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ELECTROENCEFALOGRAFIA

Enfermedad de Creutzfeldt-Jakob
en un paciente con estado
epiléptico

Azcona Ganuza G 2, Morales Blanquez ?,
Quesada Jiménez P ®, Gila Useros L3,
Urriza Mena J 2, Garcia de Gurtubay
Galligo I ®

Neurofisiologia. ® Neurologia.
Complejo Hospitalario de Navarra.

Introduccion. La enfermedad de Creutz-
feldt-Jakob (ECJ) es la mds comun de
las encefalopatias espongiformes trans-
misibles. El 85-95% de los casos son
de aparicién esporadica. Se caracteri-
za por una progresion rapida de de-
mencia y mioclonias. Las crisis y el es-
tado epiléptico son un hallazgo infre-
cuente (15% de pacientes). El electro-
encefalograma (EEG) muestra cam-
bios dependiendo de la fase de la
enfermedad, desde hallazgos no es-
pecificos como un enlentecimiento di-
fuso y actividad delta ritmica intermi-
tente frontal (FIRDA) en estadios tem-
pranos, hasta complejos periddicos
de ondas agudas tipicos en estadio
medio con progresiva lentificacion
theta-delta y aplanamiento y desapa-
ricion de los complejos periddicos en
fase terminal. Caso clinico. Varén de
70 afios con antecedentes de habito
endlico que, tras una fractura de to-
billo, presenta cuadro de agitacién y
movimientos tdnicos de extremida-
des interpretados como crisis que mo-
tivan su ingreso. El EEG inicial mostré
ondas trifasicas generalizadas con una
frecuencia de 1-2 Hz. Con diagndstico
de estado epiléptico fue trasladado a

la UCI, donde se descartaron etiologias
metabdlicas, toxicas e infecciosas. TAC
normal. La persistencia de EEG con ac-
tividad periddica (pese a tratamientos
antiepilépticos intensivos y sedacion),
junto con anomalias sugestivas en la
RM, suscité la sospecha de ECJ, por lo
que se solicitd la determinacion de pro-
teina 14.3.3, que resulté débilmente
positiva. El estado del paciente em-
peord y fallecié a los 16 dias. El estu-
dio neuropatoldgico confirmé la sos-
pecha clinica y EEG de ECJ esporadica.
Conclusidn. Presentamos la evolucién
EEG del paciente y se discuten las si-
militudes y diferencias entre las ondas
trifasicas tipicas de la encefalopatia y
las descargas periddicas epileptifor-
mes lateralizadas generalizadas pre-
sentes en algunos estados de mal epi-
|éptico, asi como la posible coexisten-
cia de ambas en un mismo paciente.

2.

Registro video-EEG en

un caso de epilepsia refleja
por agua caliente

Campos Lopez C?, Fernandez Lorente Al ®,

Garcia Penco C?, Gémez Loizaga N 2,
Velasco Zarzosa M @, Abad Aguirre V @
2Neurofisiologia Clinica. Hospital San Pedro.

Logrofio. ° Pediatria. Hospital Fundacién
Calahorra. La Rioja.

Introduccion. Las epilepsias reflejas son
sindromes epilépticos en los cuales
todas las crisis son desencadenadas
por estimulos sensoriales especificos.
La epilepsia por agua caliente es rara.
Descrita por primera vez en 1945 por
Allen, se han publicado casos aislados
en todo el mundo y las mayores se-
ries provienen de India y Turquia. Ca-
so clinico. Presentamos el registro vi-
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deo-EEG de un varén de 5 afios proce-
dente de Rumania, sin antecedentes
personales de interés, que consultd
por presentar desde hacia dos afios
episodios de pérdida de conciencia
coincidiendo con el bafio con agua
caliente. La exploracién clinica, anali-
tica y RM cerebral fueron normales.
EEG intercritico basal y de suefio fue-
ron normales. Se reprodujo en el la-
boratorio un episodio critico tras la in-
mersién de ambas extremidades infe-
riores en agua caliente (40 °C), pre-
sentando el paciente, al minuto del
contacto con el agua, mirada fija, pa-
lidez sequida de cianosis, hipotonia,
relajacién de esfinteres y pérdida de
conciencia, con una duracién de dos
minutos. El EEG mostraba durante la
crisis actividad epileptiforme de pun-
tas y ondas theta agudas temporales
derechas, seguidas de un foco delta
hipervoltado en la misma localizacion.
El tratamiento con acido valproico dis-
minuyd la frecuencia de las crisis. Con-
clusién. La fisiopatologia de la epilep-
sia refleja por agua caliente es desco-
nocida, y a diferencia de otros tipos
de epilepsias reflejas, el evento sen-
sorial desencadenante es complejo,
requiriendo un estimulo tactil y térmi-
co. El hecho de que las epilepsias re-
flejas respondan a un determinado
estimulo hace posible que sean repro-
ducidas en condiciones predecibles y,
por ello, es aconsejable realizar un vi-
deo-EEG para un diagndstico preciso.
El diagndstico diferencial se plantea
principalmente con las crisis febriles,
la urticaria acuagénica y el sincope
vasovagal. Aunque la indicacién tera-
péutica principal serfa la evitacion del
estimulo, el tratamiento antiepiléptico
puede ayudar al control de las crisis.

3.

Caracterizacion de las anomalias
EEG en el sindrome de Mowat-
Wilson: a propésito de dos casos
Campos Lépez C?, Poch Olivé ML®,

Gémez Loizaga N #, Garcia Penco C?,
Velasco Zarzosa M 2, Abad Aguirre V °

2Neurofisiologia Clinica. ° Pediatria.
Hospital San Pedro. Logrofio.

Introduccion. El sindrome de Mowat-
Wilson (SMW) es una enfermedad ge-
nética causada por mutaciones hete-
rocigotas o deleciones del gen ZEB2,
caracterizado por rasgos faciales dis-
tintivos, epilepsia, discapacidad inte-
lectual, anomalias del cuerpo calloso
y otras malformaciones congénitas.
La epilepsia se considera la principal
manifestacion del sindrome, con una
prevalencia del 75%. Objetivo. Carac-
terizar y describir las manifestaciones
electroclinicas en dos casos con feno-
tipo caracteristico de SMW. Casos cli-
nicos. Describimos dos pacientes de
3,5y 3 afios en el momento del diag-
néstico de SMW: ambas presentaban
importante retraso del desarrollo psi-
comotor y ponderal, facies especiales
y sindrome convulsivo. La RM cerebral
mostrd hipogenesia del cuerpo callo-
so. El inicio de las crisis epilépticas se
produjo a edad temprana, siendo las
convulsiones febriles la primera mani-
festacion, que evolucionaron a crisis
focales y ausencias atipicas. Al inicio
de la epilepsia los EEG fueron norma-
les. Durante el sequimiento, descargas
de punta-onda lenta, difusas, frontal-
mente dominantes y ocasionalmente
asimétricas, se registraron en ambos
casos. El suefio activa marcadamente
estas anomalias, presentando activi-
dad de punta-onda continua durante
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el suefio de ondas lentas. Actualmen-
te se ha conseguido un buen control
de las crisis con acido valproico. Con-
clusiones. Los pacientes con SMW mues-
tran un fenotipo electroclinico distinti-
vo, caracterizado por crisis focales y
ausencias atipicas (@ menudo prece-
dida por convulsiones febriles), con
caracteristicos cambios en el EEG, por
lo que su reconocimiento ayudaria a
su diagndstico en la mayoria de los
pacientes. Ademas, la semiologia de
las crisis y los datos de EEG sugieren
que el Iébulo frontal puede desempe-
fiar un importante papel en la epilep-
togénesis en este sindrome. Es preci-
so destacar la utilidad de realizar re-
petidos estudios video-EEG durante la
vigilia y el suefio, para establecer un
diagndstico correcto y un plan de tra-
tamiento dptimo.

4,

Sindrome de bradicardia

ictal en la epilepsia

del I6bulo temporal

Campos Lépez C?, Gémez Loizaga N 2,
G6mez Equilaz M ®, Serrano Ponz M ®,

Garcia Penco C?, Velasco Zarzosa M @,
Abad Aguirre V?

2 Neurofisiologia Clinica. ® Neurologia.
Hospital San Pedro. Logrofio.

Introduccion. Variaciones de la frecuen-
cia cardiaca se producen en la mayo-
ria de las crisis epilépticas. Durante
una crisis, la taquicardia sinusal es la
arritmia cardiaca mas frecuente, ocu-
rre en mas del 90% de los casos y no
conlleva consecuencias importantes;
por el contrario la bradicardia (< 5%)
0 asistolia (0,2-1%) durante una crisis
epiléptica es rara y se ha visto asocia-
da con la muerte stbita en pacientes
epilépticos (SUDEP). El diagndstico de
bradicardia ictal se basa en la docu-
mentacion de bradicardia/asistolia pro-
ducida por una descarga ictal en el EEG,
en pacientes con epilepsia, la mayo-
ria del I6bulo temporal. Se ha postu-
lado en su patogenia una afectacion
de las estructuras anatémicas involu-
cradas en el control autonémico cen-
tral. Caso clinico. Varén de 71 afios
que acude a urgencias por presentar
desde hace una semana, y especial-
mente frecuentes en las Ultimas 48
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horas, cuadros repetidos de episodios
autolimitados de malestar general,
sudoracién y palidez, sin pérdida de
conciencia. Entre los antecedentes per-
sonales destacaba la embolizacin de
un aneurisma en la carétida interna
intercraneal izquierda en 2006. Duran-
te el ingreso se realizé Holter ECG que
fue normal, y monitorizacién video-
EEG/ECG en la que se registrd una cri-
sis focal temporal izquierda, de dos
minutos de duracién, con bradicardia
ictal al final de la misma y recupera-
cién de su ritmo normal tras finalizar
la crisis. Tras 24 horas de iniciar trata-
miento con levetiracetam cesaron los
episodios criticos. Conclusién. La mo-
nitorizacion video-EEG/ECG permite es-
tablecer el diagnéstico definitivo de
los cambios autonémicos cardiacos en
la epilepsia, pudiendo diferenciar las
arritmias primarias de las secundarias,
disminuyendo los riesgos que conlle-
va padecer arritmias cardiacas y su
implicacién con SUDEP. El sindrome
de bradicardia ictal debe sospecharse
en aquellos pacientes con epilepsias
focales (temporales, frontales) que de-
sarrollen perdidas de tono o sincopes
recurrentes.

5.

Crisis autondmicas diencefalicas
en un paciente con hemorragia
talamomesencefalica

Royo Martinez MV, Urbina Duralde L,
Martin Lépez D, Prieto Montalvo J,
Esteban Garcia A

Neurofisiologia Clinica.
Hospital Gregorio Marafién. Madrid.

Introduccion. La presencia de episo-
dios de hiperactividad autonémica tras
dafio cerebral adquirido fue descrita
por Penfield en el afio 1929. Conside-
ré que se debian a actividad epilepti-
forme taldmica, motivo por el cual los
denomind ‘crisis autondmicas dien-
cefdlicas’. Caso clinico. Mujer de 25
afos, ingresada por pérdida de con-
ciencia tras cefalea frontal subita y vé-
mitos. En la TAC de ingreso se diag-
nosticd la existencia de un hematoma
intraparenquimatoso talamomesen-
cefdlico derecho con inundacién ven-
tricular secundaria. El estudio angio-
grafico demostrd la rotura de una mal-

formacién arteriovenosa coroidea. En-
tre el 15.2 y el 23.2 dia de ingreso pre-
sentd episodios de ‘rigidez generaliza-
da y movimientos clénicos del primer
dedo del pie derecho’, motivo por el
cual se solicitd estudio EEG. Durante
la realizacién del video-EEG se regis-
traron multiples episodios consistentes
en apertura palpebral maxima, mi-
driasis hiporreactiva, ‘temblor’ de ex-
tremidades y aumento de la frecuen-
cia cardiaca hasta 115 latidos/min. La
duracién de los episodios fue inferior
a dos minutos, con posterior relaja-
cién de la apertura palpebral y recu-
peracion de la frecuencia cardiaca ba-
sal. El EEG basal mostré una actividad
de fondo simétrica, lentificada, con
predominio de frecuencia theta mo-
nomorfa en torno a 6-7 Hz. Durante
los episodios se registré actividad del-
tairregular que no conformaba un pa-
trén ritmico. No se registraron ano-
malias epileptiformes. Conclusién. Las
crisis  dienceflicas constituyen una
complicacién poco conocida y proba-
blemente infradiagnosticada tras da-
fio cerebral adquirido. Aunque los da-
tos bibliograficos son escasos y confu-
sos, la ausencia de patrones criticos
en el EEG y la refractariedad a farma-
cos antiepilépticos descartaria su fisio-
patologia epiléptica.

6.

Semiologia de las pseudocrisis
registradas mediante
video-EEG en nuestro

centro entre 2002 y 2011

Cieza Ortiz SI®, Escobar Ipuz FA ®,
Iriarte Franco J 2, Viteri Torres C°,
Artieda Gonzalez-Granda J 3,
Urrestarazu Bolumburu E @

Neurofisiologia Clinica. ® Neurologia
Clinica. Universidad de Navarra.

Introduccion. El diagndstico definitivo
de pseudocrisis requiere el registro de
un episodio mediante video-EEG. Sin
embargo, ésta es una técnica no
siempre disponible y se han propues-
to diversos patrones semiolégicos pa-
ra caracterizarlas, sin que en la actua-
lidad exista ningtin consenso. Objeti-
vo. Describir los patrones semioldgi-
cos entre las pseudocrisis observadas
en nuestro centro. Pacientes y méto-

dos. Se revisaron 848 informes de los
video-EEG realizados en nuestro cen-
tro entre 2002 y 20171. Se identifica-
ron 61 estudios en los que al menos
se habia registrado una pseudocrisis.
Se revisaron los videos poniendo es-
pecial atencién a las caracteristicas
semiolégicas predominantes. En los
casos en los que se alternaban distin-
tas fases, se describié la fase predo-
minante. Resultados. En el 74% de
los casos se sospechaba previamente
que eran pseudocrisis. Se identificaron
cinco patrones fundamentales: movi-
mientos anarquicos generalizados o
hipermotores (n = 19), distonia focal
con o sin temblor (n = 8), pérdida de
tono generalizada (n = 15, cuatro de
ellos con aparente pérdida de conoci-
miento y cinco con caida), sensacio-
nes inespecificas subjetivas (n = 16)
y aparente desconexién del entorno
(n = 3). Especialmente las pseudocri-
sis de caracteristicas hipermotoras al-
ternaban estas fases con otras de
aparente atonia. La duracién fue ma-
yor de cinco minutos en 28 pacientes,
y 25 permanecieron con los ojos ce-
rrados. Conclusiones. Las pseudocrisis
registradas en nuestro centro pudie-
ron catalogarse en cinco patrones dis-
tintos, siendo los movimientos anar-
quicos los mas frecuentes. La ausen-
cia de un consenso en la terminologia
utilizada hace dificil la comparacion
entre distintos estudios. En general, las
crisis hipermotoras, las de pérdida de
tono, con o sin caida, y las sensacio-
nes inespecificas son las mds amplia-
mente reconocidas en la bibliografia.

7.

Estado no convulsivo como
reaccion adversa a farmacos:
a propdsito de dos casos

Garcia Alonso L ?, Gémez Cardenas CP #,
Moreno Candel J °, Lopez Bernabé R ®,
Cuadrado Arronis JP 2, Vazquez
Alarcén P ¢, Henriquez Diaz K

2 Hospital General Reina Sofia. ® Hospital
General Universitario Morales Meseguer.
Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca.
Murcia.

Casos clinicos. Se trata de dos casos
de estado no convulsivo en pacientes
tratados con dosis habituales de far-
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macos. Caso 1: varén de 60 afios con
diagnostico de esquizofrenia paranoi-
de que dias antes del ingreso es trata-
do con Zaldiar® (paracetamol/trama-
dol) en dosis bajas, presentando clini-
ca de irritabilidad, heteroagresividad,
alucinaciones y EEG sugestivo de esta-
do no convulsivo. En la bibliografia
hay descritos casos de crisis tonicocl6-
nicas generalizadas con tramadol, pe-
ro no estado no convulsivo, y ain me-
nos con dosis tan bajas. Caso 2: varén
de 75 afios, ingresado por absceso
subhepatico poscolecistectomia, que
al pautarle dosis habitual de cefepi-
me intravenoso desarrollé un cuadro
de desconexién del medio, con EEG de
estado no convulsivo. Conclusion. En
la bibliografia, el cefepime se asocia
con estado no convulsivo sobre todo
cuando hay fracaso renal agudo o
crénico, que no es el caso del pacien-
te que presenta una funcién renal
normal. Por ello se presentan estos
dos casos en los que el estado no con-
vulsivo es achacable a un efecto ad-
verso farmacoldgico.

8.

EEG neonatal. Revision de las
caracteristicas electroclinicas
criticas e intercriticas en 119
recién nacidos a término
Lépez Molina I, Navas Sanchez P,
Gonzdlez Acosta A, Nufez Castain MJ,

Fernandez Sanchez VE, Postigo Pozo MJ,
Barbancho Ferndndez MA

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

Introduccion. Las crisis convulsivas son
un signo mayor dentro de los proble-
mas neuroldégicos del recién nacido a
término (RNAT) y estdn condiciona-
das por el desarrollo incompleto del
cerebro en esta etapa. Sujetos y mé-
todos. Estudio descriptivo y retrospec-
tivo de las caracteristicas electroclini-
cas criticas e intercriticas de 119 RNAT
derivados a nuestro servicio en 2009-
2012. Se han recogido también datos
etioldgicos, demograficos y de prue-
bas de imagen. Resultados. El 61,3%
fueron varones. El tiempo medio de
realizacion del primer EEG fue de 4,7
dias, siendo la causa principal el SHI
(55%), sequido de la etiologia infec-

ciosa (5,1%). En el 34,4% de los casos
no hubo una noxa conocida. El 56%
del total de RNAT presentaron crisis
clinicas, destacando las clonias/mio-
clonias (53,7%), crisis parciales (17,9%)
y crisis sutiles (14,9%). En los pacien-
tes con SHI se referian crisis clinicas
en el 40,9%, y en los de etiologia in-
fecciosa, en el 50%. Sélo hubo regis-
tro EEG critico en el 10,9% del total de
la muestra (en forma de actividad alfa,
beta o theta-like hasta en el 61,6%).
En el 33,3% de los RNAT no se objeti-
varon anomalias EEG intercriticas. En
los que si se recogieron, destacaron
anomalias paroxisticas focales en el
23,1%, bajo voltaje en el 21,4% y pre-
sencia de periodos de atenuacién en
el 19,7%. La localizacién mas frecuen-
te de los paroxismos intercriticos fue
el I6bulo temporal. Sélo en el 4,3% de
los casos se registré patrén de burst-
suppression. Conclusiones. El SHI fue
el motivo de peticién de exploracién
EEG mas frecuente en nuestra mues-
tra (55%), de los cuales menos de la
mitad (40,9%) presentaban crisis cli-
nicas. En mas de la mitad del total de
pacientes, las crisis clinicas se expre-
saron en forma de clonfas/mioclonias.
Los registros EEG criticos fueron poco
frecuentes (10,9%), destacando la pre-
sencia de ‘actividades like'. En casi dos
tercios de los RNAT hubo hallazgos pa-
toldgicos en el EEG intercritico, siendo
los mas frecuente las anomalias pa-
roxisticas de localizacién temporal.

9.

Estado epiléptico convulsivo
y no convulsivo: definicién,
actuacion y pronéstico

Gomis Devesa AJ 2, Vidal Tegedor B®,

Ruiz Elena PA 2, Pinzén J 2, Barreda
Altaba |, Ortega Albas JJ @

Neurofisiologia Clinica. *UCI.
Hospital Universitario General de Castellén.

Introduccién. El estado epiléptico es
una condicién neuroldgica bien reco-
nocida y que debe tratarse como una
urgencia médica por su morbimorta-
lidad. Es indispensable, antes de ini-
ciar tratamiento, reconocer e identifi-
car en la medida de lo posible el tipo
de estado epiléptico y su causa para
tomar conductas adecuadas en cuan-
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to al tipo de medicacién a usar y al
prondstico. A pesar de reconocerse
como una condicién neuroldgica, to-
davia existen dificultades en su defi-
nicién para iniciar el tratamiento al
no existir una clasificacion unificada.
Pacientes y métodos. Para tal fin, se
disefd un estudio descriptivo y re-
trospectivo, durante los afios 2003-
2013, que incluyé pacientes pediatricos
y adultos ingresados en los servicios
de pediatria, neurologia y medicina
intensiva del Hospital Universitario
General de Castellén, con sospecha
diagnéstica de estado epiléptico con-
vulsivo (EEC) o no convulsivo (EENC).
Durante su estancia hospitalaria, se
realizaron las pruebas complementa-
rias necesarias, entre ellas el electro-
encefalograma (EEG), con el objetivo
de confirmar o descartar el diagndsti-
co. Se tomé como definicion de esta-
do epiléptico la establecida por la co-
misién de |a Liga Internacional contra
la Epilepsia (ILAE) en términos de du-
racién o recuperacion del nivel de
conciencia intercrisis. El objetivo prin-
cipal del estudio es conocer si, en
nuestra muestra, los pacientes fue-
ron correctamente diagnosticados de
estado epiléptico en base a la clinica
o la realizacién del EEG. El objetivo
secundario es conocer el prondstico
final funcional de los pacientes diag-
nosticados de EENC en el momento
del alta hospitalaria y, después de és-
ta, durante el primer afio. Conclusion.
En base a los resultados obtenidos en
este estudio descriptivo, se plantea a
discusion la necesidad de crear un
equipo multidisciplinar de actuacién
frente al paciente con sospecha clini-
ca de EEC o EENC, proponiendo que
deberia estar compuesto de un neu-
rofisiélogo clinico, un intensivista y un
neurdlogo.

10.

Crisis frontales e hipersomnia:
a propésito de un caso

Montilla Izquierdo S, Blanco Martin AB,
Martinez Garcia N, Aranda Calleja MA,
Pefia Llamas E, Llanero Luque M,
Fernandez Garcia C

Servicio de Neurologia.
Hospital La Moraleja. Madrid.

Introduccion. Las crisis frontales con
frecuencia pueden confundirse con pseu-
docrisis debido a la gran variedad de
formas de presentacién y a lo llamati-
vo de algunos de sus sintomas. Caso
clinico. Vardn de 40 afios que acudié
a la consulta de neurologia por hiper-
somnia diurna, con ataques incontro-
lables de suefio, que de forma ocasio-
nal se acompafiaban de relajacién del
esfinter vesical. Ademas, presentaba
diversas alteraciones del comporta-
miento, como una necesidad impe-
riosa de tomar alcohol, encontrando
la familia botellas que él no recorda-
ba haber guardado. No cataplejia ni
paralisis del suefio. En la juventud re-
feria algun episodio de desconexién
del medio con mirada fija y movi-
mientos involuntarios de alguna de
las extremidades (no siempre la mis-
ma). Se le realizd una RM, sin altera-
ciones resefiables, hemograma y bio-
quimica que no presentaban anoma-
lfas, y un EEG convencional que fue
normal. Posteriormente se llevé a ca-
bo un video-EEG y un test de latencias
multiples, con el resultado de puntas,
punta-onda y polipunta-onda de dis-
tintas localizaciones (con predominio
frontal), segun la crisis del paciente.
En el video se visualizaban movimien-
tos clénicos de alguna de las extremi-
dades y movimientos de balanceo
pélvico. Durante el test de latencias
multiples apenas durmié y no hizo
ningun suefio REM, siendo por tanto
negativo. Se inicié tratamiento antie-
piléptico, con mejoria significativa de
los sintomas. Conclusiones. Aunque
en las epilepsias frontales los estudios
de EEG convencional suelen ser de di-
ficil interpretacién por los artefactos
asociados y, por tanto, de escasa ayu-
da, siendo necesarios los estudios in-
vasivos con electrodos intracraneales,
en ocasiones un estudio prolongado
con video puede ayudar de forma cla-
ra en el diagndstico.
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1.

Lisencefalia en edad
neonatal y pediatrica.
Correlacion EEG de 14 casos

Vazquez Alarcdn P2, Gémez Cardenas CP°,
De San Nicolas Fuertes D 2, Lunar
Dominguez A ¢, Henriquez Diaz K2,
Izura Azanza V ?, Garcia Alonso L°

2Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital
Clinico Universitario Virgen de la Arrixaca.
b Servicio de Neurofisiologfa Clinica. Hospital
General Universitario Reina Sofia. Murcia.

Introduccion. La lisencefalia es una mal-
formacién congénita (alteracién en la
migracion neuronal) caracterizada por
la disminucién/ausencia de surcos. Se
clasifican en tipo 1, tipo 2 y otros tipos
de lisencefalia. Se han descrito tres
patrones caracteristicos en el electro-
encefalograma (EEG). Pacientes y mé-
todos. Estudio descriptivo retrospecti-
vo de una serie de 14 pacientes del
Hospital Clinico Universitario Virgen
de la Arrixaca. El diagndstico se reali-
z6 mediante estudios de neuroima-
gen, genética y EEG. Las variables uti-
lizadas en el estudio fueron: edad de
diagndstico, tipo de lisencefalia, mo-
tivo de consulta inicial, tipo de crisis
epilépticas y hallazgos en EEG. Los ha-
llazgos EEG fueron divididos en cuatro
grupos: patrén | (actividad difusa >
100 pV en frecuencias alfa-beta), pa-
trén Il (brotes de ondas agudas y on-
das lentas > 300 pV alternando con
periodos de depresién cortical), pa-
trén Il (actividad de gran amplitud
formada por ondas agudas o comple-
jos punta-onda), y otras anomalias.
Se determiné la frecuencia de apari-
cién de los diferentes patrones EEG y
la edad de aparicién del primer patrén
caracteristico. Resultados. Se identifi-
caron 14 pacientes (nueve varones y
cinco mujeres) diagnosticados de lisen-
cefalia entre 1992 y 2013, que consul-
taron por hipotonia, retraso del creci-
miento intrauterino, crisis convulsivas
neonatales y retraso psicomotor. Du-
rante el periodo de estudio fallecieron
cinco pacientes. Nueve fueron diagnos-
ticados de lisencefalia tipo 1 (cuatro
con delecién del cromosoma 17p13.3,
sindrome de Miller-Diecker), dos con
lisencefalia tipo 2 y tres con otros ti-
pos de lisencefalia. Dos de los pacien-
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tes evolucionaron a sindrome de West.
En un caso se observd un patrén ca-
racteristico (tipo 2) en periodo neona-
tal (RNT, vigilia). Todos los pacientes
diagnosticados de sindrome de Mi-
ller-Diecker durante su evolucién pre-
sentaron al menos uno de los patro-
nes descritos, el mas frecuente fue el
tipo I. Las variantes de lisencefalia di-
ferentes al sindrome de Miller-Diecker
presentaban mas tendencia a la acti-
vidad paroxisticas multifocal que a al-
guno de los patrones. Conclusién. El
diagndstico de lisencefalia se basa en
hallazgos clinicos, neuroimagen, es-
tudio genético y hallazgos en EEG. Los
patrones caracteristicos del EEG apo-
yan de forma precoz y no invasiva el
diagndstico en un nifio con sospecha
clinica de lisencefalia. El patrén tipo |
parece ser el mas caracteristico y per-
sistente en el sindrome de Miller-Diec-
ker en relacién a otras patologias.

12.

Alteraciones EEG en el
sindrome de cefalea y déficits
neuroldgicos con linfocitosis
de liquido cefalorraquideo
Bardn Sanchez J 2, Abete Rivas M 2,
Siado Mosquera D ?, Ayuso Hernandez M@,

Cebrian Hernandez C?, Toledano
Barrero M ?, Guerrero Peral AL®

2 Neurofisiologia Clinica. ® Neurologia.
Hospital Clinico Universitario de Valladolid.

Introduccién. El sindrome de cefalea
transitoria y déficits neuroldgicos con
linfocitosis del liquido cefalorraqui-
deo (LCR) —conocido por su acrénimo
ingles HaNDL- se define como episo-
dios de cefalea transitoria de caracte-
risticas comparables a la migrafia
que se acompafan de déficits neuro-
I6gicos transitorios y que pueden re-
currir en un periodo inferior a tres
meses; se acompaiian de linfocitosis
en LCR en ausencia de infeccién del
sistema nervioso central. En ocasio-
nes se han realizado estudios electro-
encefalograficos (EEG) descritos co-
mo anomalias focales relacionadas
con la topografia del déficit clinico.
Pacientes y métodos. Revisamos re-
trospectivamente las caracteristicas
clinicas y exploraciones complemen-
tarias de los casos diagnosticados de

HaNDL en un hospital terciario entre
enero de 2010 y mayo de 2013. Cinco
pacientes (tres varones y dos muije-
res), con una edad media de 34,2 +
6,1 afios. Presentaron episodios de
cefalea asociada a nauseas, vomitos,
foto o sonofobia, acompafando a la
cefalea cuadros deficitarios neurolé-
gicos durante no mds de cinco sema-
nas. En todos los pacientes, pleocito-
sis de 95-312 células/mm? con predo-
minio de linfocitos (70-100%) y RM
cerebral normal. Resultados. En cua-
tro casos se realizé al menos un estu-
dio EEG. La paciente 1 (muijer, 24 aiios)
presentd ocho episodios deficitarios
(cuatro hemisféricos izquierdos, tres
derechos y uno de tronco) y EEG con
disfuncion temporal izquierda. En el
caso 2 (varén, 39 afios), tres cuadros
deficitarios hemisféricos izquierdos y
lentificacién frontotemporal bilateral
en el EEG. La paciente 3 (mujer, 39
afios) presentd un episodio de altera-
cién de memoria anterdgrada, con
lentificacion temporal derecha en
EEG inicial y lentificacién centrotem-
poral bilateral de predominio izquier-
do en un seqgundo EEG. El caso 4 (va-
rén, 35 afios) sufrié un episodio con
disfuncion hemisférica derechay otro
con disfuncién hemisférica izquierda,
con enlentecimiento temporal dere-
cho en el EEG. En un quinto caso (va-
rén, 34 afios) no se realizé EEG. Con-
clusion. En nuestra serie existe una
gran variabilidad inter e intrapacien-
te en la sintomatologia deficitaria
neuroldgica que puede acompafiar a
la cefalea en el HaNDL. En todos los
casos habia alteraciones en el EEG, ge-
neralmente sin correlacién con la to-
pografia de estos déficits.

13.

Mioclonias generalizadas

tras evento hipdxico-isquémico
en un paciente de la unidad
de cuidados intensivos

Gémez Cardenas C?, Garcia Alonso L2,
Lopez Bernabé R °, Vazquez Alarcon P ¢,
Henriquez Diaz K ¢, Biec Aleman F 2,
Cuadrado Arronis J @

Neurofisiologia Clinica. ® Hospital Reina

Sofia.”Hospital Morales Messeguer.
“Hospital Virgen de la Arrixaca. Murcia.

Introduccién. En el periodo posterior
a un evento hipdxico-andxico, la prio-
ridad del intensivista es determinar
las secuelas neuroldgicas y la proba-
bilidad de sobrevida. El video-electro-
encefalograma (v-EEG) aporta utili-
dad para la deteccion de entidades
como el estado epiléptico mioclénico
(EEM) postandxico, situacidn clinica
poco prevalente y relacionada con
evolucién desfavorable segun la bi-
bliografia. Presentamos el caso de un
adulto mayor, con un EEM posterior a
una parada cardiorrespiratoria, en el
periodo de recuperacién posquirlrgi-
ca de un adenocarcinoma gastrico.
Caso clinico. Varén de 73 afios, con
antecedentes personales de hiper-
tension arterial, diabetes y adenocar-
cinoma gastrico, inicialmente trata-
do con quimioterapia neoadyuvante
durante cuatro meses, seguida de
gastrectomia subtotal con linfade-
nectomia extendida. Ingresé en la
UCI para recuperacion y tras seis ho-
ras de evolucién presenté hipoten-
sién profunda y parada cardiorrespi-
ratoria. Se realizé reanimacién car-
diopulmonar avanzada y se recuperé
al paciente en dos minutos. Tras la
mejora hemodindamica se descartd
una complicacién posquirdrgica y se
inicié antibioticoterapia profilactica.
Cuatro dias después, encontrandose
el paciente en coma con intubacion
orotraqueal en tratamiento con Aaci-
do valproico y midazolam, se obser-
varon mioclonias generalizadas. Un
primer v-EEG objetivd una actividad
bioeléctrica cerebral anormal consti-
tuida por un aumento de actividades
lentas de distribucion difusa y una ac-
tividad ritmica de frecuencia alfa so-
bre regiones anteriores, sobre la que
se recogian descargas generalizadas
de complejos punta-onda y polipun-
tas-onda, acompafiadas de mioclo-
nias. Se hizo el diagndstico de EEM
postandxico. Se inicié levetiracetamy
fenitoina, 48 horas después se hizo
un v-EEG de control, pero continué en
EEM a pesar de encontrarse con cua-
tro farmacos antiepilépticos en dosis
terapéuticas, adicionando Rivotril ©.
A los siete dias del diagnéstico se
consiguid controlar clinica y eléctrica-
mente la situacién de EEM y se evi-
dencié una actividad bioeléctrica con
enlentecimiento difuso. Se recuperd
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progresivamente, con mejoria de su
situacion neuroldgica, cursando con
afasia motora, ceguera cortical bila-
teral, polineuropatia sensitivomotora
axonal grave y fuerza 2/5 en las cua-
tro extremidades. Es diagnosticado
de encefalopatia postanéxica mode-
rada y trasladado a cuidados medios.
Actualmente continda en igual situa-
cion clinica y con tratamiento rehabi-
litador regular. Conclusiones. Es im-
prescindible la realizacién de un v-EEG
en todos los pacientes que han sufri-
do un evento hipdxico-isquémico, ga-
rantizando una deteccién temprana
de patologias poco prevalentes como
el EEM, pero considerado de mal pro-
néstico y poca sobrevida en este gru-
po de pacientes.

14.

A propésito de un caso de
Creutzfeldt-Jakob, variante
de Heidenhain, en el area
de salud de Ledn

Saponaro Gonzalez A®, Lardelli Garcia MJ 2,
Garcia Santiago R ®, Urdiales Urdiales J 2,
Calvo Calleja P2, Garcia Gonzédlez MA @,
Piquero Fernandez JM @

2 Neurofisiologia Clinica.
® Neurologia. Hospital de Ledn.

Introduccion. La enfermedad de Creutz-
feldt-Jakob esporadica representa el
98% de las encefalopatias espongi-
formes transmisibles esporadicas hu-
manas. Se distinguen cinco varieda-
des de la enfermedad, atendiendo a
las caracteristicas genéticas, inmuno-
histoquimicas y fenotipo clinico. La
variante clasica de Heidenhain queda
incluida en la variedad mas comun
de la enfermedad, que es la que pre-
senta el desenlace mas rdpido, con
una mediana de supervivencia de
cuatro meses. Caso clinico. Mujer de
80 afios, atendida en 2013 en Ledn,
con un cuadro tipicamente clasico,
de unos tres meses de evolucién, de
demencia rapidamente progresiva,
alucinaciones visuales y mutismo aci-
nético. Estudio de LCR positivo para
proteina 14.3.3. RM con aumento de
sefial en ganglios de la base y area
cortical parietooccipital izquierda. El
EEG present6 actividad de fondo pos-
terior lentificada con existencia de muy

frecuente actividad a modo de ondas
bi y trifdsicas en ambos hemisferios
cerebrales, persistente a lo largo de to-
do el trazado, y necropsia concluyente.

15.

Estado mioclénico postandxico.
Valoracién prondstica

Urbina Duralde L, Royo Martinez V,
Prieto Montalvo J, Esteban Garcia A
Servicio de Neurofisiologia Clinica.

Hospital General Universitario Gregorio
Marafién. Madrid.

Introduccion. La evolucién de los pa-
cientes con encefalopatia postandxi-
ca tiene grandes implicaciones éticas
y sociales. Uno de los criterios clasi-
cos de mal prondstico es el estado
mioclénico precoz tras la anoxia. La
validez de los criterios prondsticos
clasicos se ha puesto en duda tras la
introducciéon de la hipotermia y el
desenlace favorable de algunos pa-
cientes con estado mioclénico posta-
noxico tratados con antiepilépticos.
Pacientes y métodos. Andlisis retros-
pectivo de 12 pacientes (nueve hom-
bres) con diagndstico de estado mio-
clénico postandxico, evaluados en
nuestro hospital entre enero de 2010
y mayo de 2013. Resultados. La edad
media de los pacientes fue de 58,25
+12,5 afos. En diez de ellos se aplicd
protocolo de hipotermia y todos reci-
bieron tratamiento antiepiléptico con
uno o varios farmacos. El estudio neu-
rofisioldgico se realiz6 entre el tercer
y sexto dia tras la parada y consistié
en EEG (n=12) y PESSm (n = 11). El re-
gistro EEG mostré puntas o polipun-
tas generalizadas de elevado voltaje
con frecuencia variable y predominio
parasagital. En tres de los casos se
observaron también periodos de su-
presién o marcada atenuacion del
trazado. Todos ellos fueron arreacti-
vos a la estimulacion dolorosa. En
cinco de los 11 pacientes en los que se
realizaron PESSm la respuesta corti-
cal N20 estaba conservada bilateral-
mente, siendo de elevada amplitud
s6lo en un caso. Todos los pacientes
excepto uno fallecieron en los prime-
ros 17 dias tras la parada. El Unico su-
perviviente pertenecia al grupo de
pacientes con N20 preservada y un
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mes después de ser dado de alta se-
guia presentando importantes secue-
las neuroldgicas (amnesia, falta de
atencién, ausencia de respuesta a 6r-
denes verbales complejas e impor-
tante dificultad para la marcha). Con-
clusion. El estado mioclénico posta-
noxico contindia siendo un criterio va-
lido de muy mal pronéstico indepen-
dientemente de los tratamientos uti-
lizados. El tnico superviviente de nues-
tra serie se encontré en el grupo de
pacientes con preservacion bilateral
de N20.

16.

Discinesia paroxistica en una
paciente con déficit parcial del
transportador de glucosa cerebral:
correlacién clinico-EEG

Marcelino Salas K ?, Orizaola Balaguer P
3 Dominguez H®, Gonzalez Lamufio D ©

2Servicio de Neurofisiologia Clinica.
®Servicio de Neuropediatria. “Servicio

de Nefrologia y Metabolismo Infantil.
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla.
Santander.

Introduccion. El sindrome de déficit de
Glut-1SD es un trastorno neurometa-
bdlico causado por mutaciones en el
gen SLC2A7 que origina una altera-
cién en el transporte de glucosa a tra-
vés de la barrera hematoencefdlica.
El espectro de signos de disfuncién
neuroldgica asociado con la deficien-
cia del transportador Glut-1 es cada
vez mas amplio, incluyendo diversas
formas de epilepsia refractaria, epi-
lepsia de ausencia infantil de inicio
precoz, retraso psicomotor, ataxia,
movimientos anormales, microcefa-
lia adquirida y discinesia paroxistica
inducida por el ejercicio. El hallazgo
caracteristico en el analisis de LCR es
la presencia de hipoglucorraquia aso-
ciada a normoglucemia. Caso clinico.
Nifia de 3 afios, hija de padres no
consanguineos, nacida tras embara-
zo y parto normal. Es remitida para
estudio de episodios de alteracién de
la marcha asociados a retraso leve
del desarrollo psicomotor. De la anam-
nesis y visualizacién de la paciente se
desprende la presentacién de episo-
dios discinésicos/disténicos que invo-
lucran preferentemente a la extremi-

dad inferior derecha, condicionantes
de desequilibrios y ocasionalmente
caidas al suelo. Estudio de LCR: ratio
glucorraquia/glucemia compatible con
déficit de Glut-1 SD. RM cerebral y
medular normales. El estudio v-EEG
pone de manifiesto frecuentes des-
cargas epileptiformes focales locali-
zadas sobre la region central (linea
media, Fz-Cz) con difusion a regiones
frontotemporales y predominio en
hemisferio izquierdo. La actividad ce-
rebral de fondo en vigilia es normal y
durante el suefio hay una evidente
escasez de elementos especificos. El
tratamiento mediante dieta cetogé-
nica produce una clara mejoria en la
evolucién psicomotora, desaparicién
de los movimientos anormales y nor-
malizacién de la actividad cerebral en
el EEG. Conclusion. El reconocimiento
del amplio espectro de posibles feno-
tipos asociados al sindrome de déficit
parcial de Glut-1SD, aunque no senci-
llo, facilitard su diagndstico y trata-
miento precoz. La discinesia paroxis-
tica, asociada o no a epilepsia, cons-
tituye un fenotipo reconocido de ex-
presion clinica de esta entidad. Exis-
te, en nuestro caso, un alto grado de
correlacién entre las manifestaciones
clinicas y las anomalias EEG. El estu-
dio EEG puede ser muy Util para mo-
nitorizar la evolucion de esta enfer-
medad y su posible respuesta al tra-
tamiento.

17.

Epilepsia con crisis focales
migratorias de la infancia:
registro video-EEG

Garcia Penco C?, Campos Lopez C?,

Garcia Oguiza A ®, Velasco Zarzosa M 2,
Goémez Loizaga N °, Abad Aguirre V@

2Neurofisiologia Clinica. ° Pediatria.
Hospital San Pedro. Logrofio.

Introduccion. La epilepsia con crisis
focales migratorias de la infancia es
un sindrome epiléptico raro, de inicio
en los primeros seis meses de vida. Se
caracteriza por frecuentes crisis foca-
les resistentes al tratamiento asocia-
das a descargas EEG ictales multifoca-
les y a deterioro neuroldgico progresi-
vo. Descrita por Coppola en 1995, se
reconoce como un sindrome electro-
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clinico en la dltima revision de la ILAE.
Su etiologia es desconocida. No hay
estudios genéticos concluyentes ni
hallazgos de imagen o de laboratorio
especificos. Caso clinico. Nifia de 3 me-
ses sin antecedentes perinatales de
interés. Ingresa por episodios breves
de clonias en las extremidades supe-
riores. En semanas sucesivas se afia-
den crisis frecuentes de clonias alter-
nantes de las cuatro extremidades,
chupeteo, desviacién cefélica y ocu-
lar, con deterioro neuroldgico progre-
sivo. Los registros video-EEG seriados
muestran continuas descargas epilep-
tiformes intercriticas multifocales de
puntas y ondas agudas sobre una ac-
tividad de fondo desorganizada. Se
registran numerosas crisis focales su-
tiles de mioclonias, salivacion, rubor
facial y desviacién ocular que se corre-
lacionan con descargas EEG origina-
das de forma independiente y secuen-
cial en ambos hemisferios. La RMy los
estudios de laboratorio fueron nor-
males. Conclusién. Se trata de una
encefalopatia epiléptica grave rara de
inicio precoz y causa desconocida, que
presenta crisis focales migratorias far-
macorresistentes y frecuente estado
epiléptico. La naturaleza ictal de la ac-
tividad epileptiforme es dificil de reco-
nocer en ausencia de registro poligra-
fico. Dado que no existen marcadores
especificos de la enfermedad, las uni-
cas herramientas diagndsticas son los
criterios clinicos y el video-EEG.

18.

Analisis video-EEG de la
epilepsia temporal mesial
frente a lateral/neocortical

Fernandez Sanchez VE ?, Postigo Pozo MJ 2,
Escalante del Bosque A ¢, Romero
Crespo F®, Ibafiez Botella G ¢, Fernandez
Fernandez O°, Arraez Sdnchez MA ¢

2Servicio de Neurofisiologia Clinica.
®Servicio de Neurologia. ¢Servicio de
Neurocirugia. Hospital Regional Universitario
Carlos Haya. Mdlaga.

Introduccién. La epilepsia del I6bulo
temporal se clasifica en epilepsia me-
sial (ELTm) y epilepsia lateral o neocor-
tical (ELTn). El EEG de superficie de-
tecta pocas de las descargas interic-
tales originadas en las estructuras

134

temporales mesiales y no hay claras
evidencias de poder diferenciar ELTm
y ELTn mediante EEG de superficie. La
cirugia de epilepsia de candidatos
bien seleccionados constituye una al-
ternativa terapéutica muy efectiva en
pacientes refractarios a tratamiento
médico. Objetivo. Describir las carac-
teristicas video-EEG de superficie de la
ELTm y de la ELTn, influencia sobre el
tipo de reseccién a realizar y correla-
ciones con los resultados posquirurgi-
cos. Pacientes y métodos. Analisis re-
trospectivo de las caracteristicas vi-
deo-EEG de 29 pacientes selecciona-
dos para cirugia de epilepsia del [6bu-
lo temporal —amigdalohipocampec-
tomia selectiva (AH)/lobectomia tem-
poral anterior (ATL)- en nuestro hos-
pital. Resultados. El patrén video-EEG
ictal fue mesial en 21 pacientes (70%)
y lateral en 7 (23%); un paciente sin
crisis. El tipo de intervencién quirdrgi-
ca de la epilepsia fue: AH (D: 7; I: 9),
AH + lesionectomia (D: 3; I: 1), ATL (D: 5;
I: 4), con resultados clinicos, tras 23
meses de media poscirugia (rango: 3-
49 meses), de Engel 1,,89,7%, y Engel
11, 10%. El tipo de patrén ictal mesial y
la ausencia de propagacion rapida se
asocio a realizacion de AH (p = 0,007;
0,006), pero no se correlacionaba con
la semiologia ictal descrita (p = 0,09).
Fue muy significativa la ausencia de
puntas en temporales bajos para la
decision de realizar ATL (p = 0,0001).
Conclusién. El andlisis pormenorizado
de los patrones video-EEG ictales e in-
terictales es util para diferenciar ELTm
y ELTny quiar la eleccién del tipo de ci-
rugia 6ptima.

19.

Epilepsia de la lectura
y epilepsia del lenguaje:
ésolapamiento diagnéstico?

Requena Oller A, Pamplona Valenzuela P?,
Martin Palomeque G 2, Padrino de la
Mata C?, Castro Ortiz A ?, Marquez

de la Plata MA ®, Llumiguano C ¢

2Servicio de Neurofisiologia Clinica.
®Servicio de Neuropediatria. ¢Servicio de
Neurocirugia. Hospital General Universitario
de Ciudad Real.

Introduccion. Las epilepsias de la lec-
tura y del lenguaje son epilepsias re-

flejas focales a estimulos complejos.
En el caso de la primera, puede ser
primaria o secundaria y encontrarse
formas puras (Unico estimulo desen-
cadenante es la lectura) o solapadas
(producidas por otros estimulos rela-
cionados con el lenguaje); general-
mente cursa con mioclonias mandi-
bulares. En la epilepsia del lenguaje,
ademas de la lectura, pueden ser esti-
mulo la escritura y el habla; puede
cursar con alteracién en la compren-
sién y elaboracién del lenguaje, y ge-
neralmente tiene un origen criptogé-
nico o sintomatico. Presentamos dos
casos en los que las crisis aparecen en
este tipo de contexto. Casos clinicos.
Caso 1: varén de 13 afios, con dos epi-
sodios de crisis generalizadas tonico-
clénicas mientras lefa, precedidas de
sensacion de rigidez y clonismos man-
dibulares. En el dltimo afio, episodios
frecuentes de rigidez mandibular con
la lectura en silencio. RM, EEG de vigi-
lia y suefio, normales. El video-EEG
durante la lectura silenciosa y en voz
alta objetivé descargas de punta-on-
da frontocentrales bilaterales, con pre-
dominio derecho, que aumentaban
en frecuencia a medida que lefa, se-
guidas en alguna ocasién de rigidez
mandibular, y que desaparecian al ce-
der la lectura. Caso 2: mujer de 15
afios, con un episodio de crisis gene-
ralizadas tonicoclénicas mientras es-
tudiaba, e historia de meses de episo-
dios de alteracién de la comprensién
durante la lectura silenciosa, que ce-
dian con tratamiento antiepiléptico.
RM: quiste parahipocampal derecho.
EEG de vigilia y suefio, normales. En el
video-EEG se registraron elementos
agudos tipo punta, de bajo voltaje so-
bre regiones temporales bihemisféri-
cas, durante la lectura en alto y el ha-
bla. Conclusién. Las epilepsias reflejas
pueden ser infradiagnosticadas sin una
historia clinica detallada que recoja
los estimulos que las desencadenan.
Aun con un correcto diagndstico de
epilepsia refleja, en ocasiones su cla-
sificacion puede ser dificultosa, fun-
damentalmente en casos de epilepsias
secundarias con mas de un desenca-
denante.

20.

Displasia focal frontal como
causa de epilepsia refractaria
al tratamiento farmacoldgico
Siado Mosquera D, Cebrian Hernandez C,
Bardn Sanchez J, Campos Blanco D,

Ayuso Hernandez M, Toledano
Barrero M, Abete Rivas M

Neurofisiologia Clinica. Hospital Clinico
Universitario de Valladolid.

Introduccion. El 20-25% de los pacien-
tes con epilepsia focal presentan dis-
plasia focal frontal (DFF). General-
mente existe buena correlacién entre
los hallazgos en el videoelectroence-
falograma (v-EEG) y las anormalida-
des corticales encontradas en reso-
nancia magnética (RM). La DFF ocupa
el 12-40% de los casos, obteniéndose
resolucién completa posquirdrgica de
las crisis en el 63-80%. Presentamos
un caso de DFF en una paciente joven
con buena respuesta al tratamiento
quirdrgico. Caso clinico. Mujer de 25
afios, diagnosticada de epilepsia focal
del I6bulo frontal izquierdo desde los
5 afios, por crisis caracterizada por
desviacion conjugada de la mirada
hacia la derecha y giro de la cabeza
con rigidez-flexién del brazo ipsilate-
rales, asociados a vocalizacion. La du-
racién de las crisis era en promedio
de 10-15 s, hasta 40 episodios al dia,
sin pérdida de consciencia ni periodo
confusional posterior. Permanecid en
control farmacoldgico relativo de las
crisis hasta los 18 afios. Posteriormen-
te, presentd el mismo tipo de crisis
pero con generalizacién secundaria,
con mala respuesta a la combinacién
de varios farmacos antiepilépticos. Ex-
ploracién fisica y pruebas comple-
mentarias, sin hallazgos anormales.
El v-EEG demostrd una crisis electrocli-
nica de inicio focal en el I6bulo frontal
izquierdo, con descarga de complejo
punta-onday polipunta-onda con ten-
dencia a la difusién. En la RM se en-
contré una DFF izquierda en la unién
de la circunvolucién superior y media
frontal con displasia de la sustancia
blanca subyacente. Debido a la des-
compensacion de sus crisis, la pacien-
te fue diagnosticada de epilepsia far-
macorresistente subsidiaria de ciru-
gia. Tras reseccidn quirdrgica, la pa-
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ciente se encuentra asintomatica y en
tratamiento con levetiracetam. El EEG
de control mostrd brotes ocasionales
de onda theta irrequlares, mezclados
con ondas agudas, de amplitud leve-
mente superior a la del ritmo de fon-
do, sobre la region frontal izquierda,
sin generalizacién secundaria. Conclu-
sion. La utilizacién de técnicas como
la RMy el v-EEG fueron de gran utili-
dad para la localizacién y reseccion
del foco epileptdgeno; asi mismo, el
v-EEG ha permitido un control evoluti-
vo posterior, que en nuestro caso ha
sido satisfactorio.

21.

Estado epiléptico: espectro
clinico, etiologias y utilidad
del EEG en su diagnéstico

Villalobos Lépez P, Lardelli Claret A

Unidad de Neurociencias.
Hospital Torrecardenas. Almeria.

El estado epiléptico es un estado de
actividad epiléptica continua que du-
ra desde minutos a horas, dependien-
do de la etiologia. Puede mostrar las
expresiones clinicas de las distintas
crisis epilépticas, como convulsiones
clénicas, ténicas o tonicocldnicas, no
convulsivas, incluyendo el estado fo-
cal o el estado de ausencias, y este Ul-
timo, tipico o atipico. Puede ser focal,
unilateral o bilateral. El estado epilép-
tico puede consistir en una Unica crisis
0 en crisis repetidas sin recuperacion
de conciencia. Puede ser sintomatico
a algun dafio cerebral agudo 0 a una
epilepsia complicada, como inicio de
la misma o durante su curso, normal-
mente en epilepsias sintomaticas aun-
que ocasionalmente también se da
en epilepsias idiopaticas (p. ej., en la
epilepsia occipital). El estado no con-
vulsivo requiere el EEG para el diag-
ndstico. En este ultimo, el espectro cli-
nico se ha extendido desde las mani-
festaciones clasicas a manifestaciones
nuevas que se detallado en la dltima
década gracias a la utilizacién de la
monitorizacién electroencefalografi-
ca. Presentamos una serie de 11 pa-
cientes con estados epilépticos de dis-
tintas etiologias y sintomatologia y la
utilidad del EEG en el diagnéstico y ti-
pificacién de los mismos.

22,

Estereoelectroencefalografia
en cirugia de la epilepsia:
metodologia a través de un caso
Martinez Garcia L?, Ugalde Canitrot A2,
Naranjo Castresana M?, Martinez

Bermejo A®, Arcas Martinez J®,
Odene Cantero C°, Carceller Benito F®

2Neurofisiologia Clinica. ®Neurologia
Infantil. Hospital Universitario La Paz. Madrid.

Introduccion. La estereoelectroence-
falografia (SEEG) es una herramienta
completa de evaluacién prequirdrgi-
ca, Unica en su capacidad para estu-
diar la dindmica espaciotemporal de
crisis epilépticas y delimitar la zona
epileptdgena, asi como identificar re-
giones cerebrales elocuentes, para el
disefio de resecciones ‘a medida’. Los
electrodos intraparenquimatosos se
sitdan estratégicamente en funcién
de las caracteristicas de la epilepsia y
los conocimientos sobre conectividad
cerebral. Es una técnica de eleccion
en epilepsias de causa estructural con
crisis focales y neuroimagen normal.
Presentamos, a través de un caso, la
metodologia utilizada en el Hospital
Universitario La Paz. Caso clinico. Ni-
fia de 4 afios con desarrollo psicomo-
tor normal y crisis epilépticas desde
los 3 afios, actualmente con crisis dia-
rias farmacorresistentes. Se manifies-
tan fundamentalmente con fenome-
nologia motora simple izquierda. RM:
displasia cortical focal tipo Il frontoba-
sal derecha. La planificacién del nd-
mero y trayectoria de los electrodos
requiere al menos un estudio prolon-
gado video-EEG de superficie, con ana-
lisis detallado de la semiologia clinica
y del patrdn eléctrico ictal. Se realiza
una simulacién en neuronavegador
electromagnético que guiara al neu-
rocirujano durante la implantacion y
control radiolégico simple intraopera-
torio. Una TAC postimplantacién se
fusionara con la imagen de RM pre-
quirlrgica, permitiendo identificar con
exactitud la localizacién de cada con-
tacto. El disefio de la reseccién se ba-
sa en la interpretacién del conjunto
del estudio video-SEEG vy la estimula-
cién eléctrica. Se colocaron seis elec-
trodos (Prim-Alcis) cubriendo distintas
regiones del Idbulo frontal y circunvo-
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lucién del cingulo derechos, revelan-
do una zona epileptégena extensa.
Conclusiones. La SEEG es una técnica
compleja que se puede aplicar con
éxito en casos seleccionados, en cen-
tros de cirugia de epilepsia con expe-
riencia, dotados de personal cualifi-
cado, formado especificamente en la
utilizacién de esta herramienta.

23.

Alteraciones EEG en nifios con
trastornos del espectro autista

Valles Antuiia C?, Lozano Aragoneses B2,
Gonzalez Rato J?, Carvajal Garcia P?,
Santovefia Gonzélez L2, Malaga
Diéguez |®, Villanueva Gémez F?
2Servicio de Neurofisiologfa Clinica.

®Neuropediatria. Hospital Universitario
Central de Asturias. Oviedo.

Introduccion. La asociacion entre epi-
lepsia y trastornos del espectro autis-
ta (TEA) fue sefialada ya por Kranner
en 1943, pero la posible correlacién
entre TEA y presencia de alteraciones
en el analisis visual del EEG no se ha
determinado. Pacientes y métodos.
Se revisé la informacién clinica de los
nifios remitidos para EEG entre 2007
y 2013 por sospecha de TEA y se agru-
paron, en funcién del diagnéstico cli-
nico (criterios DSM-IV), en pacientes
sin TEA y pacientes con TEA confirma-
do, ya fuera TEA tipico (TEAT), TEA ati-
pico (TEAA) o sindrome de Asperger
(SA) y no TEA. Se tuvieron también en
cuenta variables como edad, retraso
psicomotor, genética, etc. Se estudia-
ron retrospectivamente sus registros
video-EEG, que se clasificaron como
normales, anormales sin descargas epi-
leptiformes y anormales con descar-
gas epileptiformes. Resultados. Mues-
tra de 146 pacientes (25 nifias y 121
nifios), con una edad media de 5 afios
y 6 meses (rango: 17 meses-12 afios).
De ellos, 134 (24 nifias y 110 nifios)
cumplieron criterios de TEA (75 TEAT,
25 TEAAy 34 SA). La presencia de EEG
anormal fue similar en nifios con TEA
(15%) y sin TEA (16%). Las descargas
epileptiformes focales fueron la ano-
malia mas frecuente. Los pacientes con
SA mostraron EEG alterado con mayor
frecuencia (34%) que los pacientes
con TEAT (10%) o TEAA (11%). Asimis-

mo, la presencia de alteraciones EEG
fue mas frecuente en nifias, en pa-
cientes de 3 afios o mayores y en los
que mostraban algun tipo de malfor-
macién congénita o retraso psicomo-
tor. Conclusion. La prevalencia de des-
cargas epileptiformes u otras altera-
ciones en el EEG es, en nuestra serie,
inferior a la descrita en los trabajos
publicados al respecto, probablemen-
te debido a la composicion y criterios
de seleccién de la muestra. Nuestros
resultados respecto a la influencia de
factores como edad, malformaciones
o retraso psicomotor son concordan-
tes con estudios previos. Liama la aten-
cién la mayor afectacién, no descrita
previamente en la bibliografia, de ni-
fias y de pacientes con SA.

24,

Hallazgos neurofisioldgicos
en un paciente con muerte
troncoencefdlica aislada

Ruiz Garcia J#, 1znaola Mufioz MC?,
Ruiz Serrano L?, Paniagua Soto J®,
Pérez Villar JM®, Castafio Pérez J®,
Burgos Fuentes MJ¢

2Servicio de Neurofisiologia Clinica.
®Unidad de Cuidados Intensivos.
¢Coordinacién Interhospitalaria

de Trasplantes. Sector Granada-Jaén.
Hospital Virgen de las Nieves. Granada.

Introduccién. La muerte encefdlica se
define como el cese irreversible de
las funciones de todas las estructuras
neuroldgicas intracraneales. Confirmar
el diagnéstico de muerte encefalica
conlleva gran responsabilidad ya que
implica decisiones muy importantes
(retirar medidas de soporte o realizar
extraccion de érganos para trasplan-
te). Cuando la causa del coma es pu-
ramente infratentorial, puede apare-
cer una entidad clinica poco frecuen-
te denominada ‘muerte troncoence-
falica aislada’, con exploracién neu-
rolégica completa de muerte encefa-
lica y actividad bioeléctrica cerebral
en el EEG que puede persistir varios
dias. En caso de coma de causa infra-
tentorial es obligatorio realizar EEG u
otra prueba diagndstica que demues-
tre falta de funcién de los hemisferios
cerebrales (Real Decreto 2070/1999).
Caso clinico. Vardn de 33 afios. Ante-
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cedentes: esquizofrenia paranoide, vi-
ve solo con déficit de autocuidados.
Encontrado en su domicilio con bajo
nivel de conciencia. Glasgow 12/15,
hiperglucemia sin antecedentes de
diabetes, leucocitosis con neutrofilia,
signos de rabdomidlisis, deshidrata-
cién, acidosis metabdlica y fallo re-
nal. Tratamiento: fluidoterapia, insu-
linoterapia y antibioterapia. Al dia si-
guiente, hipoventilacién grave y de-
terioro del nivel de conciencia. Ingre-
sa en UCI, con ventilacién mecanica.
Evolucién desfavorable. Tras cinco dias,
exploracién neuroldgica compatible
con muerte encefélica. Solicitud de
estudio neurofisiolégico de confirma-
cién para valorar posibilidad de do-
nacién de 6rganos. EEG: actividad bio-
eléctrica cerebral lentificada (theta)
de forma difusa, simétrica, no reacti-
va a estimulos. Potenciales evocados
somestésicos: ausencia de respues-
tas corticales. Potenciales acUsticos
de troncoencéfalo: ausentes. TAC cra-
neal: hallazgos compatibles con mie-
lindlisis central pontina. Conclusiones.
Las pruebas neurofisioldgicas son de
indudable valor en el diagnéstico de
muerte encefdlica, pero resultan im-
prescindibles si la etiologia es infra-
tentorial o dudosa.

25.

Epilepsias con crisis reflejas
inducidas por estimulos
visuales: sindrome de Jeavons

Pamplona Valenzuela P ?, Requena
Oller A2, Marquez de la Plata MA ®,
Martin Palomeque G ?, Castro Ortiz A ®

2Servicio de Neurofisiologia Clinica.
®Servicio de Neuropediatria. Hospital
General Universitario de Ciudad Real.

Introduccién. El sindrome de Jeavons
puede definirse como una epilepsia
generalizada miocldnica refleja ca-
racterizada por la triada: mioclonias
palpebrales, con o sin ausencias, in-
ducidas por el cierre de los parpados,
en ambiente luminoso; EEG con pa-
trén de polipunta o polipunta-onda
generalizada, y respuesta fotoparoxis-
tica en la estimulacién luminosa in-
termitente (ELI). La ILAE, en su clasifi-
cacién de 2001y 2006, sigue sin re-
conocer este sindrome como entidad
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independiente, aunque ha incorpora-
do las mioclonias palpebrales como
un tipo especial de crisis mioclénicas.
Casos clinicos. Dos nifias, de 7y 9
afios, a las que se realizé anamnesis
completa, incluidos antecedentes per-
sonales y familiares, fecha de inicio
de su epilepsia, tipificacién de ésta,
tipo de tratamiento sequido, reper-
cusién funcional y control de las cri-
sis, junto a una exploracién neurol6-
gica completa. Se realiz6 una bateria
de pruebas complementarias, un es-
tudio de neuroimagen (TAC o RM) y
estudio video-EEG siguiendo las reco-
mendaciones metodoldgicas de estu-
dio de la ILAE. En ambos casos se veri-
ficd la provocacion de las crisis con la
maniobras de apertura y cierre de
parpados en luminosidad y la ELI. Con-
clusion. Controversias aparte, el sin-
drome de Jeavons puede considerar-
se un sindrome epiléptico mioclénico
idiopatico, en el que las mioclonias
estan circunscritas a los parpados. En
relacién con ello, el tipo de crisis, la
distribucién de las mioclonias, la apa-
ricion de las ausencias (siempre pos-
teriores a las mioclonias) y los facto-
res precipitantes de las crisis lo distin-
guen claramente de otras entidades
limitrofes, como la epilepsia mioclé-
nica juvenil, las epilepsias con ausen-
cias infantiles y las epilepsias con au-
sencias juveniles.

26.

Mioclonias palpebrales reflejas:
ésindrome de Jeavons o
epilepsia del I6bulo occipital?
Lozano Aragoneses B, Gonzalez Rato J,
Vallés Antufia C, Santovefa Gonzdlez L,

Carvajal Garcia P, Diaz Pérez R,
Villanueva Gémez F

Neurofisiologia. Hospital Universitario
Central de Asturias. Oviedo.

Introduccion. Las mioclonias palpebra-
les inducidas por el cierre de parpa-
dos y con respuesta fotoparoxistica se
han descrito en distintos tipos de epi-
lepsia, como el sindrome de Jeavons
(SJ) o la epilepsia del I6bulo occipital.
El SJ es una epilepsia idiopatica no re-
conocida por la ILAE, caracterizada
por mioclonias palpebrales con o sin
ausencias, actividad epileptégena in-

ducida por el cierre ocular y fotosensi-
bilidad. Describimos una paciente en
la que la hiperventilacién induce mio-
clonias de extremidades superiores,
presentando ademas todo el espectro
clinico caracteristico que se registra
en el video-EEC. Caso clinico. Nifia de
12 afios, con antecedentes familiares
de epilepsia, comenzé a los 3 afos
con una epilepsia focal occipital que
se controld con valproato. Durante tres
afios se mantuvo asintomatica y con
EEG normales. A los 9 afios de edad
presentd una nueva crisis tonicocléni-
ca generalizada (CTCG). El video-EEG
mostré un episodio critico caracteriza-
do por mioclonias palpebrales que,
durante la hiperventilacién, se acom-
paiiaron de mioclonias de extremida-
des superiores y de una CTCG. El EEG
registré complejos punta-onda y poli-
punta-onda bilaterales. La paciente fue
diagnosticada de SJ. Conclusiones.
Las mioclonias palpebrales reflejas,
caracteristicas del SJ, no son exclusi-
vas de éste y comparten mecanismos
fisiopatoldgicos con las observadas
en otras entidades como la epilepsia
generalizada idiopatica, la epilepsia au-
sencia juvenil, la epilepsia miocldnica
juvenil, la epilepsia generalizada sin-
tomdtica y la epilepsia del I6bulo occi-
pital. La coexistencia, en nuestro ca-
so, de antecedente de epilepsia del
I6bulo occipital y de hallazgos electro-
clinicos compatibles con SJ, junto con
manifestaciones clinicas francamente
atipicas, como las mioclonias de ex-
tremidades y la presencia de CTCG
desencadenada por hiperventilacion,
hace necesaria la realizacién de estu-
dios no neurofisiolégicos como neuro-
imagen funcional y estudio genético.

27.

Importancia del EEG

en el diagnostico

diferencial de pseudocrisis
Bardn Sanchez J 2, Ayuso Hernandez M 2,
Cea Cafias B ?, Siado Mosquera D 2,
Cebrian Hernandez C?, Toledano
Barrero M ?, Campos Blanco D °

Neurofisiologia Clinica. *Neurologia.
Hospital Central Universitario de Valladolid.

Introduccion. Las pseudocrisis son even-
tos paroxisticos clinicamente simila-

res a las crisis epilépticas, que carecen
de alteraciones en el electroencefalo-
grama (EEG). Se cree que estan cau-
sadas por un proceso psicolégico. Cla-
sificadas como trastornos somatomor-
fos en el DSM-IV. Revisamos las carac-
teristicas clinicas y EEG de tres casos
diagnosticados de pseudocrisis. Casos
clinicos. Caso 1: ingresé en dos oca-
siones por presentar cuadros de ma-
lestar gastrico, sequidos de alteracio-
nes en la sensibilidad de extremida-
des derechas y desviacion forzada de
la comisura bucal ipsilateral. RM: ima-
gen de polimicrogiria frontal derecha.
Se evidencié un episodio de pareste-
sia en la comisura bucal derecha, con
desviacién de la misma y pérdida de
fuerza en la extremidad superior de-
recha. No pérdida de conciencia. No
cambios EEG. La sintomatologia cedié
tras administrar suero fisioldgico. Ca-
s0 2: ingresd por pérdida subita de
conciencia, caida al suelo y movimien-
tos convulsivos en extremidades su-
periores, no estupor posterior. RM:
normal. EEG: signos leves de afecta-
cién cerebral en la regién temporooc-
cipital derecha, no anomalias epilep-
tiformes. Al finalizar la hiperventilacion,
episodio de temblor generalizado,
con movimientos amplios. No déficits
poscriticos. Caso 3: primer ingreso por
mioclonias hemifaciales derechas, de-
caimiento y somnolencia. Durante el
ingreso, pérdida de conciencia con
desviacién de la comisura bucal hacia
la derecha, incremento de tono mus-
culary manos en garra, movimientos
clénicos de las extremidades superio-
res, recuperacion completa a los po-
cos minutos. RM: normal. Segundo
ingreso por desconexién del medio y
bloqueo del lenguaje. Se evidencié gi-
ro de cabeza en ambas direcciones,
movimiento del miembro inferior de-
recho, version ocular y cefdlica dere-
cha y rigidez de extremidades inferio-
res. Se registraron ondas lentas y pun-
tas sobre la region frontal derecha du-
rante la misma. Mejord tras adminis-
tracién de farmacos antiepilépticos.
Actualmente diagnosticada de epilep-
sia focal criptogénica. Conclusién. El
EEG permitid identificar las pseudocri-
sis adecuadamente, evitando diagnds-
ticos erréneos de epilepsia, con la con-
siguiente exposicion a farmacos y sus
potenciales complicaciones. Asi, tam-
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bién orientd el diagndstico de una epi-
lepsia focal criptogénica catalogada
inicialmente de pseudocrisis.

28.

Epilepsia generalizada idiopatica
con crisis de mioclonias
bilaterales: valor de las
anomalias epileptiformes
intercriticas asimétricas,
hemisféricas y frontales.
Picornell Darder M 2, Rodriguez
Jiménez M2, Villar ME ®, Maya Patifio 02,
Llamas 12, Picornell Darder | @

2Servicio de Neurofisiologia Clinica.

®Servicio de Neurologia. Hospital
Universitario de Mdstoles. Madrid.

Introduccion. Las anomalias epilepti-
formes intercriticas (AEl) en la epilep-
sia generalizada idiopatica con mio-
clonias bilaterales se describen como
paroxismos de punta-onda (PO) ge-
neralizada. Con frecuencia se observan
paroxismos que, para algunos auto-
res, se trata de fragmentacién de las
descargas generalizadas debido a los
tratamientos con farmacos antiepilép-
ticos (FAE). Creemos interesante obje-
tivar cuando, cémo y dénde estan pre-
sentes los paroxismos epileptiformes
tipo PO asimétricos, hemisféricos o en
areas frontales. Pacientes y métodos.
Se ha seleccionado un grupo de 34
pacientes (20 hombres y 14 muijeres),
que han presentado o presentan una
epilepsia generalizada idiopatica con
crisis de mioclonias bilaterales, de los
cuales se dispone de registros EEG de
vigilia y suefio, desde la primera crisis
antes de iniciar el tratamiento con
FAE y durante todo el periodo evoluti-
vo. Resultados. Los paroxismos PO
asimétricos, PO hemisféricos y PO en
areas frontales estan presentes en to-
dos los pacientes seleccionados desde
antes del inicio del tratamiento con
FAE durante el suefio no REM (PO/
poli-P0). Durante la vigilia sélo estén
presentes en 11 pacientes (paroxis-
mos PO, aislados y esporadicos). Con-
clusién. Consideramos que tanto las
AEl tipo PO generalizada como las AEI
tipo paroxismos PO asimétricos, PO
hemisféricos o PO en dreas frontales
forman parte de las anomalias EEG in-
tercriticas de tipo de epilepsia.

29. 30. SUENO
Respuestas fotoparoxisticas Respuestas fotoparoxisticas
en pacientes que no han tenido en epilepsias generalizadas 31

crisis epilépticas conocidas

Picornell Darder M @, Rodriguez
Jiménez M ?, Maya Patifio 0 ¢,
Villar ME ®, Picornell Darder | ®
2Servicio de Neurofisiologia Clinica.

®Servicio de Neurologia. Hospital
Universitario de Méstoles. Madrid.

Introduccion. Aunque con cierta fre-
cuencia en las epilepsias idiopaticas
se observan respuestas EEG fotopa-
roxisticas a la estimulacién luminosa
intermitente, también pueden ser un
hallazgo casual en pacientes que nun-
ca habian presentado crisis epilépti-
cas. Objetivo. Estudio de las caracte-
risticas morfoldgicas, estructurales y
reactivas de las respuestas fotopa-
roxisticas, asi como de otras posibles
anomalias epileptiformes (durante la
vigilia y el suefio). Pacientes y méto-
dos. Se han seleccionado 13 pacientes
adultos (8 mujeres y 5 hombres). Re-
quisitos: no haber tenido crisis epilép-
ticas, disponer de EEG de vigilia o sue-
fio que evidencie respuestas fotopa-
roxisticas infraclinicas, estudios EEG
seriados con una evolucién minima
de cinco afios y no haber recibido
nunca tratamiento con farmacos an-
tiepilépticos. Control evolutivo supe-
rior a seis afios. También se analizan
antecedentes familiares de epilepsia
y consanguinidad, antecedentes per-
sonales, diagndstico que ha motivado
el EEG, etc. Resultados. Las respues-
tas fotoparoxisticas han mostrado va-
riabilidad, tanto en un mismo dia co-
mo de un dia a otro, en un mismo pa-
ciente. También aparecen de forma
espontanea anomalias epileptiformes
bilaterales (brotes paroxisticos de pun-
ta-onda irreqular con variabilidad en
la predominancia hemisférica) y es-
tan presentes tanto en vigilia como
durante el suefio. Conclusidn. Las res-
puestas fotoparoxisticas en personas
que no han tenido crisis epilépticas
conocidas no muestran patrones evo-
lutivos definidos. Las anomalias epi-
leptiformes generalizadas intercriticas
espontaneas tienen un comportamien-
to sin modificaciones especificas du-
rante la vigilia y el suefio.
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idiopaticas con crisis convulsivas
generalizadas tonicoclonicas

Picornell Darder M @, Rodriguez
Jiménez M 2, Villar ME ®, Maya
Patifio O ¢, Picornell Darder 12
2Servicio de Neurofisiologfa Clinica.

®Servicio de Neurologia. Hospital
Universitario de Méstoles. Madrid.

Introduccion. La estimulacién lumino-
sa intermitente puede provocar crisis
generalizadas tonicocldnicas (CGTC) y
se conoce desde la antigliedad. En la
época de Sécrates, durante la compra
de esclavos, se les sentaba frente al
sol y se les hacia girar una rueda de
molino delante de los ojos, con el fin
de rechazar los que presentaban una
crisis convulsiva. Las caracteristicas
EEG de las respuestas fotoparoxisticas
se describen como paroxismos punta-
onda/polipunta-onda generalizados
aunque haya variabilidad. Objetivo.
Analisis de las respuestas fotoparoxis-
ticas para conocer las caracteristicas y
tipos de las descargas, asi como su
evolucién y prondstico. Pacientes y
métodos. Se han seleccionado 44 pa-
cientes que han presentado CGTC y
que tienen respuestas fotoparoxisti-
cas, ademas de estudios EEG evoluti-
vos superiores a cinco afios (minimo
de cinco estudios por paciente). Re-
sultados. Durante la vigilia, las res-
puestas paroxisticas registradas son
diversas, siendo mas marcadas en el
despertar. Los hallazgos son de dos ti-
pos: paroxismos generalizados de pun-
ta-onda/polipunta-onda irregular de
predominio hemisférico variable y de
mayor voltaje en dreas frontocentra-
les, y brotes de polipunta-onda rapida
de poco voltaje/ritmos rapidos reclu-
tantes en dreas occipitales, cuyo inicio
precede a las descargas generalizadas.
Conclusidn. Las respuestas fotoparo-
xisticas en las epilepsias generalizadas
idiopaticas con CGTC son complejas,
ya que ademas de los paroxismos ge-
neralizados de punta-onda/polipunta-
onda, también se hallan implicadas
las areas occipitales.

Sindrome de Kleine-Levin:
dos casos clinicos atipicos
Selles Galiana F ?, Asensio Asensio M °

2Unidad de Alteraciones del Suefio. Servicio
de Neurofisiologia Clinica. Neurologia.
Hospital General Universitario de Alicante.

Introduccion. El sindrome de Kleine-
Levin es una entidad poco frecuente
que se caracteriza por episodios pe-
riédicos recurrentes de hipersomnia,
acompafiados de hiperfagia e hiper-
sexualidad, asi como alteraciones psi-
copatoldgicas (cambios de conducta,
en el nivel de conciencia, amnesia...).
Afecta sobre todo a varones en la se-
gunda década de la vida. Tanto la
etiologia como la patogenia se desco-
nocen, pero se ha sugerido una dis-
funcién hipotaldmica como causa del
sindrome. No existen tratamientos efec-
tivos y se observa una desaparicién
espontdnea con los afios. Casos clini-
cos. Presentamos dos casos clinicos
diagnosticados de sindrome de Kleine-
Levin en nuestra unidad: se trata de
dos casos atipicos, por edad de diag-
nostico y por género. El primer caso
es un hombre de 40 afos, y el sequn-
do, una mujer de 22 afos. Describi-
mos sus caracteristicas clinicas, prue-
bas complementarias realizadas y los
hallazgos obtenidos en la polisomno-
grafia y test de latencias multiples
realizados durante el episodio de re-
mision intercritico en el primer caso, y
durante el periodo sintomatico, en el
segundo, comparando los diversos
parametros de los estudios polisom-
nograficos en ambos casos
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32.

Caracteristicas polisomnograficas
y correlacion clinica en el
trastorno del comportamiento
durante el suefio REM

Guerrero Sanchez MD, Aguilar Andujar M,
Méndez Lucena C, Menéndez de Ledn C,
Lépez Dominguez JM

UGC Neurociencias. Servicio de Neurologia.
Hospital Universitario Virgen Macarena.
Sevilla.

Introduccion. El trastorno del compor-
tamiento durante el suefio REM (TCSR)
se caracteriza por ausencia de atonia
muscular durante éste y actividades
motoras, de simples a complejas, en
relacién con la representacion de los
suefios. Objetivo. Establecer las carac-
teristicas polisomnograficas y correla-
cién clinica en una serie de pacientes
con TCSR. Pacientes y métodos. Se re-
visa el estudio polisomnografico (PSG)
y la historia clinica de una serie de pa-
cientes que, tras ser valorados en con-
sulta especifica de trastornos del sue-
fio durante el afo 2012, se les realiza
PSG por sospecha de TCSR. Resulta-
dos. De un total de 15 pacientes, to-
dos presentan en el PSG ausencia de
atonia en fase REM: ocho, con episo-
dios agresivos evidenciados, y siete,
sin evidencias. Seis de ellos presentan
un sindrome de movimientos perié-
dicos de miembros durante el suefio
(MPMS). De estos 15 pacientes (10
hombres y 5 mujeres), la edad media
es de 65 afios. El tiempo de evolucién
medio desde la aparicion de los sinto-
mas hasta la valoracién y realizacion
del PSG es de 4,5 afios. Diagndstico
actual: del total, seis habian desarro-
llado un sindrome parkinsoniano (dos,
enfermedad de Parkinson; uno, atro-
fia multisistémica, y tres, alin en estu-
dio) y nueve presentan TCSR como
Unica manifestacién. De los seis sin-
dromes parkinsonianos, tres presen-
tan comportamiento agresivo eviden-
ciado en el PSG; dos, unicamente
REM sin atonia, y uno, REM sin atonia
con asociacion de MPMS. Conclusién.
EI TCSR puede preceder en décadas al
desarrollo de enfermedades neurode-
generativas, por lo que es importante
el sequimiento a largo plazo de estos
pacientes. En un primer PSG puede
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no objetivarse ningln episodio exa-
gerado de TCSR, hecho que no exclu-
ye el diagndstico ni la aparicién de
manifestaciones clinicas, por lo que
es recomendable su seguimiento y la
valoracién de las caracteristicas espe-
cificas del suefio REM.

33.

Eficacia de la cirugia maxilofacial
en un paciente con sindrome
de apnea-hipopnea del suefio
grave

Montilla Izquierdo S?, Blanco Martin AB?,
Chamorro Pons M ®, Fernandez Garcia C?

2Servicio de Neurologia. ® Servicio de Cirugia
Maxilofacial. Hospital La Moraleja. Madrid.

Introduccion. La cirugia de avance bi-
maxilar es un procedimiento terapéu-
tico de gran utilidad en pacientes con
sindrome de apnea-hipopnea del sue-
fio moderado y grave, que toleran
mal el cPAP y presentan un patrén
esquelético birretrusivo. Caso clinico.
Varén de 32 afios, policia, que acude
al neumélogo por presentar ronqui-
dos y posibles pausas de apnea con
cansancio y cefalea matutinos e hi-
persomnia diurna. Fumador de 30 ci-
garrillos al dia. Padre con sindrome
de apnea-hipopnea en tratamiento con
cPAP. Se le realiza una primera poli-
somnografia nocturna cuando el pa-
ciente pesa 95 kg con una talla de
1,91 m. Se obtiene un indice de ap-
nea-hipopnea de 81,6, alcanzando sa-
turaciones minimas de oxigeno del
70%. Se le plantea iniciar tratamiento
con cPAP, que rechaza inicialmente.
Como alternativa se le plantea la ciru-
gia o dispositivo de avance mandibu-
lar. Finalmente, inicia tratamiento con
CPAP a 8 cmH,0. Deja de fumar y ga-
na 10 kg de peso. Tolera el cPAP, sién-
dole imprescindible para dormir bien.
Ante la necesidad indefinida de la
cPAP, decide como alternativa la ciru-
gia. Se realiza un avance bimaxilar,
con mejoria subjetiva significativa de
los sintomas. Tras la intervencién se
le realiza una nueva polisomnografia
nocturna, en la que Unicamente se re-
gistran dos apneas, escasos ronqui-
dos y la saturacién de oxigeno se en-
cuentra en todo momento por enci-
ma del 90%. Conclusiones. En los pa-

cientes jovenes con sindrome de ap-
nea-hipopnea del suefio moderada o
grave que van a requerir de forma
permanente cPAP nocturno para me-
jorar sus sintomas, los tratamientos
quirdrgicos apropiados segun sus ca-
racteristicas cefalométricas pueden ser
una alternativa til cuando se quiere
prescindir del cPAP o cuando no es bien
tolerado.

34,

Evaluacion de trastornos del
suefio mediante monitorizacion
circadiana ambulatoria

Rodriguez Morilla B 2, Madrid Pérez JA?,
Rol de Lama MA 2, Ruiz Serrano L°,
Ortega Ledn MT®, Iznaola Mufioz C®,
Paniagua Soto J ©

2aboratorio de Cronobiologia. Departamento
de Fisiologia. Universidad de Murcia. ® Unidad
de Suefio. Servicio de Neurofisiologfa Clinica.
Hospital Universitario Virgen de las Nieves.
Granada.

Introduccidn. La evaluacién del siste-
ma circadiano es esencial para cono-
cer los trastornos de suefio. Propo-
nemos un dispositivo para su moni-
torizacién ambulatoria basado en la
actividad motora (A), la posicién cor-
poral (P), la temperatura cutdnea
periférica (T) y la luz y temperatura
ambientales. Materiales y métodos.
El equipo integrado Kronowise, crea-
do por el Laboratorio de Cronobiolo-
gia de la Universidad de Murcia, cons-
ta de varios sensores: sensor de tem-
peratura Thermochron iButton DS1921H,
Dallas Maxim (en contacto con la piel
sobre |a arteria radial de la mano no
dominante mide y memoriza la tem-
peratura periférica), actimetro Hobo
Pendant G Acceleration Data Logger
(situado sobre el brazo no dominante
mide la actividad motora mediante el
calculo de la derivada de la posicién
de cada uno de sus tres ejes y la posi-
cién corporal mediante el registro de
la posicién estatica del eje x, paralelo
al himero) y Hobo Pendant Light-
Temperature Data Logger (registro de
exposicion a luz y temperatura am-
bientales). El equipo se lleva durante
una semana mientras se realiza vida
normal. La programacién de sensores
y descarga de datos se realiza con el

programa Hoboware e Ibutton-TMEX.
Para el andlisis de datos se cred el
programa Circadianware (Laboratorio
de Cronobiologia, Universidad de Mur-
cia). Resultados. A partirde T, Ay P se
obtiene la variable integrada TAP,
que expresa el nivel de activacién y
permite estimar los periodos de sue-
fio. De cada variable se calcula el va-
lor medio total, de vigilia y de suefio,
la hora del centro de suefio, la dura-
cién del ciclo circadiano y los indices
no paramétricos estabilidad interdia-
ria, variabilidad intradiaria y amplitud
relativa, de los cuales se obtiene el in-
dice de funcionamiento circadiano.
Conclusiones. El dispositivo Kronowise
permite evaluar ritmos bioldgicos aso-
ciados al ciclo suefio-vigilia en huma-
nos a partir de la monitorizacién am-
bulatoria de temperatura corporal y
ambiental, actividad motora, posicién
corporal y luz ambiental.

35.

Monitorizacién circadiana
ambulatoria en pacientes con
diversas patologias del sueiio

Rodriguez Morilla B 2, Madrid Pérez JA?,
Rol de Lama MA 2, Ruiz Serrano L®,
Ruiz Garcia J ®, Sdnchez Gonzalez Y °,
Paniagua Soto J ©

?Laboratorio de Cronobiologia. Departamento
de Fisiologia. Universidad de Murcia. ®Unidad
de Suefio. Servicio de Neurofisiologia Clinica.
Hospital Universitario Virgen de las Nieves.
Granada.

Introduccion. Presentamos una revi-
sién de pacientes con diversas patolo-
gias de suefio evaluados mediante
monitorizacién circadiana ambulato-
ria (MCA) de los ritmos de temperatu-
ra corporal (T) y ambiental, actividad
motora (A), posicién corporal (P) y
luz. Pacientes y métodos. La revision
incluye 16 pacientes (11 mujeres y 5
varones), de edades comprendidas
entre 10 y 75 afios (media: 42 afios),
de la Unidad de Suefio del Hospital
Universitario Virgen de las Nieves de
Granada con diversas patologias: insom-
nio (n = 7), retraso de fase (n = 5), hi-
persomnia (n = 1) y quejas de insomnio
no confirmadas por el estudio (n = 3).
Todos fueron monitorizados median-
te MCA durante una semana con el
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dispositivo Kronowise (Laboratorio de
Cronobiologia, Universidad de Mur-
cia). Los ritmos se analizaron median-
te el programa Circadianware (Labo-
ratorio de Cronobiologia, Universidad
de Murcia). Resultados. La variable
TAP se us6 para estimar los periodos
de suefio. De la amplitud, estabilidad
y fragmentacién de su ritmo se obtu-
vo el indice de funcionamiento circa-
diano. El retraso de fase se detecté
determinando la fase circadiana a
partir de la hora de centro del suefio
o L5 (cinco horas consecutivas de mi-
nimos valores) de TAP. Los pacientes
insomnes se caracterizaron por eleva-
da actividad motora y activacién ge-
neral durante el suefio (alto L5 de Ay
TAP). La paciente hipersomne mostrd
elevaciones de T y TAP asociadas a
suefio durante todas las siestas del
test de latencias mdltiples y a distin-
tas horas del dia durante toda la se-
mana. Tres pacientes con quejas de
insomnio mostraron valores compati-
bles con un suefio de calidad acepta-
ble, por lo que consideramos que exis-
te una mala percepcion subjetiva de
la calidad de suefio. Conclusiones. El
analisis del ritmo suefio-vigilia a partir
de la MCA de temperatura corporal y
ambiental, actividad motora, posicién
corporal y luz ambiental permitié la
diferenciacién de diversas patologias
de suefio. EI TAP integra las tres varia-
bles corporales y es el indicador mds
sensible en los pacientes estudiados.

36.

Gamma glutamil transferasa
y apnea obstructiva del suefo:
estudio en 1.744 pacientes

Villalobos Lopez P2, Sanchez Armengol A ®,
Eraso C°, Carmona Bernal C®, Asensio
Cruz MI®, Capote F°

2Unidad de Neurociencias. Hospital

Torrecardenas. Almeria. ® Unidad Médico-
Quirdrgica de Enfermedades Respiratorias.
Hospital Universitario Virgen del Rocio. Sevilla.

Introduccion. La gamma glutamil trans-
ferasa (GGT) es un marcador bioldgi-
co de estrés oxidativo y sus niveles
elevados pueden ser indicadores del
desarrollo de enfermedades cardio-
vasculares en las que el estrés oxidati-
Vo interviene como mecanismo fisio-

patoldgico. Sus niveles elevados pre-
dicen el desarrollo de sindrome meta-
bélico y de morbimortalidad cardio-
vascular, por lo que se considera un
marcador independiente de riesgo me-
tabdlico y cardiovascular. Una de las
enfermedades mads relevantes de las
que provocan estrés oxidativo crénico
es el sindrome de apnea/hipopnea
del suefio (SAHS), que puede producir
y acelerar la progresion de enferme-
dades cardiovasculares. La asociacién
entre el estrés oxidativo inducido por
el SAHS y los niveles de GGT permite
plantear la hipétesis de que valores
aumentados de esta enzima podrian
identificar a aquellos pacientes con
SAHS en los que existe un estrés oxi-
dativo persistente y, por tanto, un
riesgo cardiovascular aumentado. Pa-
cientes y métodos. Hemos realizado
este estudio cross-sectional en 1.744
pacientes de ambos sexos para ver si
los niveles de GGT estan aumentados
en el SAHS y si se relacionan con las
alteraciones poligraficas durante el
suefio que reflejan el estrés oxidativo
producido por esta enfermedad, reali-
zandoles un cuestionario clinico, una
polisomnografia convencional y una
exploracién fisica protocolizados. Re-
sultados. De los 1.744 pacientes, 483
(27,7%) tenian niveles de GGT > 40 UI/L.
Estos eran mas jévenes, mas obesos,
con un patrén de distribucién de la
grasa corporal mds central, consu-
mian mas gramos de alcohol por dia,
presentaban un perfil bioquimico mas
desfavorable y mostraron un mayor
numero de eventos respiratorios y al-
teraciones oximétricas mas intensas
en el suefio. Conclusiones. Podemos
deducir que los niveles de GGT se re-
lacionan de forma significativa con
los parametros polisomnograficos que
definen al SAHS y su gravedad, rela-
cién que parece deberse a la coexis-
tencia de otros factores asociados,
sobre todo la obesidad central, mas
que a las alteraciones respiratorias
propias de la enfermedad.
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37.

Consulta de sueiio de nifios
del Servicio de Neurofisiologia
Clinica del Hospital Virgen

de las Nieves de Granada

Iznaola Mufioz MC, Ruiz Serrano L,
Ruiz Garcia J, Paniagua Soto J

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

Introduccion. La demanda creciente
de una consulta monografica de alte-
raciones de suefio en nifios proceden-
te de especialidades como ORL, ciru-
gfa maxilofacial o neuropediatria im-
pulsé la necesidad de diferenciarla de
la consulta de adultos existente en
nuestro servicio desde 1998. Plantea-
mos el andlisis realizado respecto a las
caracteristicas de la poblacién atendi-
da en primera consulta en la misma
desde su creacion en enero de 2010.
Pacientes y métodos. Se analiza edad,
sexo, procedencia, peticionario, moti-
vo de consulta, pruebas complemen-
tarias, diagndstico y sequimiento de
80 nifios. Resultados. La agenda de
la consulta de suefio infantil esta dis-
ponible los dltimos jueves de mes y
en ella se atienden 3-4 primeras con-
sultas y 2-3 revisiones. La edad se en-
cuentra comprendida entre 15 meses
y 16 afos, 67,5% varones. Se atien-
den nifios procedentes fundamental-
mente de Granada y su distrito (70%),
pero también de otras provincias an-
daluzas. Los médicos peticionarios son:
28,75% de ORL, 17,5% de pediatria,
16,25% de neuropediatria, 15% de neu-
mologia y 22,5% de otros servicios
(odontoestomatologia, salud mental,
cirugia maxilofacial, cardiologia...).
Motivo de consulta/diagnéstico de sos-
pecha: 62,5% SAHS, 13,75% insom-
nio y 23,75% otros (narcolepsia, sin-
drome de piernas inquietas, trastor-
nos del ritmo circadiano...). Al 87,5%
de los nifios se le solicitd algun tipo de
prueba complementaria (70% PSG
nocturna, 14,28% PSG nocturna-test
de latencias mdltiples, 15,7% EEG ba-
sal, EEG tras privacion o video-EEG). El
19,75% fueron diagnosticados de
SAHS, de los cuales el 47,36% reciben
tratamiento con CPAP nasal y el resto
algln tipo de cirugia (adenoidecto-
mia o adelantamiento mandibular lo

més frecuente). Dos nifios han sido
diagnosticados de narcolepsia, una
nifia tiene sindrome de piernas inquie-
tas, dos roncopatia de probable ori-
gen benignoy en el 22,5% se ha podi-
do descartar razonablemente el diag-
nostico de sospecha de SAHS. Conclu-
siones. La consulta monografica de
alteraciones de suefio en nifios per-
mite mejor atencién, control y sequi-
miento de la poblacién infantil con los
mencionados trastornos.

38.

Nifia de 10 afios con
imposibilidad para despertar
Iznaola Mufioz MC, Ruiz Serrano L,
Ruiz Garcia J, Paniagua Soto J

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

Introduccion. La imposibilidad y difi-
cultad para despertar es un signo que
puede aparecer en diversos trastor-
nos de suefio en la poblacién infantil:
retraso de fase, insomnio, sindrome
de piernas inquietas, mala higiene de
suefio, o secundario a alteraciones
médicas tales como las psiquidtricas.
En ocasiones, puede ser la primera
manifestacion de dichos trastornos.
Caso clinico. Nifia de 10 afios, ingre-
sada con diagndstico de sospecha de
epilepsia por presentar episodios dia-
rios durante el suefio consistentes en
hipotonia, habla repetitiva e imposi-
bilidad para despertarse. Durante el
ingreso se realizaron varios estudios
EEG y RM craneal. Se instaur trata-
miento con valproato, sin modifica-
ciones en la clinica, por lo que se sus-
pendid tratamiento y fue dada de al-
ta con el diagnéstico de parasomnia.
Es remitida a consulta de suefio por
persistencia de imposibilidad para
despertar, con el consiguiente absen-
tismo escolar y mal rendimiento. En
la historia, la madre refiere que la ni-
fia realiza movimientos llamativos de
ambas extremidades durante la no-
che. Se solicita polisomnograma con
test de latencias multiples, niveles de
hierro sérico y ferritina, y actigrafia.
Tras la realizacién del polisomnogra-
ma y el test de latencias mdltiples se
descartan narcolepsia y sindrome de
apnea/hipopnea del suefio, obtenien-
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do Unicamente un leve aumento del
indice de movimientos de piernas en
ambas extremidades. La actigrafia mos-
tré en todos los ritmos registrados
signos sugerentes de la existencia de
un retraso de fase. Ante los hallaz-
gos de sindrome de piernas inquie-
tas y retraso de fase, se instaura tra-
tamiento con Rivotril ®, dos gotas 15
minutos antes de acostarse, con buen
resultado, disminuyendo la dificultad
para despertarla y en consecuencia
mejorando su rendimiento escolar.
Conclusiones. La forma de presenta-
cién del sindrome de piernas inquie-
tas en la infancia a veces resulta pe-
culiar, por lo que en nifios con insom-
nio de conciliacién e imposibilidad
para despertar, es una entidad clara
a tener en cuenta en el diagnéstico
diferencial.

39.

Efecto del implante de electrodos
cerebrales profundos sobre el
suefio en un sujeto con trastorno
obsesivo compulsivo grave
Gonzalez Rato J, Valles Antufia C,
Lozano Aragoneses B, Santovefia

Gonzalez L, Carvajal Garcia P, Seijo
Fernandez F, Villanueva Gémez F

Neurofisiologia. Hospital Universitario
Central de Asturias. Oviedo.

Introduccion. El trastorno obsesivo com-
pulsivo (TOC) es una patologia psi-
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quidtrica comun (prevalencia del 2-3%)
tipicamente crénica. Los casos graves
presentan, ademds de los sintomas
psiquidtricos, alteraciones en la arqui-
tectura del suefio y otras anomalias
como insomnio de inicio y manteni-
miento, retraso de fase, descenso de
eficiencia, etc. Caso clinico. Varén de
36 afios, obeso y con dislipemia, sin
habitos téxicos, diagnosticado de TOC
a los 13 afios, con mdiltiples ingresos
por ideaciones suicidas y refractario a
todo tipo de tratamiento farmacold-
gico y psicoterapéutico. Escala de Ya-
le-Brown (TOC): 30. Escala de Hamil-
ton: 23 (depresion) y 17 (ansiedad).
Escala de Young (manifa): 3. Escala de
Paykel (ideacién suicida): positiva en
los cinco items. Se decide realizacion
de implante bilateral de electrodos
cerebrales profundos en capsula in-
terna, estriado ventral y ntcleo ac-
cumbens, sequn criterios de inclusién
para esta cirugfa, con posterior colo-
cacién de neuroestimulador modelo
Vantage (Boston ®). Tres meses des-
pués se objetiva gran mejoria clinica
de los sintomas psiquidtricos. La poli-
somnografia (PSG) prequirtrgica mos-
tré una gran desestructuracién de la
arquitectura, con ausencia total de
suefio REM y aumento de proporcién
de suefio N1y N3 a expensas de la fa-
se N2. En la PSG posquirdrgica se evi-
dencié una normalizacién parcial pe-
ro evidente de la arquitectura, con apa-
ricion de suefio REM formando dos ci-
clos de suefio completos, y una pro-

porcién entre las fases de suefio no
REM dentro de los limites fisioldgicos.
Conclusiones. La implantacién de elec-
trodos cerebrales profundos es una
opcién viable y eficaz, aunque no exen-
ta de riesgo quirdrgico, en los casos
de TOC grave refractario a tratamien-
tos convencionales (farmacoldgico y
psicoterapéutico), que mejora tanto
la clinica psiquidtrica como la arqui-
tectura y demas pardmetros de sue-
fio. Nuestros resultados son superpo-
nibles a los descritos en la bibliografia.

40.

éAsistolia en suefio REM?:
dos pacientes afectos de
sindrome de apnea/hipopnea
del suefio con persistencia

de pausas cardiacas tras
aplicacion de CPAP

Hoyo Rodrigo B, Lopez

Goémariz E, Lépez Fornas F

Neurofisiologia Clinica.
Hospital Llufs Alcanyis. Xativa.

Introduccion. La asistolia en suefio
REM consiste en la presencia de pau-
sas sinusales prolongadas, de dura-
cién superior a 2,5 s, pudiendo supe-
rar los 15 s. Las pausas sinusales apa-
recen autolimitadas a la fase de sue-
fio REM. Guilleminault la describié en
1984, con escasas publicaciones mé-
dicas. El estudio polisomnogréfico (PSG)
nocturno muestra pausas cardiacas

sinusales relacionadas con periodos
de suefio REM fasicos, que no se aso-
cian a eventos respiratorios ni arousals
electroencefalograficos. Casos clinicos.
Caso 1: varén de 44 afios con enfer-
medad de Parkinson. Remitido a neu-
rofisiologia por sospecha de sindrome
de apnea/hipopnea del suefio (SAHS).
PSG: IAH = 86. Presion CPAP: 12 mb.
Presencia de episodios de asistolia en
fase REM (duracién de hasta 6,5 s).
Ecocardiografia normal. Holter cardia-
co: alguna pausa cardiaca nocturna.
El paciente aceptd implantacién de
marcapasos cardiaco. Caso 2: varén
de 38 afios, médico. Clinica de SAHS:
acusada somnolencia. Disfuncién eréc-
til. No comorbilidad. PSG: 1AH = 97.
Presencia de pausas cardiacas en sue-
fio REM que persistian con aplicacion
de CPAP (hasta 5,4 s de duracién) no
asociadas a eventos respiratorios. Es-
tudio cardioldgico/ecocardiograma nor-
mal. Pendiente de Holter. El paciente
quiere marcapasos. Ambos casos es-
tan bien documentados, con estudio
PSG e imdagenes expresivas de la asis-
tolia en suefio REM. Conclusion. La
asistolia en suefio REM es infrecuen-
te, se atribuye a fendmenos fasicos
de fase REM asociado a tono vagal
exacerbado y se detecta mediante es-
tudio PSG. En nuestros pacientes, la
deteccién ha sido de forma casual en
relacién a estudio por SAHS. Suele in-
dicarse implantacién de marcapasos
cardiaco, pero se desconoce su poten-
cial peligrosidad.
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