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ELECTROENCEFALOGRAFIA

Correlacion clinico-EEG de la
encefalopatia hipoglucémica
en una paciente gestante
Gonzalez Rato J, Santovefia Gonzélez L,
Lozano Aragoneses B, Carvajal Garcia P,

Valles Antufa C, Fernandez Miranda MC,
Villanueva Gémez F

Servicio de Neurofisiologia Clinica.
Hospital Universitario Central de Asturias.

Introduccion. La encefalopatia hipo-
glucémica estd causada por una falta
de glucosa en el tejido cerebral, que
puede generar confusién, somnolen-
cia y hasta convulsiones y coma, de-
jando lesiones permanentes si el défi-
cit se prolonga mds de 90 minutos.
Mortalidad global: 11%. La falta de
glucosa induce la metabolizacién de
lipidos y proteinas neuronales, cau-
sando una lesién irreversible. Caso cli-
nico. Mujer de 23 afios, que provoca
intento autolitico con insulina NPH
tras conocer su gestacion de ocho se-
manas. Cifras indetectables de gluce-
mia y GCS de 4. EEG al ingreso, sin se-
dacién: gran decremento de ampli-
tud de la actividad basal. Control EEG
a los cuatro dias, restablecida la glu-
cemia: lentificacién theta-delta difusa
y FIRDA; paciente estuporosa y leve
respuesta al dolor. Control EEG a los
cuatro meses: leve lentificacion theta-
alfa difusa. Consciente, sin lenguaje
ni ejecucion de drdenes sencillas. Feto
viable, cesarea urgente a las 35 se-
manas por eclampsia y convulsiones.
Conclusiones. Los EEG seriados se co-
rrelacionan con la gravedad y el pro-
ndstico en la encefalopatia hipoglucé-
mica. En fases iniciales el trazado pue-
de ser engafiosamente grave, produ-
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ciéndose una normalizacién paulatina
de la actividad basal.

2.

Sindrome de Rett atipico
en una familia con mutacion
¢.1315G>A del gen MECP2

Valles Antufia C?, Gonzdlez Rato J?,
Santovefia Gonzalez L?, Lozano
Aragoneses B2, Carvajal Garcia P?,
Fernandez Toral J®, Malaga Diéguez 1€

2Servicio de Neurofisiologia Clinica.
®Servicio de Genética Pediatrica. “Servicio
de Neuropediatria. Hospital Universitario
Central de Asturias.

Introduccion. El sindrome de Rett es
un trastorno del neurodesarrollo fre-
cuentemente asociado a mutaciones
del gen MECP2. Caso clinico. Nifia de
19 meses con retraso del desarrollo
en dareas de motricidad, sensibilidad,
lenguaje y sociabilidad. RM cerebral,
potenciales evocados visuales y EEG
normales, con emisiones otoacusticas
y BAER sugestivos de hipoacusia. El es-
tudio genético mostré cambio ¢.1315G>A
en el gen MECP2, que a posteriori se
detectd también en su madre y su
hermana menor, ambas asintomati-
cas. Evolutivamente la paciente desa-
rrollé estereotipias en manos, epilep-
sia y microcefalia, aprecidndose en
RM plagiocefalia y ligerta atrofia fron-
totemporal. El video-EEG seriado mos-
tré diferentes patrones anormales. A
los 5 afios camina con aumento de
base de sustentacion, tiene dificultad
para salto y apoyo monopodal, mues-
tra trastornos de atencién y lenguaje,
apraxia bucofonatoria, mala visuo-
percepcion, inquietud motora y pro-
blemas de conducta. EEG: ritmo theta
difuso. Conclusién. Se presenta el pri-
mer caso descrito de sindrome de Rett
atipico familiar asociado a cambio

€.1315G>A del gen MECP2. Los estu-
dios neurofisioldgicos permitieron eva-
luar el grado de afectacién neurolégi-
cay su evolucién, asi como establecer
correlaciones fenotipo-genotipo tan-
to en pacientes como en portadores
asintomaticos.

3.

Sindrome de Rett:
a propdsito de un caso familiar

Arciniegas Villanueva AV, Rossi Vietski ML,
Guerrero Solano JL, Pardal Fernandez JM,
Mansila Lozano D, Godes Medrano B,
Sanchez Honrubia R

Servicio de Neurofisiologia Clinica.
Hospital General Universitario de Albacete.

Introduccion. El sindrome de Rett es
un trastorno precoz del neurodesarro-
llo. Predomina en el sexo femenino.
Su incidencia es de 1/10.000. El 75%
cursa con 250 mutaciones diferentes,
la mayoria de novo, en la regién codi-
ficante del gen MECP2 localizado en
Xq28. Los criterios diagndsticos son
clinicos, la epilepsia es un pardmetro
secundario. Formas familiares se en-
cuentran en menos del 1% de los ca-
sos. Caso clinico. Describimos dos her-
manas, de 7y 17 afos, con sindrome
de Rett segun consideraciones univer-
sales: retraso psicomotor grave, este-
reotipias, trastorno de la marcha, au-
tismo y epilepsia refractaria, sin estu-
dio genético determinante. El registro
EEG fue caracteristico de estadio IV.
Presentaron crisis epilépticas diversas,
coincidiendo con crisis estereotipadas
peculiares, caracterizadas por inicio
ténico breve poco expresivo, sequido
de ausencia atipica, expresada en el
EEG como una actividad inicial reclu-
tante generalizada, sequida de una
actividad ritmica theta-delta mono-
morfa igualmente difusa. Conclusién.

Se presentan dos hermanas con sin-
drome de Rett familiar sin estudio ge-
nético determinante, con epilepsia re-
fractaria y un tipo de crisis singular no
descrito hasta ahora en otros pacientes.

4,

Valor prondstico del EEG

y respuesta a estimulos en
condiciones de hipotermia:
consideraciones especiales
DallaPorta Acosta A, Martinez Zuluaga A,

Maestro Saiz I, Lambarri San Martin |,
Anaya Chen AB, Yurebasso Santamaria |

Hospital Universitario de Cruces. Bilbao.

Objetivo. El EEG es parte fundamental
en el protocolo de hipotermia tras
una parada cardiorrespiratoria, ya que
aporta informacién determinante so-
bre el prondstico, entre otros, en base
ala reactividad. Pacientes y métodos.
El protocolo de hipotermia en nuestro
centro incluye el registro EEG en fases
de hipotermia, recalentamiento y nor-
motermia. Durante el registro, se rea-
lizan estimulos verbales, tactiles y do-
lorosos de forma no siempre secuen-
cial. Resultados. Un paciente clasifica-
do como de buen prondstico con acti-
vidad cerebral de fondo continua
presentd un patrén ‘inusual’ de res-
puesta a estimulos, con ausencia de
respuesta a estimulos dolorosos y res-
puesta presente ante estimulos ver-
bales y tactiles. Conclusiones. Existe
la posibilidad de encontrar una res-
puesta ‘paraddjica’, preservada ante
estimulos tactiles y ausente ante esti-
mulos dolorosos, en pacientes some-
tidos a hipotermia, dato determinan-
te a la hora de establecer el pronésti-
co. Los efectos de la propia hipoter-
mia, dado que la respuesta nocicepti-
va/algica es mas sensible al frio que
la propioceptiva/tactil, pueden influir
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en este hallazgo. La secuencia de los
estimulos durante la realizacion del
EEG en condiciones de hipotermia de-
be ser un aspecto protocolizado con
el fin de evitar un diagndstico erréneo
de ‘paciente arreactivo’ en pacientes
realmente reactivos, Gnicamente, an-
te estimulos tactiles y verbales.

5.

Caracteristicas electroclinicas
en paralisis cerebral infantil.
Revision de 27 casos

Rodriguez Santos L, Escalante Pérez del
Bosque A, Navas Sanchez P, Fernandez
Sanchez VE, Postigo Pozo MJ, Barbancho
Ferndndez MA, Bauzano Poley E

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

Objetivo. Estudiar las caracteristicas
clinicas, EEG y evolutivas de pacientes
pedidtricos con paralisis cerebral. Pa-
cientes y métodos. Analisis retrospec-
tivo y descriptivo de 27 nifios con pa-
ralisis cerebral atendidos en nuestro
servicio. Se ha elaborado una base de
datos en el programa estadistico SPSS
recogiendo informacion del tipo de
paralisis cerebral, descripcién de cri-
sis, caracteristicas EEG, tratamiento y
evolucién. Resultados y conclusiones.
Dieciocho pacientes eran varones. El
tipo de pardlisis cerebral mds frecuen-
te fue la espdstica (n = 18), destacan-
do las causadas por noxas en el perio-
do prenatal (n = 11). Todos los pacien-
tes presentaban crisis, principalmente
de tipo parcial (n =18), sequida en fre-
cuencia por espasmos ténicos (n = 7).
En relacion a las caracteristicas EEG,
encontramos la coexistencia de tres
tipos de hallazgos fundamentales en
la actividad cerebral de base (lentifi-
cacién en 22, bajo voltaje en 19 y indi-
ferenciacién topogréfica de ritmos en
11). Veintiséis pacientes presentaron
anomalias paroxisticas intercriticas,
siendo las mas frecuentes la aparicion
de hallazgos generalizados y focales
(n =16). La focalidad fue frontotem-
poral en 18, temporooccipital en 5y
multifocal en 3 casos. Ocho nifios pre-
sentaron crisis durante el registro EEG,
fundamentalmente espasmos tonicos
(n = 4). La mayoria de los nifios requi-
rieron politerapia (n = 15), persistien-

do anomalias EEG intercriticas en 19 pa-
cientes.

6.

Hallazgos EEG en pacientes
pediatricos con trastorno
generalizado del desarrollo.
Revisién de 26 casos

Navas Sanchez P, Escalante Pérez Del
Bosque A, Gonzélez Medina C, Fernandez
Sanchez VE, Postigo Pozo MJ, Barbancho
Fernandez MA, Bauzano Poley E

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

Objetivos. Caracterizar la presencia
de crisis epilépticas que aparecen du-
rante la evolucién de pacientes con
trastorno generalizado del desarrollo,
destacando los hallazgos EEG intercri-
ticos y criticos de éstos. Pacientes y
métodos. Estudio descriptivo y retros-
pectivo de las caracteristicas electro-
clinicas de una muestra aleatoria de
26 pacientes pedidtricos con trastor-
no generalizado del desarrollo remiti-
dos a nuestro servicio para estudio.
Hemos usado el programa estadistico
SPSS para analizar los resultados. Re-
sultados y conclusiones. Veinte pa-
cientes eran varones. La edad media
de consulta fue de 4,5 afios. En cinco
casos existia un antecedente de SHI
en el periodo perinatal. Clinicamente,
16 nifios presentaban crisis (siete cri-
sis parciales complejas, dos crisis par-
ciales secundariamente generaliza-
das, dos crisis tonicoclénicas generali-
zadas, una ausencia tipica, una crisis
atoénica, dos crisis miocldnicas y una
crisis febril). La edad media de inicio
de las crisis fue de 5,8 afios. En rela-
cion a los hallazgos EEG, en 15 casos
se objetivo lentificacion leve-modera-
da en la actividad cerebral de base; 17
pacientes no mostraron anomalias
paroxisticas intercriticas. En ocho ca-
s0s se observo la presencia de descar-
gas focales, destacando la localiza-
cién temporal del foco (n = 4), sequi-
do de la expresion en la regién frontal
(n=3)y, por ltimo, en la zona parie-
tal (n = 1). Sélo en tres pacientes se
registré un episodio critico en el EEG
(crisis tonicoclénicas generalizadas en
dos, ausencias en uno).
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7.

8.

Tumores cerebrales y
epilepsia en la infancia.
Revision de 25 casos

Escalante Pérez Del Bosque A, Navas
Sanchez P, Rodriguez Santos L, Ferndndez
Sanchez VE, Postigo Pozo MJ, Nufiez
Castain MJ, Bauzano Poley E

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

Objetivos. Analizar los hallazgos elec-
troclinicos en pacientes de edad pe-
didtrica con tumores cerebrales pre-
viamente al tratamiento quirdrgico/
radioterapia-quimioterapia. Pacientes
y métodos. Estudio descriptivo y re-
trospectivo de 25 nifios derivados a
nuestro servicio para estudio EEG en
los Ultimos cinco afios con diagndsti-
co de tumor cerebral. Analizamos los
datos de la actividad cerebral de ba-
se, presencia de anomalias paroxis-
ticas intercriticas/criticas y sus carac-
teristicas. Resultados y conclusiones.
Diecinueve pacientes consultaron por
crisis, siendo las crisis parciales las
mas frecuentes (n = 13). La actividad
cerebral de base se encontré lentifica-
da en 12 casos, en cinco existia una
asimetria de voltaje interhemisférica,
y en un caso, ausencia de representa-
cién de grafoelementos de suefio len-
to en regidn parietal unilateral. Se ha-
llaron anomalias EEG intercriticas en
23 nifios, la mayoria focales (ondas
lentas en cinco, paroxismos en ocho,
foco lento y paroxistico en siete, FIR-
DA en uno). En dos casos habia signos
de alteracion funcional de tronco. La
localizacién de las anomalias intercri-
ticas predominante fue frontotempo-
ral (n = 15) y la menos frecuente, en
areas centrales. Se observé transmi-
sién contralateral en cinco pacientesy
foco contralateral independiente en
otros cinco casos. Cuatro nifios pre-
sentaron registros criticos (mioclonias
en dos, crisis parcial en uno y estado
de mal parcial continuo en uno).

Sindrome MELAS

Velasco R?, Catalan B?, Urriza X®,
Imirizaldu L®, Leal Y®, Pabén R, Pino S°

2Servicio de Neurofisiologfa Clinica.
Hospital Clinico Universitario de Valladolid.
bServicio de Neurofisiologia Clinica.
Complejo Hospitalario de Navarra.

Introduccion. El sindrome MELAS es
una enfermedad mitocondrial poco
frecuente de comienzo infantil y mal
prondstico, que cursa con encefalopa-
tia, miopatia y acidosis lactica. Los
episodios de pseudoinfarto cerebral
producen alteraciones en el EEG y la
RM. Caso clinico. Nifia de 10 afios con
antecedentes de migraiias y megacis-
terna magna como variante de la nor-
malidad, ingresada por presentar un
episodio confusional acompafiado de
crisis parciales motoras, cefalea y vé-
mitos. Se realiza un EEG (enlenteci-
miento de la actividad de fondo con
frecuente actividad paroxistica focal
irritativa sobre la regién parietooccipi-
tal izquierda) y una RM (hiperintensi-
dad en T, en la corteza occipital iz-
quierda que resuelve en una segunda
RM). Requiere su ingreso en otras dos
ocasiones por presentar una clinica si-
milar, en las cuales se objetiva un es-
tado eléctrico parcial no convulsivo
con actividad paroxistica focal sobre
la regién parietooccipital derecha,
que de nuevo se relaciona con las
imagenes de RM. Ante la sospecha de
MELAS se analiza sangre, orina y liqui-
do cefalorraquideo, que muestran va-
lores aumentados de acido lactico y
pirdvico, asi como un estudio genéti-
co, en el que se encuentra la muta-
cién A3243G en el ADN mitocondrial.
Conclusién. La buena correlacién en-
tre el EEG y las otras pruebas diagnds-
ticas permite su uso como control
evolutivo durante la evolucién de los
episodios de pseudoinfarto.
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9.

Sindrome de Doose.
A proposito de un caso

Rossi Vietsky ML?, Sanchez Honrubia MR?,
Arciniegas Villanueva AV?, Guerrero
Solano JL?, Carrascosa Romero MC®,
Godes Medrano?, Marco Giner J?

2Servicio de Neurofisiologia. ” Servicio
de Neuropediatria. Hospital Universitario
de Albacete.

Introduccion. El sindrome de Doose
se clasifica como sindrome electrocli-
nico de inicio en la infancia, con pre-
valencia del 1-2%. Las crisis mas fre-
cuentes son las miocldnicas y astati-
cas, con trazados tipicos en el EEG. El
diagndstico diferencial es con el sin-
drome de Lennox-Gastaut. Caso clini-
co. Nifo de 6 afios, estudiado en Neu-
ropediatria desde los 4 meses por hi-
potonia, con psiquismo normal. Des-
de los 3 afios presenta crisis tipo au-
sencias miocldnicas, con respuesta
parcial al tratamiento por desarrollo
de sindrome DRESS. Los EEG iniciales
son normales. A los 4 afios presenta
retraso psicomotor y aumento del nu-
mero de crisis. La analitica realizada
es normal. La RM craneal informa de
displasia cerebral. Los video-EEG mues-
tran anomalias focales intercriticas tem-
porales izquierdas, enlentecimiento de
la actividad de fondo y episodio critico
electroclinico correspondiente a una
crisis mioclonoastatica. Recibe leveti-
racetam y clobazam y se introduce
dieta cetogénica, con disminucién de
las crisis. Conclusion. El sindrome de
Doose es infradiagnosticado. La histo-
ria clinica y el video-EEG establecen el
diagnostico. Determinados farmacos
antiepilépticos y la dieta cetogénica
condicionan el desarrollo cognitivo,
siendo ensombrecido por episodios de
estados mioclénicos.

10.

Epilepsia mioclénica refleja del
lactante. A propdsito de un caso
Rosado Pefia B ?, Cafiizares Molle JC®

2 Servicio de Neurofisiologia Clinica.
® Servicio de Pediatria. Hospital Universitario
Puerto Real. Cadiz.
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Introduccion. Presentamos el caso de
una paciente con un cuadro electrocli-
nico compatible con una epilepsia
miocldnica refleja del lactante, como
ya describid Ricci en 1995. Caso clini-
co. Nifia de 23 meses, sin anteceden-
tes personales de interés, que presen-
ta desde los 16 meses episodios con-
sistentes en clonias de miembros su-
periores, acompafiado en ocasiones
de miembros inferiores, de sequndos
de duracién y que se desencadenan
con estimulos sutiles o en situaciones
de sorpresa o inesperadas. La pacien-
te presenta un desarrollo psicomotor
normal. El estudio de imagen me-
diante RM fue normal, al igual que el
estudio bioguimico. Se realizé video-
EEG que mostré paroxismos generali-
zados de punta-onda, en ocasiones
con ligero inicio frontal derecho, acom-
pafiado de nueve crisis electroclinicas
durante el registro. Tras instaurar tra-
tamiento con d&cido valproico, des-
aparecieron las crisis. Conclusion. El
caso que exponemos es similar al des-
crito por Ricci, por lo que considera-
mos que se ajusta a la denominacién
de epilepsia mioclénica refleja de la
infancia de cardcter benigno. Debe-
mos resaltar la importancia del video-
EEG como herramienta (til y sencilla
para el diagnéstico diferencial en este
tramo de edad.

1.

Respuesta EEG inmediata a la
administracion de vitamina B,
en una paciente con crisis
piridoxina-dependientes

Tofia Zuazua I3, Asencio Guerra AJ?,
Larrauri Abril B2, Alvarez Vadillo E?,
Ocio Ocio |°, Alvarez Ruiz de Larrinaga A?,
Euba Lopez MA®

2Servicio de Neurofisiologfa Clinica.
®Servicio de Pediatria. Hospital Universitario
Araba. Sede Txagorritxu. Bizkaia.

Introduccion. Ante la presencia de cri-
sis intratables en neonatos, se reco-
mienda realizar una prueba de admi-
nistracién de piridoxina endovenosa
con control EEG. En el caso de tratarse
de crisis piridoxina-dependientes, la
respuesta a la piridoxina endovenosa
se produce en pocos minutos, con
mejoria del trazado y desaparicién de

las convulsiones. No obstante, existe
un riesgo de letargia, hipotonia y de-
presion respiratoria. En la bibliografia
no hallamos descripciones detalladas
del EEG cuando se produce este tipo
de respuesta. Caso clinico. Nifia que
presenté desde el primer dia de vida
crisis consistentes en grito y flexion
brusca de las cuatro extremidades,
que no se consiguieron controlar con
fenitoina y fenobarbital. Se realizé una
prueba de tratamiento con 300 mg
de piridoxina endovenosa divididos
en tres dosis, monitorizada con EEG.
Al'inicio, el trazado presentaba perio-
dos de atenuacién y otros de supre-
sién de menos de 3 sy evoluciond a
un trazado de brotes-supresion, con
periodos de supresion de hasta 14 sy
brotes menores de 2 s. Conclusiones.
Consideramos que el trazado de bro-
tes-supresion registrado, con empeo-
ramiento progresivo con las sucesivas
dosis, es el correlato EEG de la depre-
sién del sistema nervioso central que
se describe tras la administracién de
vitamina B.

12.

Epilepsia migratoria

maligna del lactante:

a propésito de un caso

Cuéllar Ramos NE?, Mondragdn Tirado C?,

Pedrera Mazarro A?, Morillo Carnero P,
Buenache Espartosa R®, Lorenzo Sanz G°
2Servicio de Neurofisiologfa Clinica.

bServicio de Pediatria. Hospital Ramén
y Cajal. Madrid.

Introduccion. La epilepsia parcial mi-
gratoria del lactante es una entidad
recientemente incluida en la clasifica-
cién de la ILAE, se inicia en el primer
semestre de vida y se caracteriza por
crisis focales casi continuas, refracta-
rias y polimorfas, deterioro psicomo-
tor importante y EEG con paroxismos
multifocales. Caso clinico. Varén de 5
meses sin antecedentes de interés,
que comienza con crisis febril atipica.
En las semanas siguientes sufre un es-
tado convulsivo y posteriormente cri-
sis refractarias polimorfas. Los estu-
dios EEG seriados evidenciaron distin-
tas crisis parciales, unas veces hemis-
féricas derechas y otras izquierdas, de
forma independiente, generalizadas

en ocasiones. Al inicio del cuadro, to-
dos los estudios fueron normales. La
evolucién clinica, a pesar de un con-
trol parcial de las crisis, fue a un grave
deterioro psicomotor y a una atrofia
cortical difusa. Actualmente ha em-
peorado su estado clinico, con ingre-
so0s por estado no convulsivo en oca-
siones y crisis parciales refractarias a
tratamiento con politerapia. Conclu-
sién. La epilepsia parcial migratoria
del lactante se describe como una
nueva entidad refractaria al tratamien-
to, de etiologia desconocida, diferen-
te tanto clinica como neurofisiologi-
camente de otras encefalopatias epi-
|épticas de esta edad, como los sin-
drome de West u Ohtahara.

13.

Utilidad del video-EEG de
corta duracion en trastornos
epilépticos no paroxisticos
Sellés Galiana F?, Picorelli Ruiz S?,
Asensio Asensio MP

2Unidad de Alteraciones del Suefio y
Video-EEG. Servicio de Neurofisiologia
Clinica. " Servicio de Neurologia. Hospital
General Universitario de Alicante.

Objetivo. Analizar la utilidad del vi-
deo-EEG de corta duracién para el re-
gistro de eventos clinicos no epilépti-
cos y de actividad intercritica paroxis-
tica. Pacientes y métodos. Se realiza-
ron 26 exploraciones en pacientes de
9-70 afios, con sospecha de trastor-
nos paroxisticos no epilépticos. De la
totalidad, 20 presentaban aumento
en la frecuencia del nimero de sus
episodios, cambio de las caracteristi-
cas clinicas habituales de las crisis o
bien farmacorresistencia. Previamen-
te a la prueba, se suprimié el trata-
miento farmacoldgico y se realizé pri-
vacion completa de suefio durante 24
horas. Resultados. Se registrdé activi-
dad intercritica paroxistica en siete
pacientes, que previamente tenian
EEG basales sin alteraciones patoldgi-
cas. En el 46,1% tuvieron lugar even-
tos clinicos compatibles con trastor-
nos paroxisticos no epilépticos, cuya
expresién mds frecuente fue actividad
de tipo motora; el método mas efecti-
vo de provocacion fue el placebo oral
acompafiado de sugestion verbal. Con-
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clusién. El video-EEG de corta dura-
cién es una herramienta diagndstica
(til, especialmente en la identificacion
de eventos criticos no epilépticos.

14.

iRitmos rapidos en areas
anteriores por el levetiracetam?
Guzman Carreras B, Abada Alegria F,
Adelantado Aqusti S, Gonzalez Matilla P

Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa.
Zaragoza.

Introduccion. El levetiracetam (LEV) es
un antiepiléptico de reciente incorpo-
racién. Sumecanismo de accién no es
completamente conocido, pero de su
eficacia en sindromes epilépticos no
cabe duda alguna. Objetivos. El EEG
valora la actividad espontanea conti-
nua cortical del encéfalo; es posible
recoger actividades fisioldgicas, de
modificaciones patoldgicas y de influ-
jos farmacoldgicos, que no son mas
que el resultante de pardmetros sim-
ples, de facil cuantificacion: frecuen-
cia, amplitud, morfologia, localizacién
y reactividad. Sobre esta base preten-
demos identificar la frecuencia de
aparicién de ritmos rapidos en el EEG
en pacientes que utilizan el LEV y ob-
servar posible interaccion medica-
mentosa del LEV con otra medicacidn,
exceptuando benzodiacepinas y bar-
bitdricos, que proporcionen ritmos ra-
pidos en el EEC. Pacientes y métodos.
Se ha realizado un estudio de cohorte
para identificar la incidencia de la ac-
tividad rapida EEG que se ha visto pre-
sente en la mayoria de los pacientes
tratados con LEV. La muestra ha in-
cluido 141 pacientes en tratamiento
con LEV, durante el periodo compren-
dido entre febrero de 2011 y mayo de
2012. En algunos casos, el estudio ha
sido repetido para el mismo paciente.
Resultados y conclusiones. La mayo-
ria presenta ritmos rapidos anterio-
res; por tanto, valorando el influjo del
LEV sobre el EEG, podria ser posible
hacer alguna aproximacién a sus me-
canismos de accion.

15.

Caracterizacion de las anomalias
electroencefalograficas en la
epilepsia del I6bulo frontal
Garcia Lépez B, Sueiras Gil M, Martinez

de la Ossa A, Rovira Garcia-Marrén R,
Planella MJ, Fernandez MJ

Servicio de Neurofisiologfa Clinica.
Seccion de Electroencefalografia. Hospital
Universitari Vall d’Hebron. Barcelona.

Introduccion. Las crisis originadas en
el I6bulo frontal conllevan una mayor
dificultad y posibilidad de error en el
diagnéstico por su gran variedad en
la semiologia clinica y por la compleji-
dad en la interpretacion de sus regis-
tros EEG. Objetivo. Caracterizar y des-
cribir las manifestaciones EEG de la
epilepsia del I6bulo frontal. Pacientes
y métodos. Para ello se han seleccio-
nado y revisado los casos diagnostica-
dos de epilepsia frontal de nuestro
hospital y se han estudiado los hallaz-
gos EEG (actividad intercritica y criti-
ca). Posteriormente se ha realizado
un andlisis estadistico descriptivo. Re-
sultados y conclusiones. El EEG consti-
tuye una herramienta fundamental
en el diagndstico de epilepsia, en el
diagnéstico diferencial del tipo de epi-
lepsia y en el seguimiento evolutivo
de los pacientes, particularmente en
los afectos de epilepsia del I6bulo fron-
tal, cuyas crisis —por su semiologia y
duracién—pueden pasar desapercibidas.

16.

Epilepsia refractaria como
presentacion de un sindrome
de Alpers asociado a infeccion
por citomegalovirus

Pino Zacarias S, Leal Bolivar Y, Pabdn
Meneses R, Alonso MT, Guturbay I,
Yoldi Petri ME

Servicio de Neurofisiologia Clinica.
Complejo Hospitalario de Navarra.
Hospital Virgen del Camino. Pamplona.

Introduccién. La degeneracién neuro-
nal progresiva con enfermedad hepa-
tica (sindrome de Alpers-Huttenlocher)
comienza con encefalopatia rapida-
mente progresiva, crisis epilépticas in-
tratables, hipotonia, insuficiencia he-
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patica, atrofia cerebral progresiva con
afectacion de la sustancia gris cortical,
en ausencia de evento previo, y tras-
torno metabdlico de base. Caso clinico.
Lactante de 4 meses, hijo de padres
sin antecedentes familiares, embara-
70 y parto normales. A los 9 dias de
edad presenta hipertonia de las cua-
tro extremidades, mirada fija y giro de
la cabeza hacia la izquierda, que ce-
den espontaneamente. Ingresa en la
UCI pediatrica. El hemograma, anali-
sis de liquido cefalorraquideo y RM ce-
rebral son normales, pero los EEG se-
riados muestran lentificacion del tra-
zado, con punta-onda frontotemporal
izquierda y paroxismos generalizados.
El tratamiento con fenobarbital, leve-
tiracetam, clonacepam, ACTH, vigaba-
trina y zonisamida no controlé las cri-
sis, y el paciente fallece a consecuen-
cia de desequilibrio hidroelectrolitico,
insuficiencia hepatica y respiratoria. El
estudio de anatomia patoldgica mos-
tré alteraciones de la sustancia gris y
esteatosis hepatica, compatibles con
sindrome de Alpers. Conclusiones. El
paciente reunia criterios clinicos, neu-
rofisiolégicos, neurorradioldgicos y
anatomopatoldégicos compatibles con
sindrome de Alpers-Huttenlocher.

17.

EEG en neonatos con
encefalopatia hipoxicoisquémica
tratados con hipotermia
moderada

Villalobos Lépez P?, Lardelli Claret A®,
Cobos Carrascosa E °, Toledano Villar JR®

2Servicio de Neurofisiologia Clinica. ® Servicio
de Pediatria. Hospital Torrecardenas. Almerfa.

Objetivo. Describir las caracteristicas y
evolucién del EEG en pacientes neo-
natos con encefalopatia hipoxicois-
quémica tras asfixia perinatal trata-
dos con hipotermia, y analizar su va-
lor prondstico (morbilidad/mortalidad,
secuelas neuroldgicas e incidencia de
crisis 0 estado epiléptico). Pacientes y
métodos. Se realizaron EEG de 30-60
minutos a neonatos con encefalopa-
tia hipoxicoisquémica en tratamiento
con hipotermia moderada neuropro-
tectora de 72 horas (33 °C), excluyen-
do aquellos con malformaciones del
desarrollo o alteraciones del metabo-

lismo, con electrodos subdérmicos se-
gun el sistema internacional 10-20,
uno en las primeras 24 horas de inicio
del tratamiento, otro al finalizar y un
tercero al mes. Se valoré la actividad
de fondo, la presencia de anomalias
paroxisticas y de crisis/estado epilép-
tico. Resultados y conclusiones. El
EEG se muestra como una herramien-
ta diagndstica y prondstica muy im-
portante en neonatos tratados con hi-
potermia, por lo que es recomenda-
ble en estos pacientes la realizacién
no sélo de registros EEG seriados, sino
de monitorizacién EEG continua du-
rante el tratamiento.

18.

Encefalopatia miocldnica
con buena respuesta a
tratamiento con corticoides
Luque Cardena C, Martin Miguel C,

Royo Martinez V, Urbina Duralde L,
Vazquez Allen P, Garcia Arratibel A

Hospital Universitario Gregorio Marafién.
Madrid.

Introduccion. La encefalopatia mioclé-
nica en adultos es mas frecuente en
trastornos toxico-metabdlicos y anoxia
cerebral. Mas raramente se observa
en otros trastornos como en la ence-
falopatia de Hashimoto. Caso clinico.
Paciente de 74 afios que ingresa por
disartria, inestabilidad de la marcha 'y
temblor. Posteriormente, deterioro
del nivel de conciencia y mioclonias.
TC craneal y analiticas de rutina sin
alteraciones. Liquido cefalorraquideo
con leve hiperproteinorraquia. EEG
con enlentecimiento difuso de la acti-
vidad de fondo de grado moderado y
descargas epileptiformes bihemisféri-
cas relacionadas o no temporalmente
con las mioclonias. Se inicia trata-
miento con levetiracetam y aciclovir,
sin mejoria del nivel de conciencia. Se
pauta tratamiento empirico con corti-
coides, presentando clara mejoria cli-
nica y electroencefalogréfica. En el
resto de pruebas complementarias
destaca la presencia de anticuerpos
anti-TPO positivos que apoyan el diag-
néstico de encefalopatia de Hashimo-
to. Conclusién. Ante una encefalopa-
tia mioclénica de origen desconocido
se debe considerar la posibilidad diag-
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ndstica de encefalopatia de Hashimo-
to, enfermedad rara y a menudo in-
fradiagnosticada.

19.

Crisis hipermotoras en la infancia.
Presentacion de un caso
Gutiérrez Trueba MA?, Cereceda
Chinchetru R?, Pardo de la Vega R®

2Servicio de Neurofisiologia Clinica. ® Servicio
de Pediatria. Hospital de Cabuefies. Gijon.

Introduccion. Las crisis hipermotoras
se caracterizan por movimientos com-
plejos de segmentos proximales, con
signos vegetativos y afectivos, de pre-
dominio nocturno. Los estudios publi-
cados de epilepsia frontal en menores
de 7 afios son escasos y suelen referir-
se a epilepsia lesional. Caso clinico.
Nifa de 5 afios sin antecedentes per-
sonales ni familiares de interés, que
presenta episodios repetidos de gran
actividad motora, diurnos y nocturnos.
Exploracién neurolégica y RM: nor-
mal. Video-EEG: muestra, en fase Il
no REM, tres crisis de manifestaciones
motoras estereotipadas, vocalizacio-
nes, palmadas, componente vegetati-
vo y afectivo, que se correlaciona con
focalidad frontal izquierda. El trata-
miento con oxcarbacepina es eficaz
inicialmente. A los seis meses apare-
cen crisis de taquicardia nocturna y
‘calambres’ dorsales, con holter y ca-
tecolaminas normales. Tras modifica-
cién terapéutica se observa una bue-
na evolucién. Conclusién. La identifi-
cacion de crisis hipermotoras puede
ser dificil por sus sintomas semejan-
tes a eventos no epilépticos. La se-
miologia estereotipada, predominio
nocturno y el video-EEG evitaran erro-
res diagndsticos. Habitualmente se
originan en el drea mesial frontal, pe-
ro EEG intracorticales han mostrado la
participacién de la insula y la corteza
cingulada que podrian explicar los
eventos no motores de este caso.
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21.

22,

Estudio evolutivo de un caso
de sindrome opercular epiléptico

Gutiérrez Trueba MA?, Cereceda
Chinchetru R?, Fernandez EM ®,
G6mez Diaz-Castroverde A

2Servicio de Neurofisiologia Clinica.  Servicio

de Pediatria. Servicio de Neurologia Clinica.
Hospital de Cabuefies. Gijon.

Video-EEG en un caso de
epilepsia del sobresalto

Dolz Zaera MI #, Pefia Sequra JL®,
Haddad Garay M?, Navarrete Navarro S@,
Almarcegui Lafita C?, Vergara Ugarriza JM®
2 Servicio de Neurofisiologia Clinica.

PServicio de Neuropediatria. Hospital
Universitario Miguel Servet. Zaragoza.

Introduccion. El sindrome opercular
se debe a una alteracién bilateral de
la regién opercular anterior. Se carac-
teriza por una paralisis facioglosofa-
ringea, con preservacion de las fun-
ciones reflejas. Generalmente de ori-
gen lesional, excepto en un grupo pe-
quefio de nifios con epilepsia rolandi-
ca. Caso clinico. Nifio sin antecedentes
personales de interés. Padre y herma-
no con epilepsia en la infancia. A los 4
afos presenta problemas de aprendi-
zaje y episodios de desconexién del
medio. En la exploracién destacaba
disfuncién oromotora grave. El EEG
mostraba paroxismos rolandicos bila-
terales en vigilia y punta-onda conti-
nua durante el suefio (POCS). Duran-
te los seis afios siguientes se ensaya-
ron diferentes tratamientos que dis-
minuyeron la frecuencia de las crisis,
pero no el sindrome opercular ni la
POCS. La RM cerebral fue normal. Ac-
tualmente tiene 15 afos, sigue con
antiepilépticos y sin crisis, pero persis-
ten alteraciones del lenguaje y del
aprendizaje. Conclusion. Nuestro pa-
ciente presenta aun dificultades de
aprendizaje y del lenguaje a pesar de
que el sindrome opercular epiléptico
se ha considerado como un sindrome
transitorio. La semiologia variable del
sindrome opercular epiléptico y los
antecedentes familiares de epilepsia
rolandica sugieren que se trata de un
sindrome genético con diferente ex-
presion fenotipica y, por tanto, tam-
bién con diferente prondstico.

Introduccion. La clasificacion de la
ILAE de 2001 reconoce la epilepsia del
sobresalto dentro de los sindromes
epilépticos reflejos. Se observa en ni-
fios con pardlisis cerebral, general-
mente hemiparesia espastica secun-
daria a porencefalia perinatal. Caso
clinico. Varén de 7 afios, controlado
por hemiparesia espdstica derecha
evidenciada a los 3 meses de edad.
TAC craneal: porencefalia frontopa-
rietal izquierda con dilatacién de VLI.
Desarrollo psicomotor y escolariza-
cién normales. A los 5 afios y 6 me-
ses, desencadenados por ruidos in-
tensos e inesperados, presenta hasta
15-20 episodios diarios de cara de sus-
to, hipertonia de extremidades dere-
chas de un minuto de duracién y, en
ocasiones, grito. En la reanamnesis:
desde dos afios antes, de forma oca-
sional, al tropezar, hiperextendia las
extremidades derechas durante se-
gundos. Ha presentado también epi-
sodios nocturnos y al tocarlo sin que
lo esperara. EEG punta-onda lenta an-
terior izquierda. Durante los episo-
dios, desaparecen los grafoelementos
punta-onda. En la actualidad, con to-
piramato y carbamacepina, se ha con-
seguido un mejor control de las crisis
en cuanto a frecuencia e intensidad,
aungque persisten. Conclusion. Las epi-
lepsias reflejas son poco frecuentes y
en ocasiones plantean dudas diag-
nosticas. Las crisis de la epilepsia del
sobresalto son refractarias al trata-
miento farmacoldgico y es necesario
valorar la cirugia de la epilepsia.

Diferenciacidn de crisis

epilépticas y no epilépticas
mediante video-EEG en una
unidad de epilepsia infantil

Torres Cafio N?, Giner Bayarri P?,
Quintero Herndndez K#, Garcia Moreno S¢,
Moliner Ibafiez J2, Breton Martinez R®,
Canovas Martinez A®, Chilet Chilet R?,
Mazzillo Ricaurte A®

2Servicio de Neurofisiologia Clinica. ® Servicio

de Pediatria. Hospital Universitario Doctor
Peset. Valencia.

Introduccion. Las pseudocrisis son cri-
sis de origen psicégeno que se carac-
terizan por tener una clinica que si-
mula a las crisis epilépticas. Su preva-
lencia es de 2-33 casos por 100.000 y
son especialmente frecuentes en pa-
cientes epilépticos. Para su diagndsti-
co y tratamiento es fundamental la
recogida de una historia clinica com-
pleta y la realizacién de video-EEG.
Pacientes y métodos. Se analizan los
casos de la unidad de epilepsia infan-
til de nuestro hospital durante el pri-
mer afio de funcionamiento. Resulta-
dos. La realizacién de monitorizacién
video-EEG de 24 0 m3s horas de dura-
cién pone de manifiesto la presencia
de pseudocrisis en hasta un 30% de
los pacientes estudiados en nuestra
unidad. Conclusién. En la poblacién
infantojuvenil también se producen
un elevado nimero de pseudocrisis.
El video-EEG es fundamental para el
diagndstico de certeza de las crisis y
asi encontrar el tratamiento adecua-
do para cada paciente y evitar trata-
mientos innecesarios.

23.

Evolucién clinica y electro-
encefalografica de un caso

de encefalopatia epiléptica
catastrdfica asociada a infeccion
por Mycoplasma pneumoniae
Mondragdn Tirado C?, Cuéllar Ramos NE?,
Pedrera Mazarro A®, Reyes Marin KE?,

Buenache Espartosa R®, Morillo
Carnero P°, Lorenzo Sanz G °

2Servicio de Neurofisiologia Clinica. ® Servicio
de Pediatria. Hospital Ramén y Cajal. Madrid.
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Introduccion. La infeccién por Myco-
plasma se relaciona en 1/1.000 casos
con complicaciones neuroldgicas. La
etiopatogenia es por mediacién in-
munoldgica y menos frecuentemente
por invasién directa del sistema ner-
vioso central. La epilepsia catastréfica
se ha descrito en un 20% de las ence-
falitis por Mycoplasma. Caso clinico.
Nifa de 4 afios, sana, con disminu-
cién del nivel de conciencia y crisis ge-
neralizada tonicocldnica en el contex-
to de cuadro febril. Analitica normal,
salvo aumento de proteina C reactiva.
TAC y RM cerebral normales. Liquido
cefalorraquideo: bioquimica normal
con sintesis intratecal de IgM. EEG:
grave lentificacién difusa. Microbiolo-
gia: todo negativo, salvo IgM positiva
para M. pneumoniae. Durante los pri-
meros dias, crisis focales y generaliza-
das con respuesta parcial a politera-
pia anticonvulsionante. A las 72 ho-
ras, estado epiléptico que precisa mi-
dazolam y propofol. A partir del sexto
dia presenta crisis epilépticas refracta-
rias y recurrentes, por lo que se indu-
ce coma barbitdrico. Se instaura tera-
pia con corticoides, inmunoglobulinas
intravenosas y plasmaféresis, con me-
joria clinica y EEG progresivas. RM ce-
rebral de control: atrofia cortical. Tras
la plasmaféresis se controlan las cri-
sis, con mejoria lenta pero con apari-
cién de rasgos autistas. Conclusion. El
Mycoplasma puede ser un agente de-
sencadenante de una encefalopatia
epiléptica catastréfica, con posible res-
puesta favorable al tratamiento inmu-
nomodulador.

24.

Consideraciones neurofisioldgicas
en la evolucién de un caso de
encefalopatia de Rasmussen

Barén Sanchez J 2, Ayuso Hernandez M@,
Abete Rivas M?, Toledano Barrero M?,
Montoro Lépez J°, Marco Llorente J¢,
Campos Blanco D¢

2 Servicio de Neurofisiologia Clinica. ® Servicio

de Psiquiatria. ¢ Servicio de Neurologia.
Hospital Clinico Universitario de Valladolid.

Objetivo. La encefalitis de Rasmussen
se caracteriza por la presencia de epi-
lepsia parcial continua, precedida de
crisis parciales farmacorresistentes, he-

miatrofia cerebral progresiva, hemi-
paresia y alteraciones psiquiatricas.
Caso clinico. Paciente con crisis par-
ciales motoras desde los 6 afios de
edad. A los 22 afios ingresa por acu-
mulo de crisis, se detecta hemiparesia
faciobraquiocrural derecha y altera-
ciones del comportamiento EEG: alte-
raciones epileptiformes en region tem-
poral posterior izquierda. EEG de con-
trol: frecuente actividad de puntas en
regién frontotemporal izquierda, con
tendencia a irradiar regiones adya-
centes ipsilaterales y homdlogas con-
tralaterales. RM: atrofia leve del he-
misferio izquierdo. Reingresé con 28
afios por contracciones abdominales
continuas. EEG/EMG: movimientos in-
voluntarios de hemiabdomen con evi-
dencia de origen cortical, que corres-
pondia a epilepsia parcial continua.
Se sospechd encefalitis de Rasmussen,
realizandose biopsia cerebral, compa-
tible con el diagnéstico. Conclusiones.
El EEG puede apoyar la sospecha diag-
nostica de encefalitis de Rasmussen
en estadios tempranos en un pacien-
te que presenta evolutivamente hallaz-
gos unihemisféricos, enlentecimiento
de la actividad de base, descargas epi-
leptiformes subclinicas y descargas
epileptiformes multifocales, asociado
a la clinica descrita. La epilepsia par-
cial continua puede aparecer tras una
larga evolucién de la enfermedad.

25.

Espasmos epilépticos
de presentacion tardia

Pamplona Valenzuela MP?, Martin
Palomeque G?, Castro A?, Marquez MA®,
Padrino C?, Requena A®

2Servicio de Neurofisiologia Clinica.

®Servicio de Neuropediatria. Hospital
General Universitario de Ciudad Real.

Introduccion. Los espasmos epilépti-
cos son un tipo especifico de crisis epi-
|éptica caracterizada por una contrac-
cién muscular breve y brusca que
afecta fundamentalmente al tronco y
las extremidades. Cuando aparecen
durante el primer afio de vida, se aso-
cian a un patrén tipico de hipsarritmia
y un deterioro psicomotor y constitu-
yen el sindrome de West. Los espas-
mos epilépticos pueden aparecer liga-
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dos a patrones EEG diferentes de la
hipsarritmia, iniciarse mas alla del pe-
riodo lactante y persistir a lo largo de
la nifiez. En los nifios mayores, los es-
pasmos pueden aparecer junto con
crisis ténicas o asociados a una atonia
de la cabeza. Casos clinicos. Caso 1:
varén de 5 afios, diagnosticado de en-
cefalopatia epiléptica a los 3 meses,
que comienza con espasmos asimétri-
cos asociados a atonia de cabeza. Se
realiza video-EEG de vigilia-suefio, RM
y puncién lumbar y se inicia trata-
miento con vigabatrina (pobre res-
puesta) y corticoides. Caso 2: mujer
de 18 meses, diagnosticada de ence-
falopatia epiléptica a los 8 meses,
multiples crisis, que comienza con es-
pasmos epilépticos asimétricos. Se
realiza video-EEG de vigilia-suefio, RM
y puncién lumbar y se inicia trata-
miento con vigabatrina (buena res-
puesta EEG y clinica). Conclusion. Al-
gunos datos electroclinicos, como el
registro de espasmos asimétricos o
focales o de secuencias criticas eléctri-
cas focales, asi como la evidencia de
una asimetria en el trazado EEG basal,
sugiere la presencia de una lesion ce-
rebral focal, incluso aunque no se evi-
dencie en la RM.

26.

Descargas epileptiformes
lateralizadas periddicas y estado
epiléptico relacionados con un
déficit grave de vitamina B,,
Descals Moll C, Montald Reig C,

Usén Martin M, Ballabriga Planas J,
Espino Ibafiez A

Hospital Son Llatzer. Palma de Mallorca.

Introduccion. La relacion entre el défi-
cit de vitamina B,, y los sintomas neu-
roldgicos es bien conocida. Lo mds
frecuente es que asocie polineuropa-
tia, neuropatia dptica, degeneracion
combinada subaguda o deterioro cog-
nitivo. Las crisis epilépticas también se
han descrito ocasionalmente. Las des-
cargas epileptiformes lateralizadas pe-
riédicas (PLED) se relacionan con da-
fio cerebral agudo y es habitual pre-
sentar crisis motoras en su evolucién.
Caso clinico. Varén de 71 afios, con
antecedente de una gastrectomia,
que ingresé por un cuadro confusio-

nal en el contexto de una infeccién de
orina. Dos dias después presento cri-
sis focales motoras derechas que se
repitieron, persistiendo una altera-
cién del nivel de conciencia. En el re-
gistro EEG se evidenci6 una actividad
irritativa continua y periddica (PLED)
en la regién tempororrolandica iz-
quierda, registrandose una crisis par-
cial motora derecha de inicio en dicha
localizacién. Durante su evolucién per-
sistieron en el EEG las PLED, sin pre-
sentar crisis, y desaparecieron de for-
ma paralela a su mejoria general. En
la RM se objetivé una zona de hiperin-
tensidad frontal izquierda sugestiva de
necrosis laminar cortical. Se confirmé
un déficit grave de vitamina B, y fo-
lato. Se completé estudio mediante
EMG y potenciales evocados somato-
sensoriales, constatando una polineu-
ropatia y una disfuncién de cordones
posteriores. Conclusién. Es importan-
te tener en cuenta el déficit grave de
vitamina B, como causa de crisis epi-
|épticas y etiologia de las PLED.

27.

Epilepsia con punta-onda
continua durante el suefio

y epilepsia rolandica atipica.
Caso clinico

Ruiz Garcia J?, Vico Pardo L?, Iznaola
Mufioz MC?, Sanchez Escobar A®,

Molina Carballo A®, Galdén Castillo A?,
Sanchez Gonzalez Y®

2Hospital Universitario Virgen de las Nieves.
®Hospital Universitario San Cecilio. Granada.

Introduccion. La epilepsia rolandica es
el sindrome epiléptico mas comun en
la infancia. Edad de inicio: 2-13 afios.
Desarrollo psicomotor habitualmente
normal, frecuente evolucién benigna,
aungque existen evoluciones atipicas:
epilepsia rolandica atipica, estado epi-
|éptico rolandico, epilepsia con punta-
onda continua del suefo lento y sin-
drome de Landau-Kleffner. Caso clini-
co. Nifio de 3 afios, diagnosticado de
epilepsia roladndica, en tratamiento
con oxcarbacepina. Se solicita estudio
video-EEG tras un mes de tratamiento
sin mejoria. EEG convencional inicial
en vigilia: actividad intercritica centro-
parietotemporal bilateral de caracte-
risticas rolandicas. Estudio video-EEG
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posterior: actividad epileptiforme in-
tercritica focal centroparietal bilateral
en vigilia, punta-onda continua du-
rante el suefio, numerosos episodios
criticos en vigilia (tipo ausencia atipi-
ca, inadvertidas anteriormente, y crisis
atonicas) y en suefio (crisis miocloni-
cas). Conclusiones. La monitorizacién
video-EEG prolongada es dtil para el
registro y tipificacion de crisis epilépti-
cas que pueden pasar inadvertidas. Es
fundamental un estudio EEG en sue-
fio ante la sospecha de epilepsia ro-
|andica y la evolucién atipica de ésta.

28.

Epilepsias parciales idiopaticas:
criterios para la retirada de
antiepilépticos y anomalias
epileptiformes intercriticas
Picornell Darder M, Rodriguez Jiménez M,

Bozieux E, Maya Patifio OM, Villar ME,
Picornell Darder |

Servicio de Neurofisiologia Clinica.
Hospital Universitario de Méstoles. Madrid.

Introduccion. Las epilepsias parciales
idiopaticas con puntas centrotempo-
rales suelen tener buen prondstico y
evolucién, con o sin tratamiento en
algunos casos. Objetivo. Establecer
criterios orientativos para la retirada
de farmacos antiepilépticos en base a
las caracteristicas de las anomalias
epileptiformes intercriticas (AEl). Pa-
cientes y métodos. Grupo de 90 pa-
cientes con epilepsias parciales idio-
paticas con puntas centrotemporales,
que tuvieron tratamiento con farma-
cos antiepilépticos. Criterios de selec-
cién: estudios EEG de vigilia y suefio
seriados. Se analizan las AEl durante
lavigiliay el suefio (no REM/REM), asi
como su evolucién. Resultados. En to-
dos los casos, desde la primera crisis
hay AEl tanto durante la vigilia como
durante el suefio no REM. Dichas AEI
son unilaterales o bilaterales indepen-
dientes en ambos hemisferios, con fre-
cuentes cambios de lateralidad y mor-
fologia durante la evolucién. Hay un
grupo de 46 casos que cuando en el
suefio REM no estan presentes las AEI,
los pacientes no han presentado mds
crisis. Conclusion. Las AEl (puntas cen-
trotemporales), aunque se activen du-
rante el suefio no REM, si durante el
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suefio REM no se activan, permiten
considerar que el paciente no volverd
a tener crisis.

29.

Epilepsias parciales sintomaticas:
valor de las anomalias EEG
intercriticas, de vigilia y suefio,
para la retirada del tratamiento
con antiepilépticos

Picornell Darder M, Rodriguez Jiménez M,

Bozieux E, Maya Patifio OM, Villar ME,
Picornell Darder |

Servicio de Neurofisiologfa Clinica.
Hospital Universitario de Mdstoles. Madrid.

Introduccion. El EEG de vigilia y suefio
en el diagnéstico y control de las epi-
lepsias ha demostrado ser fundamen-
tal. Sin embargo, cuando se plantea
la retirada del tratamiento con farma-
cos antiepilépticos (FAE), ¢qué puede
aportar el EEG para evitar la recaida?
Objetivo. Estudio evolutivo de las
anomalias intercriticas de vigilia y sue-
fio para establecer pautas orientati-
vas en la retirada de los FAE. Pacien-
tes y métodos. Se estudia un grupo
de 80 pacientes. Criterios de seleccidn:
epilepsias parciales sintomaticas con
control de crisis > 4 afios y con estu-
dios EEG de vigila y suefio evolutivos
desde el inicio de la enfermedad has-
ta la retirada de FAE. Para la retirada
del tratamiento: desaparicion de las
anomalias focales epileptiformes in-
tercriticas (AFEI) en vigilia y suefio es-
pontdneo o disminucién y cambios
morfolégicos significativos de las AFEI.
Resultados. AFEl (punta-onda o poli-
punta-onda) en 55 pacientes y anoma-
lias multifocales epileptiformes inter-
criticas (punta-onda o polipunta-onda)
en 25 pacientes. Al retirar el tratamien-
to, en 62 casos no habia anomalias
epileptiformes intercriticas (AEl) y 18
casos tenian algunas AEl. En el mo-
mento actual, 48 pacientes con mas
de tres afios sin crisis y sin tratamien-
to; hay 17 pacientes en los cuales, du-
rante la retirada progresiva del FAE,
reaparecen las AEl y se decide mante-
ner el tratamiento; los otros 15 pa-
cientes presentaron de nuevo crisis y
se reanudo el tratamiento. Conclusion.
Las AEl pueden servir como pauta pa-
ra la retirada de FAE y evitar recaidas.

30.

Epilepsias parciales idiopaticas
con puntas centrotemporales:
crisis convulsivas tras retirar

el tratamiento

Picornell Darder M, Rodriguez Jiménez M,

Bozieux E, Maya Patifio OM, Villar ME,
Picornell Darder |

Servicio de Neurofisiologia Clinica.
Hospital Universitario de Mdstoles. Madrid.

Introduccion. En las epilepsias parcia-
les benignas, la presentacién de crisis
después de haber retirado los farma-
cos antiepilépticos (FAE) es muy poco
frecuente. En nuestra casuistica, supe-
rior a 600 pacientes, Unicamente lo
hemos registrado en cinco casos. Ob-
jetivo. Establecer la correlacién elec-
troclinica como pauta para reconside-
rar el tratamiento. Casos clinicos. Cin-
co pacientes presentaron crisis con-
vulsivas nocturnas aisladas, después
de haber retirado el tratamiento con
FAE. Se realizaron estudios EEG poli-
graficos de vigilia y suefio para cono-
cer si habian reaparecido las anoma-
lias epileptiformes intercriticas (AEI) o
habia una evolucién a otra epilepsia.
En todos los casos no se observaron
AEI durante la vigilia ni durante el sue-
fio. No se puso de nuevo tratamiento
y no han vuelto a presentar crisis.
Conclusién. La aparicién de crisis con-
vulsivas aisladas después de haber re-
tirado el tratamiento con FAE en las
epilepsias parciales idiopaticas con pun-
tas centrotemporales no significa una
recaida.

31.

Creutzfeldt-Jakob like
syndrome secundario a
neurotoxicidad por litio

Marcelino Salas K2, Molina Osorio J2,
Riesco Pérez P, Fernandez Torre L

2 Servicio de Neurofisiologfa Clinica.

® Servicio de Neurologia. Hospital Marqués
de Valdecilla. © Instituto de Formacion e
Investigacion Marqués de Valdecilla (IFIMAV).
Santander.

Objetivos. Describir los hallazgos clini-
cos y electroencefalograficos de una
paciente anciana intoxicada por litio

que simularon las alteraciones descri-
tas en la enfermedad de Creutzfeldt-
Jakob (ECJ). Caso clinico. Mujer de 78
afos, con esquizofrenia paranoide en
tratamiento crénico con neurolépti-
cos y litio. Ingresé por un cuadro de
apatia, desorientacion y temblor, pro-
gresando a un sindrome confusional.
Se realizé un EEG urgente, en el cual
se observaron complejos periddicos
generalizados de ondas agudas, de
morfologia trifasica, que no se asocia-
ron a mioclonias. La inyeccién intrave-
nosa de 5 mg de diacepam no modi-
ficd el EEG ni el estado mental de la
paciente. El andlisis de la litemia de-
termind cifras de litio elevadas (4,2
mmol/L). El tratamiento con hemo-
didlisis redujo progresivamente la lite-
mia, con normalizacién progresiva del
estado mental y de los EEG evolutivos.
Conclusiones. La intoxicacion por litio
puede simular los hallazgos clinicos y
electroencefalograficos de la ECJ v,
por tanto, debe incluirse en el diag-
nostico diferencial de los trastornos
confusionales agudos en pacientes an-
cianos con enfermedades psiquidtri-
cas en cuyos EEG se observan comple-
jos periddicos generalizados. La res-
puesta al tratamiento y los EEG evolu-
tivos son esenciales en la confirma-
cién diagnostica.

32,

Enfermedad de Creutzfeldt-Jakob:
a propdsito de dos casos
Leal Bolivar Y, Pino Zacarias S,

Meneses Pabon R, Velasco R, Gila L,
Martin B, Reyes Pinto J

Servicio de Neurofisiologia Clinica.
Hospital Virgen del Camino. Pamplona.

Introduccion. La enfermedad de Creutz-
feldt-Jakob (ECJ) es una enfermedad
priénica neurodegenerativa que afec-
ta el sistema nervioso central, invaria-
blemente mortal. Clasificada en espo-
radica, familiar y iatrogénica, se ma-
nifiesta por un cuadro demencial
subagudo, sintomas motores, visua-
les y mioclonias. Presenta EEG con ac-
tividad espicular pseudoperiddica, RM
con hiperintensidad de ndcleos estria-
dos y areas de corteza cerebral, y li-
quido cefalorraquideo con aumento
de proteina 14-3-3. Finalmente, un es-
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tudio histopatoldgico del cerebro es-
tablece la encefalopatia espongifor-
me. Casos clinicos. Se exponen dos
casos de ECJ durante los meses de no-
viembre de 2011 a abril de 2012. Un
varén y una muijer, 57 y 61 afios, con
alteracién de la marcha, deterioro
cognitivo y mioclonias, cuadro rapida-
mente progresivo hasta la dependen-
cia absoluta. EEG en ambos casos
compatible con ECJ, ademas de ima-
genes que revelan hiperintensidad en
corteza frontoparietal y en ganglios
basales. La proteina 14-3-3 fue positi-
va en el estudio de liquido cefalorra-
quideo. Estudio de necropsia confir-
matoria de ECJ esporadica, ambos
con evolucién térpida y fallecimiento
a las ocho y seis semanas, respectiva-
mente. Conclusién. Llama la atencién
la incidencia tan elevada en un corto
periodo y en un drea sanitaria de
200.000 habitantes.

33.

Valoracidn clinica y EEG en
pacientes con enfermedad
de Creutzfeldt-Jakob

Guerrero Sanchez MD, Dinca Avarvarei L,
Benitez Gonzalez J, Aquilar Andujar M,
Diaz Montoya B, Menéndez de Leén C

Hospital Universitario Virgen Macarena.
Sevilla.

Casos clinicos. Presentamos tres pa-
cientes diagnosticados de enferme-
dad de Creutzfeldt-Jakob (ECJ) espo-
radica entre enero de 2010 y diciem-
bre de 2011. Caso 1: vardn de 58 afios,
que ingresé por deterioro cognitivo
de cinco meses de evolucién. Explora-
cién: alteraciones mnésicas, campi-
métricas y cerebelosas. EEG: lentifica-
cién y complejos periédicos punta-on-
da lenta, de corta periodicidad sobre
el hemisferio derecho, con leve difu-
sién hacia el hemisferio contralateral.
Caso 2: mujer de 67 afios, que ingre-
s6 por deterioro cognitivo y alteracio-
nes del comportamiento de 5-6 me-
ses de evolucion. Alteraciones mnési-
cas, visuales y mioclénicas. EEG: acti-
vidad fundamental moderadamente
enlentecida, complejos punta-onda de
corta periodicidad de proyeccién difu-
sa, mas sobre el hemisferio izquierdo.
Caso 3: varén de 60 afos, que ingre-

s6 por inestabilidad y visién doble de
seis meses de evolucién. Exploracién:
nistagmo en la mirada hacia la iz-
quierda, dismetria bilateral, marcha
ataxica con tandem imposible. EEG:
actividad fundamental minimamente
enlentecida y ondas lentas tempora-
les derechas. Conclusién. En los tres
casos, las RM cerebrales fueron com-
patibles con ECJ esporddica y la pro-
teina 14-3-3 fue positiva.

34.

Experiencia de la unidad de
telemedicina-EEG del Hospital
Virgen de las Nieves-Hospital
General Basico de Baza, Granada
Sanchez Gonzalez Y ¢, Garcia Rodriguez S@,
Pérez Salvador A®, Ruiz Serrano L ?,
Gorlat Sanchez B®, Lopez Hidalgo JL®,
Paniagua Soto J

2Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital

Universitario Virgen de las Nieves. ® Hospital
General Basico de Baza. Granada.

Objetivos. Mostrar los resultados del
proyecto telemedicina-EEG del Hospi-
tal Virgen de las Nieves dirigido a la
poblacién atendida en el Hospital de
Baza, creado para favorecer la accesi-
bilidad a profesionales y usuarios me-
diante un servicio eficiente que permi-
ta la realizacion del EEG en el hospital
comarcal, envio de la sefial al hospital
de referencia y emisién de informes
en tiempo real, evitar desplazamien-
tos de pacientes ambulatorios e ingre-
sados, disminuir costes, tiempos de
espera y la obtencién de resultados.
Materiales y métodos. Adquisicion de
equipamiento y software para trans-
mision telematica, preparacion de la
red intrahospitalaria e intranet corpo-
rativa, y formacién de enfermeria en
el Hospital de Baza. Resultados. Se
han atendido un total de 202 pacien-
tes, procedentes de los servicios de pe-
diatria (52%) y de medicina interna
(45%), con indicacién fundamental
basada en el diagnéstico diferencial y
control evolutivo de episodios paroxis-
ticos, mediante registro EEG progra-
mado realizado por dos técnicos, y res-
puesta inmediata con resultado pato-
|6gico en el 19% y 18%, respectivamen-
te. Conclusiones. La evolucién anual
global y por especialidad muestra una
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evolucién creciente, lo que muestra su
eficacia y utilidad. Este servicio permi-
te rapidez diagndstica y evita el des-
plazamiento a la capital.

35.

Hallazgos electroencefalograficos
en un caso de encefalopatia
por cefepime asociada a
fracaso renal agudo

Sanchez Gonzalez Y, Pifiero Benitez M,
Galdon Castillo A, 1znaola Mufoz C, Ruiz
Garcia J, Ruiz Serrano L, Paniagua Soto J

Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital
Universitario Virgen de las Nieves. Granada.

Introduccion. Se describen los hallaz-
gos EEG en un caso de neurotoxicidad
por cefepime asociado a fracaso renal
agudo. Caso clinico. Mujer de 73 afios,
que ingresa por infeccién aguda de
prétesis por P. aeruginosa y S. epider-
midis e inicia tratamiento con vanco-
micina, gentamicina y cefepime. Pre-
senta alteracion progresiva de la fun-
cién renal y deterioro cognitivo y co-
ma atribuido a fracaso renal agudo
oligoanurico (urea: 120; creatinina:
7,1), que precisa hemodialisis, sin me-
jorfa del estado neuroldgico (urea:
44; creatinina: 3,3). Se observan mio-
clonias reactivas y rigidez axial. Pre-
senta hipocalcemia, acidosis metahé-
lica e hipoproteinemia. Estudio inmu-
noldgico, tiroideo, hemocultivos, ori-
na, TAC y RM, normales. EEG: persis-
tentes descargas difusas periddicas
de intervalo corto formadas por on-
das agudas hipervoltadas de morfolo-
gia bifasica y trifasica de predominio
frontal, con actividad de fondo ate-
nuada y, en ocasiones, breves perio-
dos de lentificacién. Ante la sospecha
de neurotoxicidad por cefepime se
suspende el tratamiento y se inicia re-
cuperacién cognitiva progresiva al ter-
cer dia hasta su normalizacién al déci-
mo dia. Conclusién. La persistencia
tras hemodialisis de un bajo nivel de
conciencia con registro EEG patoldgi-
co compatible con estado encefalopa-
tico grave, en ausencia de alteracio-
nes metabolicas relevantes u otras
etiologias que lo justifiquen, permitié
sospechar la neurotoxicidad por cefe-
pime y retirar el antibidtico, con recu-
peracién completa.

ELECTROMIOGRAFIA

36.

Mecanismos fisiopatoldgicos
de los bloqueos de conduccion
en el sindrome de Lewis-Sumner:
presentacién de un caso
Gonzalez Rato J?, Santovefia Gonzalez L?,

Moris de la Tassa G °, Fernandez
Miranda MC?, Villanueva Gémez F?
2Servicio de Neurofisiologfa Clinica.

bServicio de Neurologia. Hospital
Universitario Central de Asturias. Oviedo.

Introduccion. El sindrome de Lewis-
Sumner (SLS) es una polineuropatia
crénica potencialmente tratable, ca-
racterizada por debilidad y alteracién
sensitiva de predominio distal y asi-
métrico. Los mecanismos fisiopatold-
gicos implican dafio a la membrana
mielinica o a la célula de Schwann y,
en menor grado, al axén. El estudio
neurofisiolégico (ENF) muestra blo-
queos de la conduccién motora multi-
focales y persistentes en lugares no
habituales. Caso clinico. Vardn de 55
afos que comienza con debilidad y
parestesias en la extremidad superior
izquierda, afectandose progresiva-
mente distintos territorios nerviosos.
Actualmente presenta importante de-
bilidad distal en las extremidades su-
periores y en la extremidad inferior iz-
quierda. EI ENF muestra bloqueos de
conduccién en ambos cubitales y en
mediano derecho, junto con afecta-
cién de las respuestas sensitivas, asi
como leves alteraciones en los para-
metros de conduccién motora. Se ins-
tauran inmunoglobulinas endoveno-
sas, logrando una estabilizacién del
cuadro. Conclusiones. El SLS es poco
frecuente pero ha de tenerse en cuen-
ta en el diagndstico diferencial con
otras neuropatias que cursan con blo-
queos pero que tienen diferentes me-
canismos fisiopatoldgicos y distinto
abordaje terapéutico.
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37.

Neuropatias tras una
protesis total de cadera

Santovefia Gonzélez L, Lozano
Aragoneses B, Carvajal Garcia P, Valles
Antufia C, Gonzalez Rato J, Fernandez
Miranda C, Villanueva Gémez F

Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital
Universitario Central de Asturias. Oviedo.

Tras la demanda de estudios neurofi-
sioldgicos solicitados por diferentes
especialidades a pacientes con dolor
o impotencia funcional de extremida-
des inferiores tras intervenciones qui-
rirgicas de protesis total de cadera a
nuestro laboratorio de neurofisiolo-
gia, realizamos una revision de la bi-
bliografia existente y un analisis re-
trospectivo de nuestra casuistica des-
de enero de 2011. Analizamos la inci-
dencia de estas lesiones, los hallazgos
electromiograficos mds frecuentes,
los nervios cominmente implicados,
los factores de riesgo y los mecanis-
mos lesionales de dicha patologia, asi
como las técnicas neurofisiolégicas
mas apropiadas para prevenirlas. En
primer lugar, se contrastan los datos
obtenidos en nuestro laboratorio con
la bibliografia revisada. Por otra parte,
se reconocen los nervios y los tipos de
lesidn mas frecuentes, ya que a pesar
de ser una patologia con poca inciden-
cia, hay factores de riesgo a tener en
cuenta y medios neurofisiolégicos a
emplear para que lo sea ain menos.

38.

Mononeuritis mdltiple
de etiologia alcohdlica

Guerrero Solano JL?, Molina Pacheco E®,
Rossi Vietsky ML?, Pardal Fernandez JM?,
Sanchez Honrubia RM?, Godes Medrano B?,
Arciniegas Villanueva AV?®

2Servicio de Neurofisiologia Clinica.

®Servicio de Medicina Interna. Complejo
Hospitalario Universitario de Albacete.

Introduccion. El alcoholismo puede pro-
ducir neuropatia axonal, bilateral y si-
métrica, de la misma manera que el
disulfiram. No se ha descrito mono-
neuritis multiple en etilismo crénico.
Describimos en un alcohdlico una do-
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ble mononeuropatia sural simétrica
de aparicién practicamente simulta-
nea. Caso clinico. Vardn de 25 afios,
alcohdlico desde adolescente y en tra-
tamiento mantenido con disulfiram,
que en sus multiples recaidas ha veni-
do interrumpiendo voluntariamente.
Acudid a urgencias por parestesias su-
bitas no progresivas sin dolor en la ca-
ra lateral de los pies. Toda la explora-
cién fue normal, salvo un déficit glo-
bal, bilateral y simétrico de las sensi-
bilidades en distribucién de nervio su-
ral. No refirié ni se objetivaron datos
que sugirieran traumatismo directo o
compresion local. Se descartaron pro-
cesos relacionados de modo habitual
con mononeuritis multiple. La electro-
fisiologia determind una axonotmesis
muy grave de ambos nervios surales;
el resto de estudio fue normal. No se
pudo valorar anatomopatologia. Al
afho de evolucién, el cuadro no pre-
sent6 variaciones. Conclusion. Este es
el primer caso documentado de una
mononeuritis multiple relacionada en
apariencia con consumo excesivo de
alcohol. No podemos conocer la pato-
genia, pero cabe pensar que la toxici-
dad directa y quizas el apoyo en el de-
clbito supino podrian justificar un
proceso de distribucién tan peculiar.

39.

Qué incluir y qué no incluir en
un protocolo neurofisioldgico
dentro del proceso diagndstico
de las neuropatias
sensitivomotoras hereditarias
Garcia Garcia A?, De Pablos Vicente C?,
Wu Y2, Molina Osorio J2, Pelayo

Negro AL®, Berciano Blanco J°

2Servicio de Neurofisiologia Clinica. ® Servicio

de Neurologia. IFMAV y CIBERNED. Hospital
Universitario Marqués de Valdecilla. Santander.

Introduccion. El estudio neurofisiold-
gico es clave en el algoritmo diagnds-
tico de las neuropatias sensitivomoto-
ras hereditarias (NSMH/CMT), pero
es preciso establecer las técnicas elec-
trofisioldgicas idéneas, reducir la va-
riabilidad en la practica y evitar explo-
raciones inapropiadas. Pacientes y mé-
todos. Estudiamos 338 pacientes de
76 familias, incluyendo estirpes CMT1,
CMT2, AR-CMT2, CMT4, CMTX, CMT

dominante intermedio (DI-CMT), for-
mas complejas de CMT y neuropatia
hereditaria con vulnerabilidad a para-
lisis por presién (HNPP). Junto a los
estudios clinicomoleculares procedi-
mos a las pruebas neurofisioldgicas
abarcando: electromiografia (EMG),
analisis turns/amplitude, electroneu-
rografia (ENG), potenciales evocados
somatosensoriales, auditivos, visua-
les y motores, respuesta simpatica cu-
tdnea, blink-reflex, T-reflex y reflejo
maseterino. Resultados y conclusio-
nes. En formas CMT desmielinizantes
esporadicas (CMT4, CMT1 indices) y la
HNPP es preciso sélo el ENG; en la de-
teccién de casos secundarios de CMT1
basta el T-reflex, no siendo preciso el
ENG. En formas axonales (CMT2 y AR-
CMT2) es necesario, ademas del ENG,
el EMG y turns/amplitude. Sélo en for-
mas intermedias (CMTX, DI-CMT) y
formas CMT complejas conviene obte-
ner también los potenciales evocados
multimodales y reflejos troncoencefa-
licos para detectar afectacién conco-
mitante del sistema nervioso central.

40.

Hallazgos clinicoelectrofisioldgicos
y de imagen en un paciente
con forma ataxica de comienzo
de una polirradiculoneuropatia
desmielinizante inflamatoria
crénica

Alvarez Paradelo S, Garcia Antelo MJ,
Mosteiro Afiién SP

Servicio de Neurofisiologia Clinica.
Complejo Hospitalario Universitario A Corufia.

Introduccion. La polineuropatia desmie-
linizante inflamatoria crénica (CIDP)
es una enfermedad adquirida autoin-
mune, y potencialmente tratable, en
cuyo fenotipo influye la distribucién y
gravedad del proceso inflamatorio.
Caso clinico. Varén de 53 afios, con
clinica de cinco afios de evolucién de
inestabilidad al caminar y dificultad
para los giros, ademas de temblor en
las extremidades superiores en los
dos ultimos afios. En la exploracion
clinica destacaba una marcha con
ampliacién de la base, taloneo y tan-
dem imposible, alteracién de la sensi-
bilidad profunda, debilidad en extre-

midades inferiores, arreflexia univer-
sal y temblor postural en miembros
superiores. El estudio electrofisioldgi-
co puso de manifiesto signos compa-
tibles con CIDP grave. Proteinorraquia
elevada. La RM evidencid un engrosa-
miento difuso de todas las raices de la
cola de caballo. Conclusién. El diag-
ndstico de CIDP supone un desafio de-
bido al amplio espectro de presenta-
ciones clinicas, que en ocasiones, por
un diagndstico erréneo o tardio, su-
pone un mayor deterioro neurolégico
y escasas probabilidades de respuesta
al tratamiento. En este sentido es de
gran valor el estudio electrofisiolégico
lo mas precozmente posible.

41.

Mucopolisacaridosis como
causa etioldgica de sindrome
del tunel carpiano en pacientes
menores de 30 afios

Villalobos Lopez P?, Aguirre Rodriguez FJ ®,
Lardelli Claret A®, Toledano Villar JR 2

2Servicio de Neurofisiologia Clinica. ® Servicio
de Pediatria. Hospital Torrecardenas. Almeria.

Objetivo. Recoger todos los casos de
sindrome del tdnel carpiano (STC) en
menores de 30 afios de causa idiopati-
ca desde el afio 2005, diagnosticados
en nuestro hospital, y analizar la posi-
ble relacién etioldgica con mucopolisa-
caridosis. Pacientes y métodos. El es-
tudio se dividi6 en una parte de carac-
ter retrospectivo, que consistio en la
revision de historias clinicas de todos
los pacientes diagnosticados de STC me-
nores de 30 afios y con etiologia idio-
patica durante los afios 2005 a 2010
inclusives y posterior realizacion de es-
tudio de cribado de glucoaminoglica-
nos en orina asi como dosaje enzimati-
coy estudio mutacional si precisasen, y
una segunda parte de caracter pros-
pectivo, que se inicié en el afio 2011,
consistente en el estudio analitico en
el mismo momento del diagndstico de
STC en el Servicio de Neurofisiologia.
Todo se analizé creando una base de
datos en el programa SPSS v. 19 con
39 variables a estudiar. Resultados y
conclusiones. La deteccién de STC de
etiologia idiopatica en pacientes me-
nores de 30 afios puede ayudar a de-
tectar pacientes afectos de mucopoli-
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sacaridosis susceptibles de tratamiento
médico, con el consiguiente beneficio
de inicio de éste en etapas precoces.

42.

Dispersién temporal del
potencial de accion muscular
compuesto en el sindrome de
Guillain-Barré axonal con fallos
de conduccién reversibles

Guillén Sdnchez MV ?, Vazquez
Sanchez F°, Tena Mora DM ®

2Servicio de Neurofisiologia Clinica. ® Servicio
de Neurologia. Hospital Don Benito-VVA.
Badajoz.

Introduccion. El concepto de ‘fallo de
conduccion reversible’ (FCR) engloba
bloqueos de conduccién motora e im-
portantes enlentecimientos de ésta,
ambos transitorios y localizados en
segmentos nerviosos intermedios y
distales. Estos bloqueos de conduccién,
considerados axonales, se resuelven
sin componentes lentos de remielini-
zacion y se observan en el sindrome
de Guillain-Barré (SGB) axonal con
anticuerpos antiganglidsidos positivos.
Se recomiendan estudios neurofisio-
|6gicos seriados para clasificar como
axonales los SGB con FCR. Hasta aho-
ra no se ha descrito la dispersién tem-
poral excesiva como una forma de
FCR. Caso clinico. Vardn de 55 afios
que, tras una gastroenteritis, presen-
té tetraparesia simétrica, sin trastor-
nos sensitivos y anticuerpos anti-GM1
positivos. Se realizaron dos estudios
neurofisioldgicos a los 2 y 21 dias del
inicio, mostrando el primero bloqueos
de conduccién motora, velocidad de
conduccién motora disminuida y dis-
persién temporal excesiva en segmen-
tos nerviosos intermedios, y el segun-
do, normalizacién o gran recupera-
cién de estos parametros sin compo-
nentes lentos de remielinizacién. Los
PAMC de nervios peroneales disminu-
yeron de amplitud. La neurografia sen-
sitiva fue normal en ambos estudios.
Se diagnosticéd SGB axonal motor con
FCR. Conclusion. Considerar en este
caso la dispersién temporal excesiva
como expresion de FCR, por coexistir
con blogueos de conduccién axonales
y compartir su misma distribucion to-
pografica y evolucién temporal.

43,

Caracterizacion de la demanda
en el sindrome del tinel carpiano
Haddad Garay M, Vergara

Ugarriza JM, Lépez J

Hospital Universitario Miguel Servet.
Zaragoza.

Introduccién. Con el objetivo de ca-
racterizar la demanda diagnéstica del
sindrome del tdnel carpiano, realiza-
mos un estudio de las solicitudes reci-
bidas en el Servicio de Neurofisiolo-
gia Clinica del Hospital Universitario
Miguel Servet durante los seis Ulti-
mos meses. Pacientes y métodos. Se
recogen las variables edad, sexo, la-
do afecto, grado de afectacidn, sinto-
mas nocturnos, ocupacién y proce-
dencia, y se analizan estadisticamen-
te mediante regresion lineal. Resul-
tados y conclusién. Una aproximacion
bayesiana al diagndstico del sindro-
me del tinel carpiano no sélo puede
aumentar en gran medida el rendi-
miento del electroneurograma, sino
de la gran demanda, y esto es menos
conocido, proporcionar una herra-
mienta para la gestion de la lista de
espera.

44,

ritania, que consultd por un cuadro
de disminucién de la sensibilidad dis-
tal en las cuatro extremidades de pre-
dominio distal y déficit motor en
miembros superiores. El examen neu-
roldgico reveld debilidad de la muscu-
latura distal de miembros superiores,
hipoestesia en territorio sensitivo del
nervio cubital izquierdo y disestesias
distales en miembros inferiores. El
electromiograma y el electroneuro-
grama registraron afectacién desmie-
linizante con componente axonal sen-
sitivomotora de varios nervios de las
cuatro extremidades, compatible con
mononeuropatia multiple moderada-
grave. Ante la ausencia de lesiones
cutaneas tipicas se llevé a cabo biop-
sia sural, que fue diagndstica de en-
fermedad de Hansen. Se inici6 el tra-
tamiento para lepra; a los 10 meses
mejoria, clinica y neurofisiolégica. Con-
clusiones. La enfermedad de Hansen
aln debe tenerse en cuenta como
fuente posible de neuropatia periféri-
ca con posibles deformidades y disca-
pacidades permanentes, sobre todo
en pacientes provenientes de areas
endémicas. El diagndstico y el trata-
miento precoz pueden mejorar signi-
ficativamente la afectacién neuritica
de estos pacientes.

45,

Evolucion neurofisioldgica
de un caso de mononeuropatia
multiple en un paciente afecto
de enfermedad de Hansen

Bardn Sanchez J?, Ayuso Hernandez M?,
Toledano Barrero M?, Abete Rivas M?,

Pedraza Hueso M®, Hernandez Lain A*,
Guerrero Peral A®

2Servicio de Neurofisiologia Clinica.
®Servicio de Neurologia. Hospital Clinico
Universitario de Valladolid. “Servicio de
Anatomia Patolégica. Hospital 12 de
Octubre. Madrid.

Introduccion. La enfermedad de Han-
sen es una infeccién crénica causada
por Mycobacterium leprae. Afecta la
piel y nervios periféricos. La mono-
neuropatia mdltiple es tipica de la le-
pra neuritica y su diagndstico puede
ser dificil en casos con lesiones cuta-
neas ausentes o atipicas. Caso clinico.
Vardn de 19 afos, procedente de Mau-
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Sindrome de Moebius
adquirido. Isquemia tegmental
troncoencefalica en un recién
nacido pretérmino

Luque Cardenas C, Polo Arrondo AP,
Esteban Garcia A

Hospital Universitario Gregorio Marafién.
Madrid.

Introduccion. El sindrome de Moebius
congénito es un cuadro raro de diple-
jia facial y alteraciones de la motili-
dad ocular. El tegmento troncoence-
falico (TTE) corresponde a la zona in-
termedia de sus porciones mesence-
falica, pontina y bulbar y presenta
una zona de vascularizacién limitrofe.
Caso clinico. Recién nacido pretérmi-
no de 25 semanas. Con 24 dias, pre-
sentd parada cardiorrespiratoria. A
los 4 meses fue trasladado a nuestro
hospital; se objetivé boca fija entre-
abierta, diplejia facial, no sequimien-

to ocular y pausas de apnea central.
En el EEG no se observaron alteracio-
nes; en PEAT no existia onda V dere-
cha ni ondas lll y V izquierdas; la EMG
mostré cambios neurogénicos en los
pares craneales VIly V. La RM demos-
tré atrofia cerebelosa, lesiones en el
dorso de la protuberancia y pares cra-
neales VIl y IX, y atrofia de musculos
masticatorios. Datos compatibles con
secuencia Moebius. Conclusion. En el
feto, una disminucién de la perfusion
vascular en territorio de la arteria ba-
silar puede ocasionar lesiones en el
TTE que originan diversos cuadros:
secuencia Moebius, secuencia Pierre
Robin, muerte stbita o discontrol de
la respiracién central y la deglucién. El
presente caso corresponde a un sin-
drome de Moebius adquirido. El drea
vascular limitrofe del TTE es poco re-
conocida.

46.

Sindrome de hiperexcitabilidad
del nervio periférico. Serie de
casos y revision de la bibliografia

Mondragén Tirado CA?, Alvarez Sanchez JA?,
Cuéllar Ramos NE?, Cabafies Martinez L¢,
Vazquez Miralles JM ®, Pedrera
Mazarro A?, De Blas Beorlegui G ®

2Servicio de Neurofisiologia Clinica. ® Servicio
de Neurologia. Hospital Universitario Ramén
y Cajal. Madrid.

Introduccion. El sindrome de hiperex-
citabilidad del nervio periférico com-
prende un espectro de entidades ca-
racterizadas por una hiperactividad
espontdnea y continua del musculo
esquelético. Se considera que es una
manifestacion de disfuncion del ner-
vio periférico con mdiltiples causas.
Nuestro objetivo es describir los ha-
llazgos obtenidos en nuestra casuisti-
ca. Materiales y métodos. Describi-
mos una serie de casos con sospecha
clinica de hiperexcitabilidad del ner-
vio periférico y los hallazgos neurofi-
sioldgicos obtenidos. Se han revisado
la historia clinica y los resultados de los
estudios neurofisiolégicos de 40 pa-
cientes con sospecha de hiperexcita-
bilidad del nervio periférico (20 hom-
bresy 20 muijeres), con una edad me-
dia de 55,5 afos, en los ultimos diez
anos. El hallazgo electromiografico mas

489



50.2 Reunidén Anual de la Sociedad Espafiola de Neurofisiologia Clinica

constante fue la presencia de activi-
dad espontdnea de diverso tipo (fas-
ciculaciones, fibrilaciones, positivos,
descargas bioguimicas y neuromioté-
nicas...). En un 10% de casos se en-
contraron alteraciones en las conduc-
ciones nerviosas o de la estructura de
la unidad motora. Conclusion. El sin-
drome de hiperexcitabilidad del ner-
vio periférico es una entidad hetero-
génea en cuanto a los sintomas, sig-
nos, patrén de gravedad y velocidad
de progresion. Asi mismo, la relacion de
los sindromes clinicos asociados con
la variabilidad de los hallazgos neuro-
fisioldgicos indica que son puntos de
un espectro que tienen en comun la
disfuncién del nervio periférico.

47.

Hiperexcitabilidad
troncoencefalica desencadenada
por migraiia: a propdsito de
un caso

Sanchez Barros CM?, Gonzalez Hidalgo M2,

Martin Albarran S¢, Ordas Bandera CM°®,
Valencia Sanchez C°, Cuadrado Pérez ML®
2Servicio de Neurofisiologia Clinica. ® Servicio

de Neurologia. Hospital Clinico San Carlos.
Madrid.

Introduccion. Contracciones involun-
tarias de la musculatura facial en pro-
bable relacién con hiperexcitabilidad
troncoencefalica asociada a crisis mi-
grafiosas. Caso clinico. Mujer de 30 afios,
diagnosticada de migrafia con y sin
aura e intensificacion de episodios en
el Gltimo afio. Su localizacién habitual
es hemicraneal derecha y con contrac-
ciones de musculos perioculares ipsi-
laterales en momentos de maxima
intensidad. Exploracién neurolégica
normal. RM y angio-RM: bucle vascu-
lar de la AICA derecha, que contacta
con el VIl par craneal. El estudio EMG
con poligrafia muscular facial bilate-
ral (musculos orbiculares de parpados
y labios) objetiva espasmo subclinico
y clinico en el musculo orbicular del
parpado derecho. Estimulacion eléc-
trica de nervio facial derecho: asime-
tria de amplitud en potenciales moto-
res que sugiere minima neuropatia
axonal de la rama motora superior. El
estudio del reflejo de parpadeo evi-
dencia R2 pobre bilateral y propaga-
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cién de R1a ambos musculos orbicu-
lares de los parpados (variable en RP
derecho). Hallazgos compatibles con
hiperexcitabilidad troncoencefdlica. Con-
clusiones. Los hallazgos neurofisiol6-
gicos resefiados demuestran que las
diferentes técnicas empleadas son he-
rramientas Utiles para el diagnéstico
funcional y la orientacién topografica
de las alteraciones clinicas encontra-
das por hiperexcitabilidad central o
periférica como factor fisiopatolégico
durante una crisis migrafiosa.

48.

Hiperhidrosis focal dermatémica
por radiculopatia lumbar

Pardal Fernandez JM?, Martinez
Martinez ML, Rodriguez Vazquez M®,
Arciniegas A?, Godes Medrano B#,
Sanchez Honrubia RM?

2Servicio de Neurofisiologia Clinica.
® Servicio de Dermatologia. Hospital
General Universitario de Albacete.

Introduccion. La hiperhidrosis es la con-
dicién en la que la sudoracién se exa-
gera. Puede ser compensatoria, aisla-
da, idiopatica, sintomdtica o sindro-
mica. Asimismo puede ser resultado
de agresion difusa o focal del sistema
nervioso auténomo. Presentamos una
paciente con radiculopatia lumbar con
hipersudoracién dermatémica. Caso
clinico. Mujer de 50 afos, que diez
afios antes ha venido presentando
lumbociatalgias derechas episddicas
con sintomatologia sensitiva derma-
témica L5, con criterios radioldgicos y
electromiograficos de radiculopatia
L5 derecha crénica. Asimismo, y como
dato mas invalidante, refiri6 multi-
plesy persistentes episodios de hiper-
hidrosis aparentemente focal. Se con-
firmé la hiperhidrosis focal en derma-
toma L5 derecho con tests dermatolé-
gicos especificos y demostrativos. No
se modificd el curso evolutivo con far-
macos orales. No aceptd el tratamien-
to con toxina botulinica. Conclusion.
Describimos el primer caso en nues-
tro conocimiento de hiperhidrosis fo-
cal por radiculopatia lumbar. Los fe-
némenos de hiperfuncién neurégena
tras una lesion denervativa no son
bien conocidos, y en cualquier caso
resultan extraordinarios. Es probable

que en individuos predispuestos, y
por una agresién no necesariamente
intensa, se desarrolle una reaccién
tréfica exagerada e incontrolada que
desemboque en hiperfuncién radicu-
lar, en este caso sudomotora.

49.

Discinesia compleja que cursa
con mioclonias propiospinales y
temblor en miembros inferiores
Montes Pefia V, Martin Lépez D,

Traba Lépez A, Urbina Duralde L,
Rodriguez Cruz P

Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital
General Universitario Gregorio Marafén.
Madrid.

Introduccion. Los temblores y mioclo-
nias propiospinales son trastornos del
movimiento, caracterizandose estas
Gltimas por contracciones musculares
que se propagan craneocaudalmente
desde un generador espinal. Caso cli-
nico. Varén de 55 afios con antece-
dentes de ictus lacunar, epilepsia y
cirugia por mucocele y hematoma
epidural, quien tras un traumatismo
craneoencefdlico secundario a crisis
inicia un cuadro de movimientos in-
voluntarios y bruscos de miembros in-
feriores, que dificultan la marcha. Au-
mentan con la bipedestacion y dis-
minuyen con la distraccién. Se asocia
un temblor y debilidad fluctuante en
miembros inferiores, a veces combi-
nando ambos sintomas, con remisién
y reaparicion de forma espontanea.
Analitica, puncién lumbar, RM cere-
bral y medular, normales. EMG con
registro en multiples niveles en repo-
so y sedestacién mostré mioclonias
con inicio en la musculatura paraespi-
nal lumbar y dorsal inferior y difusion
craneocaudal, afectando principalmen-
te a los miembros inferiores. Ademas,
temblor postural y de accién regular a
6 Hz en miembros inferiores y muscu-
latura paravertebral con alguna mio-
clonias sobreafiadida. Conduccién mo-
tora central, PESS de nervio mediano
y excitabilidad cortical, normales. Con-
clusién. Se trata de un cuadro com-
plejo que cursa con mioclonias propios-
pinales y temblor asociado en miem-
bros inferiores.

50.

Mioquimia facial asociada

a lesion bulbopontina.
Estudio neurofisioldgico
Montes Pefia V, Martin Lopez D, Traba

Lépez A, Urbina Duralde L, Ferndndez
Lorente J, Luque Cardenas C

Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital
General Universitario Gregorio Marafién.
Madrid.

Introduccion. La mioquimia facial es
un movimiento ondulante involunta-
rio que se manifiesta como espas-
mos/rigidez continua de los mdsculos
faciales. Caso clinico. Mujer de 53 afios
con sensacion de tirantez en hemica-
ra derecha y movimientos involunta-
rios de cierre de ojo y boca desde ha-
ce 14 afios. En la exploracién, asime-
tria facial por contraccién continua en
el lado derecho y movimientos vermi-
culares periocular y peribucal. RM ce-
rebral: lesion bulboprotuberancial de-
recha, posible glioma de bajo grado.
Estudio neurofisioldgico: EMG con re-
gistro en musculos frontalis, orbicula-
ris oculi y orbicularis oris derechos,
mostrando una actividad continuada
de mioquimias, de duracién, intensi-
dad y frecuencia interna muy varia-
bles, asincronas en la musculatura fa-
cial explorada. Reflejo de parpadeo:
aumento de la latencia R1 derecha.
Los PEAT presentan alargamiento del
intervalo Ill-V derecho. Conduccién
motora periférica de nervio facial, PEV
y PESS del nervio mediano, normales.
Conclusién. Presentamos las caracte-
risticas electrofisioldgicas de la mio-
quimia facial asociada a una lesién
pontina derecha.
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51.

52.

53.

54,

Valoracién de parametros de
la respuesta simpaticocutanea
en 100 sujetos normales y en
50 pacientes con migrafna

Goizueta San Martin G @, Godoy
Tundidor H®, Gutiérrez Gutiérrez G ¢,
Mingorance Goizueta B, Mingorance
Goizueta C ¢, Gutiérrez Rivas Ef

2Servicio de Neurofisiologia Clinica.
®Servicio de Reumatologia. Hospital
Universitario Santa Cristina. “Servicio de
Neurologia. Hospital Universitario Infanta
Soffa. “UCM. Biologia. ¢ Servicio de
Sistemas y Tecnologia de la Informacién.
Hospital Universitario Clinico San Carlos.
fServicio de Neurologia. Hospital
Universitario 12 de Octubre. Madrid.

Objetivo. Obtencion de pardmetros de
normalidad de la respuesta simpatico-
cutanea como base para la investiga-
cién posterior de los cambios en la
funcién autondémica (sistema nervioso
vegetativo simpatico) en pacientes
con ciertas entidades nosoldgicas pre-
valentes como la migrafia. Sujetos y
métodos. Se estudian los pardmetros
de normalidad de 200 respuestas en
100 sujetos asintomaticos, sin aparen-
te patologia del sistema nervioso cen-
tral o periférico, y 100 respuestas sim-
paticocutaneas en 50 pacientes con
migrafia, convenientemente informa-
dos. Se consideran parametros de la-
tencia, amplitud y persistencia. Se uti-
liza el registro en palma y dorso de
ambas manos y estimulo glabelar. Se
realiza estudio estadistico de medias y
relacién con la edad, sexo, diferencia
entre los lados y comparacién con el
grupo de migrafa. Resultados. Cien
sujetos normales con edades com-
prendidas entre 12 y 89 afios (media:
45,6 afos); 21 hombres y 79 muijeres.
Latencia media: 1,42 s. Amplitud me-
dia: 2,48 mV. Persistencia media: 67,6%.
Diferencias estadisticamente significa-
tivas con el grupo de migrafia. Conclu-
siones. Es un test objetivo, reproduci-
ble, medible, sencillo de realizar y no
doloroso para el paciente y que sirve
como base para el estudio posterior
de otras patologias en las que existe
una disfuncién del sistema nervioso
vegetativo simpatico. En la migrafia se
demuestra que puede ser Gtil como
elemento diagndstico.

Compresion del nervio
peroneo comtin por quiste
sinovial en dos casos. Utilidad
del estudio neurofisioldgico
Goizueta San Martin G 2, Neira Borrajo | ®,

Guindal Pérez Y ®°, Pérez Moro O ¢,
Diez Ramos F ¢, Llopis Miro R ®

2Servicio de Neurofisiologia Clinica. ® Servicio
de Cirugia Ortopédica y Traumatologia.
Servicio de Rehabilitacién. Hospital
Universitario Santa Cristina. Madrid.

Objetivo. Estudio clinico, neurofisio-
I6gico, radiolégico y anatomopatold-
gico en dos casos con sintomatologia
clinica de afectacién del nervio pero-
neo comun. Casos clinicos. Se pre-
sentan dos casos de neuropatia com-
presiva del nervio peroneo comun
causadas por una tumoracion en la
cabeza del peroné. El primer caso
presenta clinica de parestesias y défi-
cit motor de dos meses de evolucion,
y el segundo, masa palpable y dolor
neuropatico con cinco meses de cur-
so clinico. Se realiza estudio neurofi-
siolégico (EMG y ENG) segun técnica
convencional, ecografia y RM. El es-
tudio neurofisiolégico confirma la
compresién del nervio peroneo co-
mun, y la ecografia y RM, la existen-
cia de lesién estructural. Ambos ca-
sos se trataron mediante extirpacién
quirdrgica y fue la biopsia la que con-
firmé el diagndstico de quiste sino-
vial. Mejoria clinica y neurofisioldgica
posterior en ambos casos. Conclusio-
nes. Las neuropatias periféricas cau-
sadas por quistes sinoviales son ra-
ras, especialmente en extremidades
inferiores. Debe sospecharse en un
paciente con dolor o paralisis del ner-
vio peroneo comun. El diagndstico
(neurofisioldgico y de imagen) y el
tratamiento precoz son fundamenta-
les en el prondstico.
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Valores de conduccién motora
normales del nervio laringeo
superior y analisis del musculo
cricotiroideo. Protocolo de
estudio neurofisiolégico laringeo

Goizueta San Martin G 2, Gorriz C®,
Arellano B ®

2Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital
Universitario Santa Cristina. ® Servicio de
Otorrinolaringologia. Hospital Universitario
Puerta de Hierro-Majadahonda. Madrid.

Objetivo. Obtencién de parametros
de normalidad de conduccién motora
en el nervio laringeo superior y poten-
ciales de unidad motora en el muscu-
lo cricotiroideo, asi como exposicion
del protocolo de estudio neurofisiol6-
gico laringeo. Materiales y métodos.
Se estudian 40 nervios laringeos su-
periores (ENG) y 20 mdsculos cricoti-
roideos (EMG) en sujetos normales,
previo consentimiento informado. Se
realiza EMG con electrodo concéntrico
de aguja; se valora la actividad de re-
poso, maximo esfuerzo y analisis de
los potenciales de unidad motora
considerando duracién, amplitud e
indice de polifasia. El ENG se realiza
con electrodo de superficie, y la esti-
mulacién, con estimulador cutdneo
paratraqueal valorando parametros
como latencias y amplitudes. Resulta-
dos. Nervio laringeo superior: 16 hom-
bres y 24 mujeres, con edades com-
prendidas entre 21y 76 afios (media:
49,8 afios). Latencia media: 1,65 ms.
Amplitud media: 2,4 mV. Conclusio-
nes. La exploracién neurofisioldgica
de los musculos y nervios de la laringe
no es habitual, pero la patologia fre-
cuente de la laringe o el sintoma de
disfonia como primer dato revelante
de una patologia generalizada indi-
can la necesidad de que la neurogra-
fia y la miografia de estos nervios y
musculos, respectivamente, formen par-
te de los estudios de rutina en los la-
boratorios de neurofisiologia.

Utilizacién de la estimulacion
magnética transcraneal
repetitiva para el tratamiento de
la espasticidad en la esclerosis
multiple recurrente remitente
Diéguez Varela C?, Ribeiro Sandro J?,
Fernandez Rodriguez JM?, Lion Vazquez S°,
Collazo Diéguez M ®, Midaglia L¢,
FragaBauA°¢

2Servicio de Neurofisiologfa Clinica.
bServicio de Rehabilitacién y Medicina

Fisica. “Servicio de Neurologia. Complexo
Hospitalario Universitario de Vigo.

Introduccidn. La espasticidad es una
causa de discapacidad con gran im-
pacto en las actividades de la vida dia-
ria de pacientes con esclerosis multi-
ple (EM). La estimulacion magnética
transcraneal repetitiva (EMTr) es una
técnica no invasiva que permite la mo-
dulacién neuronal. El theta burst inter-
mittent (TBi) constituye un protocolo
de estimulacién de breve duracién y
muy seguro que puede suponer una
terapia alternativa. Obijetivo. Investi-
gar el efecto terapéutico de la EMTr
con protocolo TBi en la espasticidad
asociada a la EM recurrente remiten-
te. Sujetos y métodos. Estudio experi-
mental con un grupo control tipo en-
sayo clinico. Ocho pacientes (tres del
grupo experimental y cinco del grupo
placebo) reciben 10 sesiones durante
dos semanas de EMTr-TBi sobre la
region craneal que corresponde a
la pierna espastica mas afectada, en la
corteza motora contralateral. La eva-
luacion clinica (escala modificada de
Ashworth) y neurofisioldgica (ratio de
amplitud H/M) se lleva a cabo inme-
diatamente antes y después de las se-
siones de EMTr-TBi y durante dos sema-
nas después del tratamiento. Resulta-
dos y conclusiones. Los resultados ob-
tenidos no muestran diferencias esta-
disticamente significativas entre los
grupos placebo y experimental en los
parametros analizados. Dado el pe-
quefio nimero de pacientes estudia-
dos hasta el momento, los datos no
son concluyentes.
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