolo-
gia, 95 (17%) de Medicina Interna y
30 (7%) de otros varios. Resultados.
Resultado EMG: 264 normales (49%)
y 277 (51%) patoldgicos, de los cuales
218 (78%) sindrome del tinel del car-
po (STC), 25 (10%) otras neuropatias,
20 (7%) polineuropatia y 14 (5%) ra-
diculopatia. Hospital de la Axarquia:
262 (91%) de Traumatologia, de los
cuales 126 (48%) normales y 136 (52%)
patoldgicos: 111 (82%) STC, 14 (10%)
otras neuropatias, 8 (6%) radiculopa-
tias y 3 (2%) polineuropatia; 16 (6%)
de Medicina Interna, de los cuales 5
(31%) normales y 11 (69%) patoldgi-
cos: 4 (36%) STC, 4 (36%) otras neu-
ropatias y 3 (28%). Hospital de Ante-
quera: 129 (86%) de Traumatologia,
de los cuales 69 (53%) normales y 60
(47%) patoldgicos: 49 (82%) STC, 7
(12%) otras neuropatias y 4 (6%) radi-
culopattas; 14 (9%) de Medicina Inter-
na, de los cuales 9 (57%) normales y
6 (43%) patoldgicos: 3 (50%) poli-
neuropatia y 2 (33%) STC. Hospital de
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Melilla: 65 (61%) de Medicina Inter-
na, de los cuales 30 normales (46%) y
35 (54%) patoldgicos: 20 (57%) STC,
9 (26%) polineuropatia y 6 (17%) ra-
diculopatia; 23 (22%) de Traumato-
logfa, de los cuales 16 (69%) norma-
lesy 7 (31%) patoldgicos: 6 (85%) STC
y 1 (15%) otra neuropatia; 18 (17%)
de Neurocirugia, de los cuales 6 (33%)
normales y 12 (86%) patoldgicos: 11
(92%) STC y 1 (8%) polineuropatia.
Conclusiones. Los hospitales comar-
cales generan el 26% del total de pe-
ticiones realizadas en el afio 2010. El
53% provienen del Hospital de la
Axarquia. El principal peticionario es
el Servicio de Traumatologia, excep-
to en el Hospital de Melilla, donde es
el Servicio de Medicina Interna. El 51%
de exploraciones electromiograficas
son patoldgicas (78% STC).

6.

Encefalopatia como primera
manifestacion de vasculitis

Guerrero Sanchez MD?, Dinca
Avarvarei L, Gonzalez Benitez J?,
Navarro Mascarell G®, Sanchez Pérez S°
2Servicio de Neurofisiologia Clinica.

®Servicio de Neurologia. Hospital
Universitario Virgen Macarena. Sevilla.

Introduccion. La vasculitis del sistema
nervioso central es una entidad infre-
cuente, con variable presentacién cli-
nica, que puede aparecer aislada o en
el contexto de una vasculitis sistémi-
ca. Caso clinico. Mujer de 40 afios, sin
antecedentes personales de interés y
antecedentes familiares de patologia
hematoldgica. Ingresé por cefalea de
novo, de dos semanas de evolucién,
lentitud ideomotoray paresia del miem-
bro superior derecho. Durante su in-
greso presentd un nivel de conciencia
fluctuante, afasia, hemiplejia, hemia-
nopsia homoénima vy facial supranu-
clear derechos, estando afebril y he-
modinamicamente estable. Se reali-
zaron resonancia magnética/angiorre-
sonancia con y sin contraste y an-
giografia digital, que confirmaron la
sospecha de vasculitis cerebral. Prue-
bas complementarias descartaron una
causa sistémica. Se inicid tratamiento
con corticoides y antiagregacion, con
mejoria clinica progresiva. Al alta man-

tenia un buen nivel de conciencia sin
focalidad neurolégica y leve fallo cog-
nitivo. Se realizaron EEG seriados que
confirmaron la presencia de una en-
cefalopatia difusa con enlentecimien-
to de la actividad bioeléctrica de ba-
se, atenuacién y desorganizacion del
ritmo dominante posterior, y una per-
sistente actividad lenta generalizada,
morfoldgicamente irregular, arritmi-
ca, sincrona y asincrona, de mayor
expresividad sobre regiones fronto-
temporales. Con la mejoria clinica de
la paciente el trazado mostré una re-
cuperacion del ritmo alfa con discre-
tos brotes lentos focales frontotem-
porales que evidenciaban una evolu-
cién favorable. Conclusién. La vascu-
litis aislada del sistema nervioso cen-
tral puede manifestarse como una
encefalopatia difusa. El EEG de super-
ficie, si bien poco especifico en estos
casos, en estudios seriados propor-
ciona una correlacién electroclinica
de gran valor para evaluar la grave-
dady el prondstico del paciente.

7.

Exploracién binocular mediante
potenciales evocados visuales
con estimulo estructurado

en lactantes sanos

Iznaola Mufioz C?, Ruiz Garcia J?, Ochoa J¢,
Pefia M®, Hurtado JA®, Sanjurjo P¢,
Lara-Villoslada F¢, Pefia L, en nombre
del grupo de trabajo NUGELA (Nutricion
durante la Gestacion y la Lactancia)

2Servicio de Neurofisiologia Clinica.
®Servicio de Pediatria. Hospital Virgen de
las Nieves. Granada. ‘Instituto de Nutricién
José Mataix Verdu. Universidad de Granada.
“Laboratorio de Metabolismo. Hospital
de Cruces. Bilbao. ¢ Nutricién y Sequridad
Alimentaria. Puleva Food. Granada.
"Hospital Materno Infantil. Las Palmas

de Gran Canaria.

Introduccion. La exploracion objetiva
de la via visual hasta la corteza en ni-
fios de corta edad no colaboradores
puede realizarse mediante potencia-
les evocados visuales (PEV) con esti-
mulo estructurado, que también per-
miten el control de la maduracién ce-
rebral y el estudio de la patologia vi-
sual, pero para ello hay que obtener
datos de normalidad en diferentes con-
diciones exploratorias. Objetivo. Obten-
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cién de PEV con estimulo tipo damero
y diferentes angulos de estimulacién
alos 2y 7 meses de edad en un grupo
de lactantes sanos. Sujetos y méto-
dos. Se realizaron PEV en las condicio-
nes anteriormente mencionadas a los
2 (27 niflos y 27 nifias) y 7 meses (24
nifios y 24 nifias). Se utilizé un gorro
Electrocap International ® para la co-
locacién de los electrodos de registro
segun el sistema internacional 10-20
adaptado a PEV. Estimulo: diferentes
angulos de estimulacion (or): 2°, 1°,
30°, 15’ y 7,5, damero alternante y
frecuencia de presentacion de 2 Hz a
pantalla completa. Derivaciones: O1-Fz,
0z-Fz y 02-Fz. Dos exploradores ase-
guraron la fijacién del nifio en la pan-
talla. Promedio: 30 respuestas en ca-
da una de las determinaciones. Para-
metros: amplitudes N1-P1, P1-N2 y la-
tencias N1, P1, N2. Resultados. 2 me-
ses o 2° (n = 54): P1, 153,75 + 5,56,
P1-N2, 22,66 + 2,91. 2 meses 0. 1° (n =
54): P1,164,61+ 6,19; P1-N2, 20,76 +
2,86. 2 meses o 30" (n = 54): P1,
173,16 + 6,36; P1-N2, 13,13 £ 19,2.
2 meses o 15" (n = 54): P1,193,39 +
7,49; P1-N2, 8,27 + 1,04. 2 meses o
7,5 (n = 48): P1, 230,96 + 13,79; P1-
N2, 4,93 + 0,79. 7 meses o. 2° (n =
48): P1,11,35 + 4,01; P1-N2, 30,33 +
3,76.7 meses 0.1° (n = 48): P1, 116,45
+4,07; P1-N2, 23,25 + 2,95. 7 meses
o 30 (n =48): P1,120,24 + 4,81; P1-
N2, 17,11 + 1,92. 7 meses o 15’ (n =
48): P1, 135,94 + 5,58; P1-N2, 18,65
+2,43. 7 meses o. 7,5" (n = 47): P1,
146,87 + 6,32; P1-N2, 19,65 + 2,70.
Conclusién. Las latencias N1, P1y N2
son inversamente proporcionales al
o, mientras que la amplitud presenta
una relacién inversa. A los 7 meses, la
latencia de la respuesta evocada es
menor en todas las condiciones y con
los diferentes o, mientras que la am-
plitud es mayor.
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8.

Potenciales evocados visuales
monoculares con estimulo
estructurado en lactantes
alos 2y 7 meses

Ruiz Garcfa J?, Iznaola Mufioz C?, Ochoa J°,
Pefia M®, Hurtado JA®, Sanjurjo P¢,
Lara-Villoslada F¢, Pefia L, en nombre
del grupo de trabajo NUGELA (Nutricién
durante la Gestacién y la Lactancia)

2Servicio de Neurofisiologia Clinica.
®Servicio de Pediatria. Hospital Virgen de
las Nieves. Granada. “Instituto de Nutricién
José Mataix Verdu. Universidad de Granada.
dLaboratorio de Metabolismo. Hospital
de Cruces. Bilbao. ®Nutricién y Sequridad
Alimentaria. Puleva Food. Granada.
"Hospital Materno Infantil. Las Palmas

de Gran Canaria.

Introduccion. Los potenciales evocados
visuales (PEV) son una técnica neuro-
fisioldgica que aporta una gran infor-
macion sobre la via visual. En adultos,
su uso esta ampliamente extendido,
no asi en lactantes, debido a las difi-
cultades técnicas inherentes a su defi-
ciente colaboracién. Para su correcta
realizacion e interpretacion es nece-
sario contar con una técnica adecua-
day con valores de normalidad como
referencia. Objetivo. Determinar va-
lores de normalidad para las latencias
y amplitudes de PEV monoculares con
estimulo estructurado y diferentes an-
gulos de estimulacién en lactantes sa-
nos alos 2y 7 meses de edad. Sujetos
y métodos. PEV con estimulo estruc-
turado monocular, angulos de explo-
racién (2°,1°, 30, 15" y 7,5") a los 2
meses (n = 43; 24 nifios y 19 nifias) y
alos 7 meses (n = 35; 18 nifios y 17 ni-
fias). Electrodos de registro: sistema
internacional 10-20 adaptado a PEV,
gorro Electrocap International ®. Esti-
mulo tipo damero alternante, frecuen-
cia de 2 Hz. Presencia de dos explora-
dores para conseguir la fijacién ocu-
lar. Promedio minimo: 30 respuestas.
Pardmetros: latencias N1, P1y N2 y
amplitudes N1-P1y P1-N2. Previamen-
te se realizé un estudio binocular (cin-
co angulos de estimulo). Se completd
el estudio monocular en ambos ojos
con un angulo de 2° en todos los ni-
fios. El porcentaje disminuyé progre-
sivamente con los siguientes angulos.
Resultados y conclusiones. Latencias

inversamente proporcionales al dngu-
lo de estimulacién en todas las condi-
ciones, acortandose a los 7 meses; la
amplitud disminuye con el mismo. La-
tencia media P1 (ms) a los 2 meses
para los angulos de estimulo de 2°, 1°,
30°,15'y 7,5": (n=43) 165,14 + 7,82,
(n=35)166,49 + 11,05, (1=32) 171,59
+11,47, (1=15) 196,56 + 17,23y (n = 8)
240,66 + 55,97 (ojo derecho), y (n =43)
159,85 + 6,75, (n=35) 166,83 + 7,19,
(n=32)174,84 + 8,65, (n=20) 187,56
+11,72y (n =) 240,37 + 27,95 (ojo
izquierdo), respectivamente. Alos 7 me-
ses: (n =35) 124,43 + 7,11, (n = 28)
131,66 + 8,07, (n=18) 143,39 + 10,76,
(n=15)158,89 14,28y (n =14) 176,73
+ 8,58 (ojo derecho), y (n=33) 123,48
+7,25, (n=28) 129,68 + 8.89, (n=19)
139,85 + 10,65, (n=14) 154,06 + 13,36
y (n=13)177,97 £ 10,7 (ojo izquierdo),
respectivamente.

o.

Rizotomia dorsal selectiva:
estudio prequirdrgico-pasillo
de marcha. Caso clinico

Postigo MJ?, Fernandez V¢, Escalante A2,
Postigo S', Smith VM¢, Prado M,
Jiménez P®, Calvo R¢, Pérez S¢,

Nufiez MJ?, Ros B¢

2Servicio de Neurofisiologia Clinica.
®Servicio de Rehabilitacion Infantil.
“Servicio de Neurocirugfa. Seccién

de Neurocirugia Infantil. ¢ Servicio

de Neuropediatria. Hospital Regional
Universitario Carlos Haya. ¢ Departamento
de Anatomia Humana y Medicina Legal.
Facultad de Medicina. 'Departamento de
Ingenierfa Mecanica y Mecanica de Fluidos.
Escuela Técnica Superior de Ingenieria
Industrial. Malaga.

Introduccion. El andlisis de la marcha
humana es de gran utilidad para el
diagndstico y eleccién de tratamien-
tos en pacientes con enfermedades
neuromusculoesqueléticas. En el caso
de pacientes con espasticidad resulta
muy valioso poder tener una valora-
cién cuantitativa del patrén de mar-
cha de forma objetiva. El pasillo de
marcha es una herramienta de anali-
sis multifactorial integrado que per-
mite obtener parametros neuromus-
culares y biomecanicos del paciente.
Se compone de un sistema de captura
de movimiento para evaluar la cine-

matica, plataformas para la medicién
de fuerzas y el clculo de la cinética y
un sistema para medir la actividad mus-
cular. A esta informacién se le agrega
la sefial de electromiografia (EMG) di-
namica de superficie que brinda infor-
macién de los grupos musculares in-
volucrados en el desplazamiento. Ca-
so clinico. Varén de 5 afios que sufria
alteracién de la marcha con espastici-
dad por paralisis cerebral connatal. El
paciente se sometié a tratamiento
con toxina botulinica, sin mejoria to-
tal, por lo que fue remitido al comité
multidisciplinar (neurélogos, neuroci-
rujanos, rehabilitadores, traumatdlo-
gos y neurofisiélogos) de cirugia de la
espasticidad. Previamente a la inter-
vencion se realizé exploracion clinica,
estudio de video-EMG dindmico de su-
perficie y estudio de pasillo de mar-
cha. Los datos obtenidos tras la reali-
zacion del pasillo de marcha fueron
analizados por bioingenieros y anato-
mistas. Con la integracién de los da-
tos aportados por todos los compo-
nentes del equipo multidisplicinar, el
paciente se sometié a la intervencion
de rizotomia dorsal selectiva, siempre
bajo monitorizacién neurofisiolégica
intraoperatoria. Conclusiones. Es im-
portante poseer datos cuantitativos
prequirdrgicos para el estudio compa-
rativo posquirdrgico. Los estudios pre-
quirdrgicos no descartan la utilizacién
de monitorizacién intraoperatoria. Re-
sulta imprescindible contar con un am-
plio equipo multidisciplinar, muy bien
coordinado, entusiasta y colaborador,
para obtener buenos resultados.

10.

Rizotomia dorsal selectiva:
monitorizacion intraoperatoria
Fernandez V¢, Postigo MJ?, Pérez S°,
Ndfiez MJ2, Ros B®

2Servicio de Neurofisiologia Clinica.
®Servicio de Neurocirugia Infantil. Hospital
Regional Universitario Carlos Haya. Malaga.

Introduccion. La espasticidad es un
sintoma que se genera tras la pérdida
de inhibicién supraespinal de la mo-
toneurona superior en los sindromes
piramidales. Esta pérdida ocasiona la
hiperexcitabilidad y el aumento del
reflejo de estiramiento. La rizotomia
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dorsal selectiva (RDS) es una inter-
vencién quirdrgica que se realiza so-
bre las raices posteriores de los ner-
vios raquideos en pacientes con es-
pasticidad, con el objetivo de dismi-
nuir de forma selectiva las raicillas
mas involucradas en el desarrollo de
la espasticidad en cada paciente en
concreto. Para seleccionar las raices
y evitar complicaciones, con técnicas
neurofisioldgicas se realiza un mapeo
intraoperatorio para la localizacién y
seccion selectiva de raicillas con res-
puestas ‘patoldgicas’ y, de forma si-
multanea, se monitoriza la preserva-
cion de funciones, fundamentalmente
las esfinterianas. Pacientes y métodos.
Analisis del esquema de monitoriza-
cién neurofisiolégica intraoperatoria
utilizado en las intervenciones de
RDS en nuestro hospital: localizacién
de las raices dorsales y determina-
cién del umbral de estimulacién, de-
teccion y clasificacién de las raices
con respuestas ‘patoldgicas’ a 50 Hz
durante 15y decisién del porcentaje
de seccidn. Se determina su relacion
con los resultados posquirtrgicos. Re-
sultados. En los cuatro nifios a los que
se les realizd RDS, los esquemas de
monitorizacién estuvieron guiados por
los estudios prequirlirgicos previos.
Se localizaron en todos los casos las
raices dorsales a partir de L2 hasta las
raices sacras S3-S4. Las respuestas a
altas frecuencias se clasificaron segin
la expresion neurofisioldgica y la cli-
nica. Los porcentajes de seccién fue-
ron consensuados por el equipo una
vez terminado el mapeo completo de
las raices dorsales, y variaban desde
el 30% al 70%. Conclusion. Destaca
la importancia de la monitorizacién
neurofisioldgica intraoperatoria en
las intervenciones de RDS y la necesi-
dad de contar para este tipo de inter-
venciones con un amplio equipo mul-
tidisciplinar, muy bien coordinado, en-
tusiasta y colaborador, para obtener
buenos resultados.

1.

Valoracién neurofisioldgica
de un coma con encefalopatia
hipercapnica de inicio

Ramos Jiménez M, Aguilar Andujar M,

Diaz Montoya B, Jiménez-Castellanos
Ballesteros R, Menéndez de Ledn C

Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital
Universitario Virgen Macarena. Sevilla.

Introduccion. La insuficiencia respira-
toria de evolucién aguda-subaguda en
pacientes sin patologia previa es un
trastorno que conlleva un alto riesgo y
cuyo diagndstico precoz es importan-
te. Las pruebas neurofisioldgicas pue-
den desempefiar un papel determi-
nante en su filiacién. Caso clinico. Mu-
jer de 34 afios, con sospecha de crisis
convulsiva con focalidad neurolégica
residual, debilidad en hemicaray miem-
bro superior derecho de inicio subagu-
do (3-4 dias) y obnubilacién. TAC cra-
neal: dudosa lesion troncoencefalica,
no confirmada en resonancia magné-
tica. Puncién lumbar normal. EEG de
vigilia basal: se evidencié lentificacion
progresiva de la actividad de base, coin-
cidente con una disminucién del nivel
de conciencia y cianosis, con lo que se
interrumpié el EEG e ingresé en la UCI
con diagndstico de encefalopatia hi-
percapnica (Glasgow: 4; saturacién O,:
88%; pH: 7,1; pCO, > 80; EB: ~10), se-
cundaria a insuficiencia respiratoria de
probable causa neuromuscular (sospe-
cha de alteraciéon de la transmision
neuromuscular). En la UCl se efectud
ENG-EMG con estimulacién repetitiva a
alta y baja frecuencia de pardmetros
normales. Disminucién intensa de am-
plitud del potencial de accién muscular
compuesto en el musculo facial y miem-
bros superiores (MMSS) y normal en
los inferiores (MMII). Respuestas F au-
sentes en MMSS y normal en MMII.
EMG: escasas fibrilaciones sélo en el
musculo facial y EMG voluntario muy
deficitario. Se planted la posibilidad de
polineuropatia inflamatoria axonal mo-
tora, variante faringocervicobraquial.
Dicha variante de sindrome de Gui-
llain-Barré (SGB) es infrecuente y suele
asociarse a anticuerpos anti-GT1c. Se
recibieron anticuerpos antirreceptor de
acetilcolina, y téxicos negativos. Se ini-
ci6 tratamiento con inmunoglobulinas
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intravenosas durante cinco dias y, pos-
teriormente, plasmaféresis, sin mejo-
ria clinica significativa. EMG de control
al mes con empeoramiento en res-
puesta ENG de MMSS y musculo facial
y normalidad en MMII. EMG con au-
mento de fibrilaciones y ondas positi-
vas en todos los musculos examinados,
incluyendo MMII, y estabilizacién clini-
ca desde el inicio. Conclusién. Destaca
la importancia de las técnicas neurofi-
siolégicas en las causas de debilidad
bulbar-proximal e insuficiencia respira-
toria de inicio agudo-subagudo y la ne-
cesidad de atraer la atencidn hacia va-
riantes poco frecuentes del SGB, como
la variante faringocervicobraquial (1-2%
a10% de casos de SGB).

12.

Hallazgos electroencefalograficos
en la encefalitis limbica con
anticuerpos antirreceptor

de NMDA

Sanchez Gonzalez Y?, Ramos Saez S°,
Pifiero Benitez M?, Galddn Castillo A2,
Ruiz Garcia J2, Iznaola Mufioz C?,

Vico Pardo L?, Ruiz Serrano L2,

Ruiz Giménez JA, Paniagua Soto J®

2Servicio de Neurofisiologia Clinica.
®Unidad de Cuidados Intensivos. “Servicio
de Neurologia. Hospital Universitario
Virgen de las Nieves. Granada.

Introduccion. La encefalitis por anticuer-
pos antirreceptor de NMDA es una en-
fermedad recientemente reconocida,
a menudo paraneoplasica, que pro-
voca un sindrome caracterizado por
sintomas psiquidtricos, crisis, altera-
cién de conciencia, movimientos invo-
luntarios y disautonomia. Se revisan
en la bibliografia los datos de electro-
encefalogramas (EEG) realizados en
pacientes con encefalitis anti-NMDA y
alteracién de conciencia. Desarrollo.
Una serie de 100 casos refiere dismi-
nucién del nivel de conciencia/arreac-
tividad en el 88% y EEG con lentifica-
cién theta-delta en el 77%, con esca-
sos informes de estado epiléptico (6%)
y sin especificar las caracteristicas del
trazado. Posteriormente se describe
en tres nuevos casos un patrén EEG
de estado epiléptico refractario. Caso
1: mujer de 25 afios. Estado epiléptico
parcial complejo: crisis parciales, patron

ritmico hemisférico derecho a 1 Hz,
mejora tras diacepam. EEG seriados:
complejos pseudoperiédicos genera-
lizados a 3 Hz. Sin mejoria inmediata
tras antiepilépticos, tiopental y me-
tilprednisolona. Contacto visual a la
séptima semana. Anticuerpos anti-
NMDA positivos, inmunoglobulinas y
ooforectomia (teratoma). Caso 2: mu-
jer de 35 afios. Estado epiléptico no
convulsivo: patrén ciclico agudo gene-
ralizado de predominio anterior 2 Hz/
5-6 Hz, cese y atenuacién con propo-
fol-benzodiacepinas, refractario a an-
tiepilépticos y pentobarbital. Poste-
rior EEG: lentificacion y crisis hemisfé-
ricas. Anticuerpos anti-NMDA positi-
vos, inmunoglobulinas, rituximab y ci-
clofosfamida, sin mejoria. Recuperacién
de EEG y conciencia al sexto mes tras
dos semanas de ooferectomia (tera-
toma). Caso 3: mujer de 19 afios. Es-
tado epiléptico no convulsivo: patrén
delta ritmico generalizado refractario
a antiepilépticos, prednisona y pento-
barbital. Anticuerpos anti-NMDA posi-
tivos. Persistia estado epiléptico tras
la extirpacién de una masa mediasti-
nica (teratoma), en tratamiento con
rituximab, esteroides y plasmaféresis.
Cedid tras felbamato y en seis sema-
nas inicié la conciencia. Conclusion. El
estado epiléptico en los casos descri-
tos muestra caracteristicas comunes
respecto a refractariedad, tumor aso-
ciado y EEG ictal, con patrén inicial de
actividad delta, cuya identificacion
puede apoyar la sospecha de una po-
sible encefalitis anti-NMDA.

13.

Monitorizacién
electroencefalografica

en un nuevo caso de estado
epiléptico refractario asociado
a encefalitis con anticuerpos
antirreceptor de NMDA
Sanchez Gonzalez Y?, Ramos Sdez S°,
Pifiero Benitez M?, Galdén Castillo A2,
Ruiz Garcia J#, 1znaola Mufioz C?, Vico
Pardo L?, Ruiz Serrano L?, Ruiz
Giménez JA¢, Paniagua Soto J?

2Servicio de Neurofisiologia Clinica.
®Unidad de Cuidados Intensivos. ¢Servicio
de Neurologfa. Hospital Universitario
Virgen de las Nieves. Granada.
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Objetivo. Detallar hallazgos de la mo-
nitorizacidn electroencefalogréfica (EEG)
continua en un caso clinico tipico de
encefalitis por anticuerpos antirre-
ceptor de NMDA que ingresé tres me-
ses en la UCI. Caso clinico. Mujer de
22 afios, con antecedentes de mal-
formacién vascular frontotemporal de-
recha. En dias previos presenté crisis
y comportamiento alterado, con apa-
tia, desinhibicidn, irritabilidad, insom-
nio, delirio, desorientacion y agitacion,
con EEG normal. Ingresé por episo-
dios recurrentes ténicos y baja con-
ciencia. Se realizé monitorizacién EEG
de 12 canales seriada (38 dias con 614
horas de registro) y de dos canales
continua, que mostré cambios evolu-
tivos. Primero, patrén de estado epi-
|éptico no convulsivo durante 44 dias:
a) actividad ciclica delta aguda 1-2 Hz/
5-6 Hz difusa de predominio frontal
mas derecho, durante dos dias, y
control inicial con midazolam-propo-
fol; b) actividad periddica aguda hi-
pervoltada a 1-3 Hz de predominio
anterior y frontal derecho durante 41
dias, refractaria a antiepilépticos y
barbitdricos, control inicial parcial con
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propofol-midazolam, sin cambios in-
mediatos tras metilprednisolona e in-
munoglobulinas; ¢) actividad ciclica
delta no aguda 1 Hz/5 Hz difusa de
predominio anterior y periodos de len-
tificacion desincronizada durante un
dia, tras 1-2 semanas de tratamiento
inmunomodulador. Segundo, lentifi-
cacién delta desorganizada, arreacti-
va durante cuatro dias, desaparicién
del estado epiléptico con crisis parcia-
les y discinesias orofaciales. Tercero,
lentificacién variable moderada e ini-
cio de fases de suefio, sin crisis y per-
sistencia de alteracién del movimien-
to, seis dias previos al inicio de recu-
peracién de conciencia. Posterior len-
tificacién theta e inicio de contacto vi-
sual (55.° dia). Masa mediastinica tras
cuatro meses. Conclusién. La monito-
rizacion EEG fue esencial en el diag-
nostico, control evolutivo y decisién
terapéutica del estado epiléptico no
convulsivo: permitié la diferenciacién
entre crisis y discinesias y demostré la
desaparicion del estado epiléptico y
la identificacion de patrones de sue-
fio previos al inicio de recuperacién
de conciencia.

14.

Sindrome de piernas
inquietas atipico

Velasco Gonzalez R?, Paniagua Soto J°,
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Ruiz Garcia J®
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Introduccion. El sindrome de piernas
inquietas (SPI) es una enfermedad neu-
rolégica crénica con afectacion sen-
sitivomotora, que se caracteriza por
una sensacién desagradable en las
extremidades, principalmente en las
piernas, que aparece en reposo, fun-
damentalmente en la tarde-noche, y
que se alivia con la actividad fisica.
Caso clinico. Mujer de 31 afios, sin an-
tecedentes personales ni familiares de
interés, que consultd por una sensa-
cién de picor en la ufia del quinto de-
do de ambos pies, de ocho afios de
evolucién. Tras el embarazo, la sensa-
cién aparecia durante todo el dia, pe-
ro con mas intensidad al final de la
tarde-noche, necesitando caminar pa-

ra aliviarlo. Llegd a producirse lesiones
por rascado e incluso arrancamiento
de la ufia. Refirié un suefio no repara-
dor, con multiples despertares, nece-
sidad de frotar el quinto dedo del pie
contra las sabanas y de levantarse pa-
ra caminar. Resto de la exploracién fi-
sica dentro de la normalidad. Ante la
sospecha de un SPI atipico (puntua-
cién en la escala IRSL: 20/40), se ini-
ci6 tratamiento con agonistas dopa-
minérgicos (pramipexol); desaparecié
la clinica de forma inmediata y se rea-
lizaron exdmenes complementarios.
Analitica dentro de la normalidad.
Test de inmovilizacion sugerida (SIT)
positivo. Polisomnograma nocturno
que demostraba un aumento de la vi-
gilia intrasuefio (24,86%), latencia de
suefio (108,03 minutos), latencia REM
(197,99 minutos) y arousals (23,72/h)
y la presencia de movimientos perié-
dicos de las piernas (izquierda: 37,17/h;
derecha: 38,54/h). Conclusién. Si bien
el diagndstico del SPI es clinico, el vi-
deopolisomnograma aporta una in-
formacién importante e imprescindi-
ble en el diagndstico de seguridad, el
grado de intensidad, la existencia de
comorbilidad y la respuesta al trata-
miento de este sindrome.
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