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Afasia adquirida en la infancia.
Correlacién electroencefalografica
en cuatro casos

Vazquez Alarcén P, San Nicolas Fuertes D,
Henriquez Diaz K, Ortigosa Gdmez S

Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital
Clinico Universitario Virgen de la Arrixaca.
Murcia.

Introduccion. El sindrome de Landau-
Kleffner se caracteriza por una afasia
adquirida y alteraciones electroence-
falogréficas, asociadas en muchos ca-
sos a crisis epilépticas y alteraciones
en la conducta. Casos clinicos. Se pre-
senta la revision retrospectiva de cua-
tro casos de afasia adquirida en la in-
fancia del Hospital Clinico Universita-
rio Virgen de la Arrixaca y su correla-
cién electroencefalografica durante el
diagnéstico y evolucidn. El diagndsti-
co fue entre los 3 y 5 afios, en nifios
sin antecedentes de interés y con neu-
roimagen normal. En vigilia, el elec-
troencefalograma mostré una focali-
dad en tres casos de forma bilateral
(areas temporales, centrotemporales
y parietotemporooccipitales); el sue-
fio favorecid tanto la frecuencia como
la tendencia a la generalizacion de las
anomalias, llegando a abarcar mas
del 85% del suefio lento en dos casos.
En el cuarto paciente, la focalidad elec-
troencefalografica fue Unicamente so-
bre Ia regién temporal del hemisferio
izquierdo, favoreciéndose acusadamen-
te durante el suefio, aunque sin tender
a la difusién. Tres pacientes comenza-
ron con crisis epilépticas. En dos casos,
el electroencefalograma se normalizé
tras el tratamiento (clinicamente uno
de ellos ha evolucionado con secue-
las), y los otros dos casos estan pen-
dientes de nuevos estudios. Conclusio-
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nes. Se discute sobre |a diferente pre-
sentacion eléctrica durante el suefio
en estos pacientes, si se trata de la
misma enfermedad en diferentes es-
tadios o si podria incluirse dentro de
otras patologias como el estado de mal
eléctrico durante el sueno.

2.

Asociacion entre el trastorno
de conducta del suefio REM
y las enfermedades
neurodegenerativas

Barreda I, Ghinea A, Ortega JJ,
Gomis AJ, Pinzén J, Ruiz P

Servicio de Neurofisiologia Clinica. Unidad de
Trastornos del Suefio. Hospital Universitario
General de Castellén.

Introduccion. El trastorno de conduc-
ta del suefio REM (TCSR) define una
falta de atonia durante el suefio REM,
acompafiada de conductas motoras
vigorosas y pesadillas. Se ha descrito
una asociacion entre su aparicion y el
posible desarrollo, afios después, de
diversos trastornos neurodegenerati-
vos, como la enfermedad de Parkinson
(EP), la demencia por cuerpos de Lewy
(DCL), la atrofia multisistémica (AMS)
o0 la enfermedad de Alzheimer (EA).
Objetivo. Determinar, en una mues-
tra obtenida en nuestro hospital, la
prevalencia de dichas enfermedades
en los pacientes diagnosticados de
TCSR en la Unidad de Trastornos del
Suefio del Hospital Universitario Ge-
neral de Castelldn. Pacientes y méto-
dos. Revision de la historia clinica de
los pacientes diagnosticados de TCSR en
nuestra Unidad de Suefio (afios 2005-
2013). Resultados. De 51 pacientes
con TCSR, todos mayores de 50 afios,
23 fueron diagnosticados de una en-
fermedad neurodegenerativa en el se-

guimiento (45,1%): 12 de EP; ocho, de-
terioro cognitivo leve; cinco, EA; dos,
DCL, y ninguno de AMS (en ocho pa-
cientes coexistian al menos dos diag-
nosticos). Veintiocho pacientes no pre-
sentan en la actualidad ninguno de
los diagndsticos previos y podria tra-
tarse de casos de TCSR idiopatico. En
cuantoasexos, 35 eranvarones (68,6%).
Cinco fallecieron en el seguimiento.
Conclusiones. En nuestra serie, el
45,1% de los pacientes con TCSR pre-
sentaban neurodegeneracion. Los re-
sultados obtenidos concuerdan en fre-
cuencia y epidemiologia con los des-
critos en la bibliografia. Los datos son
transversales, por lo que el porcenta-
je puede incrementarse a medio-lar-
go plazo. Resulta fundamental el se-
guimiento de los pacientes con TCSR
para intentar diagnosticar de manera
precoz la neurodegeneracion, lo que
puede servir de base para investiga-
ciones futuras en cuanto a neuropro-
teccion.

3.

con una leve reduccién del campo vi-
sual periférico. El diagndstico es clini-
co, apoyado de signos caracteristicos
en el estudio de fondo de ojo y en las
pruebas neurofisioldgicas. Sin embar-
go, en etapas iniciales de la enferme-
dad y en portadores sanos, el estudio
de fondo de ojo es normal. Desarro-
llo. El electrorretinograma (ERG) ex-
presa la actividad eléctrica de la reti-
na; es un estudio objetivo de su fun-
cién que permite identificar portado-
res sanos de la enfermedad, confir-
mar el diagndstico en pacientes con
alta sospecha clinica de retinosis pig-
mentaria con estudio de fondo de ojo
normal, determinar el grado de afec-
tacién de fotorreceptores y valorar la
evolucién clinica de la enfermedad.
Conclusioén. El ERG es (til para valorar
la evolucién de la retinosis pigmenta-
ria en todas sus fases: al inicio de la
enfermedad, el ERG ganzfeld (o de cam-
po completo), y en fases muy avanza-
das, el ERG multifocal.

4,

Caracteristicas del electro-
rretinograma y utilidad en

el diagnéstico de retinosis
pigmentaria

Quintero Hernandez K, Moliner Ibafiez J,

Zalve Plaza G, Mazzillo Ricaurte A,
Giner i Bayarri P, Garcia Moreno S

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

Introduccion. La retinosis pigmenta-
ria es la causa de degeneracién here-
ditaria mas frecuente de la retina; se
caracteriza por la pérdida primaria y
progresiva de fotorreceptores. Sus eta-
pas iniciales suelen manifestarse con
una deficiente adaptacion a la oscuri-
dad o ambientes poco iluminados y

indice theta/beta como
apoyo al diagnéstico de TDAH

Giner Bayarri P2, Oviedo Montés T?,
Téllez Moreno R®, Torres Cafio N,
Quintero Hernandez K@, Garcia
Moreno S?, Chilet Chilet R®

2Servicio de Neurofisiologfa Clinica. Hospital
Universitario Dr. Peset. Valencia. " Servicio
de Neurofisiologia Clinica. Centro Médico
Pozas. Bilbao. “Servicio de Neurofisiologia
Clinica. Hospital Francesc de Borja. Gandia,
Valencia.

Introduccion. El trastorno por déficit
de atencién/hiperactividad (TDAH) es
una entidad de elevada prevalencia.
Su diagnéstico es evidentemente cli-
nico, basado en criterios observacio-
nales (DSM-IV-R), metodologia some-
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tida al sesgo subjetivo del agente eva-
luador. En los dltimos afios se han
descrito nuevos métodos de diagnds-
tico neurofisioldgico que estan apo-
yando notablemente la seguridad diag-
ndstica y mejorando las indicaciones
terapéuticas y el prondstico de estos
pacientes. La Food and Drug Adminis-
tration estadounidense aprobd en ju-
nio de 2013 la utilizacién del primer
dispositivo de diagnéstico neurofisio-
l6gico que, a través del procesamien-
to de las sefales eléctricas cerebrales
obtenidas del qEEG, apoyan el diag-
nostico de TDAH. Concretamente, se
emplea el indice potencia absoluta
theta/potencia absoluta beta en re-
giones frontocentrales del scalp cra-
neal. Objetivo. Validar este método
diagndstico en nuestra poblacién. Pa-
cientes y métodos. Muestra de 151
pacientes (edad media: 11,5 afios), a
los que se realizé una valoracién clini-
cay neurofisioldgica (criterios del DSM-
IV-R, EEG, qEEG y cartografia cerebral,
P300 auditivos y visuales, y tests aten-
cionales psicofisioldgicos auditivos y
visuales). Resultados. Encontramos
correlacion entre el indice theta/beta
en regiones frontocentrales (Cz) y los
diferentes parametros estudiados (cri-
terios del DSM-IV-R, EEG, qEEG, laten-
cia y amplitud P300 tanto para esti-
mulos auditivos como visuales, y tests
atencionales auditivos y visuales). Con-
clusion. En la muestra analizada, el
indice theta/beta en regiones fronto-
centrales (Cz) se confirma como un
buen método de soporte diagnéstico
para el TDAH, de facil obtencién y sen-
cillo procesamiento. Seran necesarios
nuevos estudios que permitan gene-
ralizar estos hallazgos.

5.

Encefalitis cronica
focal de Rasmussen:
a proposito de un caso

Sanchez Monz6 P, Ameave Y,
Pefiaranda N, Roldan M, Cors S, Cases P

Servicio de Neurofisiologia Clinica.
Hospital Clinico Universitario de Valencia.

Introduccion. La enfermedad de Ras-
mussen, también conocida como en-
cefalitis crénica focal, se caracteriza
por la inflamacién crénica del cerebro

y solo afecta a un hemisferio cerebral.
Es una enfermedad poco frecuente,
de probable origen inmunoldgico,
que suele presentarse en la infancia,
antes de los 15 afios. Dada su baja
prevalencia, se incluye en el grupo de
los denominados ‘sindromes epilépti-
cos raros’. Descrita en 1958 por Theo-
dore Rasmussen, representa una epi-
lepsia parcial continua crénica pro-
gresiva de la infancia con deterioro
mental y hemiparesia. Objetivo. Pre-
sentar un caso clinico con control evo-
lutivo desde junio de 2009 hasta ma-
yo de 2013, recogiendo los procedi-
mientos diagndsticos, estudios neuro-
fisioldgicos y tratamiento. Caso clini-
co. Paciente de 6 afios que ingresa en
junio de 2009 en urgencias por crisis
convulsivas repetidas, pérdida de co-
nocimiento con relajacién de esfinte-
res y movimientos tonicoclénicos de
los miembros superiores e inferiores.
Se solicita estudio de analitica con-
vencional y serologia virica, TAC cere-
bral, EEG y RM. Es controlado en visi-
tas posteriores mediante EEG y se
constata un empeoramiento progre-
sivo, con ingreso en urgencias en no-
viembre de 2009 por crisis nosoco-
mial. Es valorado sucesivamente con
RM y EEG de control, que evidencian
el empeoramiento bioeléctrico cere-
bral. Finalmente, se ajustan las dosis
y el tratamiento médico, con control
de las dos intervenciones quirdrgicas
realizadas en 2011 y 2013, estando
pendiente una tercera intervencion.
Conclusiones. Se analiza un caso, la
progresion de la enfermedad a pesar
del tratamiento quirdrgico y el em-
pleo de diferentes farmacos antiepi-
|épticos, corticoides e inmunoglobuli-
nas. Se constata la dificultad del con-
trol evolutivo y su tratamiento, que si-
gue siendo un reto hoy en dia.

6.

Enfermedad de Kennedy:
a proposito de un caso familiar

Urdanibia 02, Chumillas MJ?,

Ciopat 02, Diaz M?, Frasquet M®,
Cortés V2, Millet E2

2Servicio de Neurofisiologia Clinica. ° Servicio

de Neurologia. Hospital Universitario y
Politécnico La Fe. Valencia.
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Introduccion. La enfermedad de Ken-
nedy, o amioatrofia bulboespinal, es
una enfermedad rara de la motoneu-
rona, de herencia recesiva ligada a X
y causada por la expansion del triple-
te CAG del exdn 1 del receptor andro-
génico. Se caracteriza por debilidad
proximal, atrofia muscular y fascicula-
ciones. Obijetivo. Describir los hallaz-
gos electrofisiolégicos en estos pacien-
tes dado que se conoce la variabilidad
fenotipica y el retraso en la sospecha
diagndstica, a pesar de la accesibili-
dad al marcador genético. Pacientes
y métodos. Partimos de un estudio
descriptivo de caracteristicas clinicas y
electrofisiolégicas de tres pacientes
de una misma familia con confirma-
cién genética. Se evalud a los pacien-
tes en base a la historia clinica, explo-
racién neuroldgica y valoracién de las
distintas pruebas complementarias.
El estudio electrofisiolégico consistid
en electroneurografia con conduccio-
nes sensitivas y motoras de al menos
tres nervios periféricos, respuesta F,
estimulacion repetitiva y electromio-
grafia convencional de musculos proxi-
males y distales, y cuantitativa en al-
gunos de los casos. En tres pacientes
se confirmé la sospecha diagndstica
con expansion del triplete CAG con
mas de 46 copias. Resultados. EI mo-
tivo de consulta fue neuromiotonia
en dos de los pacientes y pérdida de
fuerza en una extremidad en el terce-
ro. La queja inicial en todos fueron ca-
lambres y fatiga con el ejercicio. En la
exploracion neuroldgica destacaba
arreflexia en dos de ellos, fascicula-
ciones en los tres y alteracion sensiti-
va sélo en uno. Los resultados de los
estudios electrofisiolégicos mostraron
en los tres pacientes signos compati-
bles de polineuropatia sensitivomoto-
ra axonal no dependiente de longitud,
cambios neurogénicos crénicos con
importante hiperexcitabilidad axonal
y alteracién de la transmisién neuro-
muscular en dos. Conclusién. Aunque
el inicio de la enfermedad puede pre-
sentarse de forma heterogénea, lo
que retrasa la sospecha diagndstica,
el estudio electrofisiolégico es homo-
géneo, facilitando el reconocimiento
temprano de esta patologia.

7.

Importancia de la enfermeria
en las ‘escuelas de CPAP’

Victorio Mufioz R?, Torres Cafio N2,
Pefiaranda N°, Tomas Galiana R?,
Torrecillas J?, Moratalla |®

2Servicio de Neurofisiologia Clinica.
Hospital Francesc de Borja. Gandia, Valencia.
®Servicio de Neurofisiologia Clinica.
Hospital Clinico Universitario de Valencia.

Introduccion. Uno de los tratamien-
tos con mejor coste-eficacia para el
sindrome de apnea-hipopnea del sue-
fio es la presion positiva continua en
la via aérea superior (CPAP). Estos pa-
cientes, al menos inicialmente, nece-
sitan una supervisién estrecha con el
fin de poder adaptarse correctamente
al tratamiento. De ahi radica la im-
portancia de la creacion de ‘escuelas
de CPAP’. Desarrollo. El funcionamien-
to de las ‘escuelas de CPAP’ consiste
en la formacién de un grupo de 8-10
personas, citadas junto a su pareja, a
cargo de personal de enfermeria es-
pecializado en el manejo de la CPAP.
Con estos talleres, el paciente se fa-
miliariza con su patologia y se relacio-
na con otras personas en su misma si-
tuacion. Ademas de la terapia grupal
en la que se presenta la CPAP, sus
componentes y se explica su correcto
uso y mantenimiento, existe un trato
individualizado donde el paciente pue-
de ‘jugar’ con ella y elegir la mascari-
lla adecuada a su caso, siguiendo los
consejos del personal especializado, y
fijar los parametros de presién ade-
cuados a cada paciente. Estas escue-
las no sélo son Utiles para el paciente,
sino que también lo son para el siste-
ma sanitario (empresas adjudicataria
y contratante), ya que en un maximo
de dos horas se puede completar la
prescripcion, instalacién y formacién
de unos cinco pacientes, frente a las
cuatro horas, mas desplazamientos
domiciliarios, que se realizarian en ca-
so contrario. Conclusion. El correcto
funcionamiento de las ‘escuelas de
CPAP’ va a depender de la existencia
de un personal sanitario correctamen-
te formado, que instruya al paciente
en el conocimiento de su patologia
y en los beneficios de la terapia, y pon-
ga a su disposicién la posibilidad de
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disminuir los posibles efectos secun-
darios derivados del mismo, aumen-
tando asi la cumplimentacion.

8.

Estado epiléptico en un
paciente con sindrome de Rett
Garcia Alonso L, Gémez Cardenas CP,

Moreno Candel J, Lopez Bernabé R,
Cuadrado Arronis JP, Maeztu Sardifia MC

Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital
Reina Sofia-Morales Meseguer. Murcia.

Introduccion. El sindrome de Rett es
una alteracién del neurodesarrollo
que afecta a nifias y consiste en una
pérdida de adquisiciones de lenguaje
previamente aprendido, alteraciones
en la marcha, estereotipias y pérdida
de destreza manual. Ademads, suele
asociar rasgos de espectro autista,
trastornos respiratorios y crisis epilép-
ticas. La mayoria de casos se deben a
una mutacién del gen MECP2. Caso
clinico. Nifia de 11 afos, con diagnds-
tico previo de sindrome de Rett, en
tratamiento crénico con valproato y
zonisamida. Es traida al hospital por
haber presentado una crisis generali-
zada tonicocldnica con torsién oculo-
cefalica de duracion prolongada (30
minutos). En las horas siguientes a la
crisis, la nifia permanece mas desco-
nectada de lo habitual. Segun la fami-
lia, en los Gltimos meses parecia ha-
ber incrementado el nimero de crisis,
que eran mucho mas sutiles que la
del ingreso. Se realizé un video-EEG,
que mostré muy frecuentes crisis eléc-
tricas y electroclinicas, con diferentes
manifestaciones clinicas, compatibles
con una situacién de estado epilépti-
co. Se inicié tratamiento antiepiléptico
intravenoso, con posterior disminucién
del nimero de crisis objetivada en otro
video-EEG de control. Una vez dismi-
nuyé el ndmero de crisis, fue dada de
alta, previa colocacién de una sonda
de gastrostomia por graves proble-
mas de disfagia. Conclusién. El esta-
do epiléptico en el sindrome de Rett
no es una situacién frecuente, pero si
lo son las crisis y también es frecuente
el estado epiléptico durante el suefio.
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1.

Estudio retrospectivo de la
actigrafia en una unidad de suefio

Oviedo Montés T#, Giner Bayarri P#,
Torres Cafio N®, Quintero Hernandez K2,
Garcia Moreno S?, Mazzillo Ricaurte A®

2Servicio de Neurofisiologfa Clinica.
Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia.
®Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital
Francesc de Borja. Gandia, Valencia.

Introduccion. La actigrafia es una téc-
nica complementaria no invasiva utili-
zada para el estudio del suefio. Me-
diante un pequefio sensor de movimien-
to, con apariencia de reloj, permite
registrar los periodos de inactividad y
la actividad diaria en los pacientes. La
duracion oscila entre un dia y varias
semanas. La informacién que confie-
re el actigrafo se analiza en combina-
cién con la que proporciona el pacien-
te mediante un diario de suefio. Pa-
cientes y métodos. Estudio descripti-
vo de 66 pacientes remitidos a la Uni-
dad de Suefio por presentar insomnio,
con predominio de pacientes de sexo
femenino (n=42; 64%) y edades com-
prendidas entre 17 y 75 afos. La edad
media de la muestra de pacientes era
de 44,37 afos, y la mediana, de 47
afios. Resultados. El actigrafo mostra-
ba que la mayoria de los pacientes no
presentaban insomnio. Sélo 15 pacien-
tes (22,7%) tenian una prueba com-
patible con insomnio. De éstos, tres
se encontraban asociados a alteracién
del suefio secundaria a trabajo por
turnos, cinco eran compatibles con in-
somnio psicofisioldgico, y a tres de
ellos se les realizé una polisomnogra-
fia por elevada sospecha de sindrome
de apnea-hipopnea del suefio. El diag-
nostico mas frecuente fue el de mala
percepcion del suefio (n = 21; 31,8%),
seguido de mala higiene del suefio
(n =16; 24,2%). Conclusion. El diag-
nostico correcto del insomnio es im-
portante para evitar las polimedicacio-
nes. La actigrafia es un método diag-
néstico Util, econémico y no invasivo
que permite corroborar la gravedad
de un insomnio, descartarlo, o bien
sospechar otras patologias del suefio.

Importancia de la electro-
miografia en el diagnéstico
diferencial de polineuropatias
desmielinizantes cronicas

Céanovas Casado ME, Molina Ledn A,
Sobrino Torrens R

Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital
Universitario Santa Maria del Rosell.
Cartagena, Murcia.

Introduccion. Las polineuropatias des-
mielinizantes crénicas conforman un
amplio grupo de patologias adquiri-
das y hereditarias que suelen asociar-
se a una serie de criterios electrofisio-
|6gicos que apoyan su diagndstico.
Casos clinicos. Caso 1: mujer de 38
afos, con debilidad paroxistica en los
miembros inferiores, en la que se hizo
evidente, mediante el estudio electro-
fisioldgico, la existencia de una poli-
neuropatia desmielinizante, sensiti-
vomotora crénica y asimétrica, con
presencia de bloqueos de la conduc-
cién motora en las cuatro extremida-
des (sindrome de Lewis-Sumner). Ca-
50 2: varén de 60 afios, que comenzd
con debilidad en la extremidad supe-
rior derecha que posteriormente se
generalizd, observandose en el estu-
dio neurofisiolégico una polineuro-
patia desmielinizante motora crénica
y asimétrica, con presencia de blo-
queos de la conduccién motora en las
cuatro extremidades (neuropatia mo-
tora multifocal con bloqueos de la con-
duccién). Caso 3: varén de 73 afios,
que acudié a la consulta por un cua-
dro de parestesias crénicas en ambos
pies y dificultad para la marcha, ob-
servandose en el estudio neurofisio-
|6gico una polineuropatia desmielini-
zante, sensitivomotora crénica y si-
métrica (polineuropatia desmielini-
zante inflamatoria crénica). Los diag-
nosticos se basaron en la clinica y
otras pruebas complementarias. Con-
clusién. Los estudios neurofisioldgi-
cos resultan una herramienta funda-
mental a la hora de realizar el diag-
néstico diferencial entre diversas pa-
tologias neuroldgicas.

Monitorizacién intraoperatoria
del nervio laringeo recurrente
durante la cirugia de la glandula
tiroides

Torres Cafio N?, Victorio Mufioz R?,
Giner Bayarri P®, Gémez Diago L,
Escudero Torrella M®, Gonzalez Garcia E¢

2Servicio de Neurofisiologfa Clinica. Hospital
Francesc de Borja. Gandia, Valencia.
®Servicio de Neurofisiologia Clinica.
Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia.
“Servicio de Anestesiologia y Reanimacion.
Consorcio Hospital General Universitario.
Valencia. ¢Servicio de Neurofisiologia
Clinica. Hospital de Manises. Valencia.

Introduccién. Una de las principales
complicaciones de la cirugia de la glan-
dula tiroides y paratiroides es la le-
sion del nervio laringeo recurrente o
inferior, por lo que la monitorizacién
intraoperatoria resulta imprescindi-
ble para asegurar la integridad del
nervio mediante su identificacién du-
rante la intervencién. Desarrollo. Exis-
ten diferentes técnicas para la identi-
ficacién del nervio por registro elec-
tromiografico, bien por electrodos de
aguja colocados en las cuerdas voca-
les 0 en los musculos tiroaritenoideos,
bien mediante electrodos de super-
ficie colocados en el tubo endotra-
queal. Este (Gltimo es el mas frecuen-
temente utilizado y es el que se reali-
za en nuestros hospitales, debido a la
facilidad de montaje. Resulta funda-
mental la colaboracién con el aneste-
sista, que debe asegurar el buen con-
tacto de los electrodos al realizar la
colocacién del tubo, ademas de ga-
rantizar la profundidad anestésica ade-
cuada para que sea posible realizar la
monitorizacién nerviosa. Para ello, se
debe realizar un control neurofisiolé-
gico de la relajacion muscular me-
diante estimulacion repetitiva. La iden-
tificacion del nervio laringeo se pue-
de realizar mediante estimulo directo
a lo largo de la intervencién para di-
ferenciarlo de otras estructuras, asi
como al final de la intervencién, jun-
to con la identificacién del nervio va-
go para asegurar su integridad. Con-
clusiones. La monitorizacién intraope-
ratoria del nervio laringeo es una téc-
nica sencilla y de bajo coste que debe
ser realizada por personal experto y
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resulta de gran ayuda para asegurar
la integridad del nervio durante la in-
tervencién quirdrgica y para evitar
complicaciones. Asimismo, la colabo-
racion entre los distintos especialistas
es imprescindible para el correcto tra-
tamiento del paciente e interpretacién
de los resultados.

12.

Nuestra experiencia en
monitorizacion del nervio facial
en cirugia de implante coclear
y mastoidectomia radical

Garcia Moreno S?, Escudero Torrella M@,

Quintero Herndndez K?, Oviedo Montés T2,
Moliner Ibafiez J?, Dalmau J®
2Servicio de Neurofisiologia Clinica.

®Servicio de Otorrinolaringologia.
Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia.

Pacientes y métodos. Revision retros-
pectiva de 148 pacientes en los que se
realizd una intervencion de implante
coclear o mastoidectomia radical por
el Servicio de Otorrinolaringologia de
nuestro hospital, con monitorizaciéon
neurofisiolégica del nervio facial, en-
tre los afios 2001 y 2013. Mediante
un equipo de cuatro canales y electro-
dos monopolares de aguija se registré
durante la cirugia la actividad electro-
miografica continua de los musculos
frontal, orbicular de los parpados, or-
bicular de los labios y mentoniano,
con el fin de observar la posible apari-
cién de descargas neuromiotdnicas
patoldgicas. También se realizd la es-
timulacién del nervio facial en campo
quirdrgico delimitando su trayecto,
con el objetivo de evitar lesiones pe-
rioperatorias del nervio facial. Resul-
tados. Se analizan y comparan los da-
tos segmentados en funcién de la edad
y sexo de los pacientes, el tipo de ciru-
gfa, los resultados y la evolucién pos-
terior.

13.

Sindrome compartimental
cronico por ejercicio en el
diagnadstico diferencial de la
claudicacién de la deambulacion

Sanchez Monzd P, De Entrambasaguas M,
Cors S, Roldan M, Pefiaranda N, Cases P

Servicio de Neurofisiologia Clinica.
Hospital Clinico Universitario de Valencia.

Introduccion. La claudicacién de la
deambulacién es motivo de solicitud
de estudio de electromiografia cuan-
do los estudios vasculares son norma-
les en una claudicacién intermitente
0 cuando se sospecha una claudica-
cién neurogénica por estenosis del ca-
nal lumbosacro. Caso clinico. Varén
de 56 afios, con un cuadro de cinco
afios de evolucién de sensacion de
‘mordisco’ en la pantorrilla medial iz-
quierda al caminar 20 metros, que
desaparecia cuando se detenia y re-
aparecia al caminar, sin trastornos
sensitivos, debilidad subjetiva, lum-
balgia irradiada o cambios de colora-
cién o temperatura, aunque notaba
la pantorrilla ‘mdas gorda’. Reflejos
musculotendinosos patelares norma-
les, aquileos ausentes, pantorrilla iz-
quierda con mayor volumen y tono
que la contralateral, y hueco popliteo
libre. Electromiografia: conducciones
sensitivas y motoras normales, onda F
algo retrasada en el nervio tibial pos-
terior izquierdo, signos de reinerva-
cién crénica secuelar en el gastrocne-
mio medial, con normalidad en el res-
to de S1-S2 y L3-L5. Se sugirid realizar
una resonancia magnética por sospe-
cha de un sindrome compartimental
crénico por ejercicio (SCCE), la cual
mostré un lipoma intramuscular en el
espesor del musculo séleo izquierdo
de 27 x 45 mm, sin signos de compli-
cacion, e hipertrofia muscular global
de la pantorrilla izquierda con respec-
to a la contralateral. Conclusiones. El
paciente presentd una pantorrilla hi-
pertrdfica (compartimento posterior)
con dolor de caracteristicas isquémi-
cas que aparecia con el ejercicio, y al-
teraciones electromiograficas croni-
cas locales, lo que parece compatible
con un SCEE. El dafio axonal puede
causar hipertrofia muscular, y la lipo-
matosis diseminada, cambios difusos
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de denervacién-reinervacién, pero no
es el caso en este paciente. Quedaria
por establecer el origen de la hiper-
trofia y el papel del lipoma en su apa-
ricién o el conflicto de espacio. Se de-
be considerar el SCCE en el diagndsti-
co diferencial de la claudicacién de la
deambulacién.

14.

Diagnéstico de la epilepsia en
edad pediatrica en un hospital
comarcal. Utilidad del video-EEG

Casafia Pérez S

Hospital de La Plana. Villareal, Castellén.

El video-EEG aporta informacién valio-
sa en el proceso diagnéstico de las
epilepsias: ayuda a detectar, caracte-
rizar y cuantificar crisis epilépticas, a
reconocer sus factores desencadenan-
tesy a realizar un diagnostico diferen-
cial entre crisis epilépticas y no epilép-
ticas. En la época neonatal y la edad
pediatrica, existe una gran variedad
de sindromes epilépticos. En el primer
afio de vida se concentra la incidencia
mas alta de epilepsia, 75-250 casos
por 100.000 habitantes, cifra que se
mantiene elevada hasta los 10 afios.
En 2012, el 80% de los pacientes epi-
|épticos eran menores de 18 afios. La
rapidez en el diagndstico y tratamien-
to de estas epilepsias es vital para evi-
tar secuelas y garantizar el adecuado
desarrollo del nifio. En estos casos, el
video-EEG aporta una informacién ex-
tra importantisima porque el nifio ra-
ramente puede explicar lo ocurrido y los
padres, en la mayor parte de ocasio-
nes, debido al ‘estrés del momento’,
son incapaces de reproducir con exac-
titud la crisis. Si a esto se afiade que,
en un hospital comarcal, la mayor par-
te de los neurofisiélogos clinicos no se
encargan Unicamente de una consul-
ta, sino que otras técnicas absorben
una gran cantidad de su tiempo, hace
que, dentro de los medios de que se
dispone, el video-EEG, junto a un per-
sonal de enfermeria cualificado, sea
una herramienta de diagnéstico indis-
pensable para realizar registros de ca-
lidad que puedan ser supervisados y
evaluados por el neurofisiélogo con el
objetivo de realizar un correcto diag-
nostico y posterior tratamiento.

15.

Tratamiento antiepiléptico
en los nifios
Smeyers Durd P

Hospital Universitario y Politécnico La Fe.
Valencia.

El tratamiento de la epilepsia ha evo-
lucionado de manera revolucionaria
en los Ultimos 20 afios, en que se ha
producido una inflexién exponencial,
pasando de disponer Unicamente de
cinco farmacos antiepilépticos (FAE)
clasicos (fenobarbital, fenitoina, eto-
suximida, valproato y carbamacepi-
na) a contar en la actualidad con 20
FAE mas. Por tanto, decidir cémo ini-
ciar el mejor tratamiento antiepilépti-
co y —mas dificil ain— cémo asociar
de forma mads efectiva los FAE, se ha
convertido en un reto que exige un
analisis adecuado basado en la evi-
dencia, pero también en la experien-
cia y probablemente, en el futuro, en
la investigacion que demuestre para-
metros bioldgicos para adecuar el
mejor tratamiento a cada paciente.
No cabe duda de que el tratamiento
debe ser lo mas individualizado posi-
ble. Al respecto, a dia de hoy se dispo-
ne de una serie de parametros que
ayudan a decidir sobre el tratamien-
to. En el caso de los nifios se pondra
mucha atencidn en elegir opciones
terapéuticas que sean respetuosas con
la época de aprendizaje que represen-
ta la infancia. Es decir, farmacos cu-
yos efectos adversos no incluyan ex-
cesiva sedacion ni efectos cognitivos
predominantes. También se conside-
rara el tipo de epilepsia y sindrome
epiléptico que padece el nifio. Los
trastornos comérbidos, como puedan
ser trastonos conductuales o trastor-
no por déficit de atencion/hiperactivi-
dad, con gran prevalencia en la po-
blacién de nifios con epilepsia, tam-
bién tendran un peso importante en
la toma de decisiones. Incluso con el
mejor de los tratamientos, todavia exis-
te un 30% de pacientes refractarios.
Nuevas opciones terapéuticas, que in-
cluyen nuevos mecanismos de accién
como es la inactivacién lenta de cana-
les de sodio (lacosamida) o el bloqueo
no competitivo de receptores AMPA
(perampanel), podrian disminuir el gra-
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do de refractariedad de estas epilep-
sias desde etapas mds tempranas y
garantizar una mejor calidad de vida.

16.

Tratamiento con toxina botulinica
y control electromiografico

de las distonias

Maeztu MC

Hospital Reina Sofia-Morales Meseguer.
Murcia.

Introduccién. La toxina botulinica es
la neurotoxina mas potente conocida,
producida por el Clostridium botuli-
num, bacteria gramnegativa que es
el agente causal del botulismo. Su
aplicacién clinica se inicia en la déca-
da de los setenta, cuando empieza a
inyectarse en musculos extraocula-
res, para el tratamiento del estrabis-
mo, Yy Se sugiere por primera vez su
utilidad en el blefaroespasmo. Desa-
rrollo. Hay dos tipos comercializados
de toxina botulinica, tipo Ay tipo B.
La toxina botulinica es una proteasa
constituida por dos cadenas que ac-
tdan presindpticamente. La cadena li-
gera es la activa: en el caso de la toxi-
na botulinica tipo A, hidroliza la pro-
teina SNAP-25, y en la de tipo B, |a si-
naptobrevin-2, impidiendo la libe-
racién de acetilcolina, que conduce a
la inactivacion y degeneracién de las
uniones neuromusculares, lo que ori-
gina denervacion quimica y paralisis
flacida. El crecimiento de nuevas ter-
minaciones axonales motoras, con apa-
riciéon de nuevos receptores de acetil-
colina y la formacién de nuevas unio-
nes neuromusculares, ocurrird trans-
curridos 3-4 meses. El objetivo del
tratamiento de las distonias con toxi-
na botulinica es disminuir la actividad
contractil de los musculos hiperacti-
vos, produciendo una debilidad se-
lectiva mediante su denervacién qui-
mica parcial, transitoria y reversible.
Esto permite disminuir o eliminar pos-
turas y movimientos anormales y el
dolor asociado, lo que favorece la fun-
cionalidad, el tratamiento del pacien-
te y su higiene. La IFCN, en su guia de
buenas practicas y recomendaciones
basadas en la evidencia (2011), esta-
blece que la toxina botulinica tipo A
es el tratamiento de eleccién para las
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distonfas primarias. Las toxinas botu-
linicas tipo A comercializadas son tres:
onabotulinumtoxina A (Botox ®), de
Allergan (vial de 100 MU); abobotu-
linumtoxina A (Dysport ®), de Ipsen
(500 MU), e incobotulinumtoxina A
(Xeomin®), de Merz Pharma (100 MU).
Se comercializa una de tipo B: Neu-
robloc/Myobloc ®, de Eisai Pharma
(2.500-10.000 MU). La respuesta al
tratamiento es variable y va a depen-
der en gran medida del tipo de disto-
nia. En la distonia cervical y el blefa-
rospasmo es buena (75-90%), y leve
en el calambre del escribiente. Los
efectos adversos mas importantes de
la inyeccién intramuscular de toxina
botulinica son disfagia —mas frecuen-
te en la distonia cervical (10-28%)-,
disfonia, debilidad excesiva, boca se-
ca, disnea, sintomas similares a la gri-
pe, neuritis braquial, vértigos y, rara-
mente, un cuadro de botulismo-/ike.
El efecto adverso a largo plazo mas
importante es la aparicién de resis-
tencias (3-8%). Conclusion. ¢Es nece-
sario el control electromiografico de
la inyeccién intramuscular de toxina
botulinica? Dicho control permite una
mejor localizacién del musculo diana,
necesitandose dosis menores, con
menor riesgo de efectos adversos y
de tolerancia, lo que posibilita que el
tratamiento sea mas eficaz.

17.

Aplicacion de las técnicas
neurofisiolégicas con toxina
botulinica en el tratamiento
del dolor lumbar crénico

Blanco T

Consorcio Hospital General Universitario.
Valencia.

Introduccion. Los procesos musculoes-
queléticos son la causa mas frecuente
de dolor, tanto agudo como crénico,
y de discapacidad temporal o perma-
nente. La consideracién de la muscu-
latura como origen de dolor se ha te-
nido en cuenta en los sindromes de
dolor agudo, pero se le ha dado me-
nos importancia en el dolor crénico.
Desarrollo. Es frecuente que la afecta-
cién muscular en la patologia crénica
se afiada a otros problemas como ra-
diculopatias, sindromes facetarios o

instrumentaciones. Sin embargo, la no
consideracion de la musculatura como
causa de dolor hace que numerosos
pacientes se sometan a diversos trata-
mientos, algunos muy agresivos, con
resultados frustrantes. Las lesiones mus-
culares con frecuencia rednen crite-
rios de sindrome de dolor miofascial
o sindrome miofascial, entidad descri-
ta en 1992. Es un proceso muscular
regional agudo o crénico, primario o
secundario, muy prevalente e incapa-
citante, pero bastante desconocido,
infradiagnosticado e infratratado, de-
bido a que no se acompafia de altera-
ciones estructurales detectables con las
pruebas complementarias de imagen
o analiticas y con frecuencia se asocia
a otros procesos musculoesqueléticos.
Por tanto, sélo un minucioso examen
fisico y una exhaustiva historia clinica
no aportaran su diagnéstico. Conclu-
siones. La introduccién de las técnicas
de blogueo con toxina botulinica en
los musculos profundos de la zona lum-
bar ha permitido mejorar los resulta-
dos del tratamiento de estos pacientes.
Las técnicas neurofisioldgicas pueden
ser Utiles en esta entidad clinica para
hacer el diagndstico diferencial con
otras patologias que puedan simular
un dolor miofascial crénico lumbar
(neuropatia, radiculopatias, etc.) y, en
caso de coexistir, valorar el grado de
repercusion funcional de cada una de
ellas. En la fase de tratamiento con
toxina botulinica, las técnicas neurofi-
siolégicas resultan dtiles para locali-
zar el grupo muscular a tratar y deter-
minar el mejor punto motor para su
infiltracién, mejorando de este modo
la eficacia del tratamiento.

18.

Presentacion del ensayo clinico
CMN/ELA en fase I/Il. Hallazgos
de los potenciales evocados

somatosensoriales en pacientes
con esclerosis lateral amiotréfica

lzura V

Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca.
Murcia.

Objetivos. Presentar el ensayo clinico
CMN/ELA en fase I/1l, implante de cé-
lulas madre provenientes de médula
dsea autdloga en médula espinal (ni-

vel D3-D4) en pacientes con esclerosis
lateral amiotrdfica (ELA) en el Hospi-
tal Universitario Virgen de la Arrixaca,
siendo intervenidos en esta primera
fase 11 pacientes (febrero de 2007 a
octubre de 2008). Igualmente se pre-
sentan y analizan los hallazgos de los
potenciales evocados somatosensoria-
les (PESS) en los pacientes del ensayo.
Pacientes y métodos. La ELA es una
enfermedad degenerativa de las mo-
toneuronas de etiologia desconocida.
Tiene una incidencia de 1-2,5 casos
por 100.000 habitantes (800 nuevos
casos al afio en Espafa), una supervi-
vencia de 2-5 afios desde su diagnds-
tico (muerte por infeccion o insufi-
ciencia respiratoria) y no existe un tra-
tamiento eficaz conocido (el riluzol no
modifica los sintomas y alarga la su-
pervivencia una media de seis meses).
El propdsito de este ensayo es anali-
zar la seguridad y eficacia de la admi-
nistracién intramedular de células ma-
dre de médula dsea autélogas en el
tratamiento de 11 pacientes con ELA.
La intervencién quirdrgica se realizd
en quiréfano programado con moni-
torizacién permanente de los potencia-
les evocados por neurofisiologia. Re-
sultados. Al realizar el estudio basal
de los PESS de los miembros inferio-
res se obtuvieron resultados patolégi-
cos en seis pacientes (54,5%). Los PESS
basales no se modificaron durante el
acto quirlrgico, pero en diferentes tiem-
pos de la evolucién desaparecen en los
11 pacientes (100%). Conclusiones. Los
hallazgos patoldgicos encontrados en
los PESS de los miembros inferiores
en pacientes con ELA en este ensayo
se relacionan con su enfermedad de
base. Estas conclusiones se estan vien-
do ratificadas por los hallazgos obte-
nidos en la ampliacién del ensayo
(nueva fase) y por las nuevas teorias
fisiopatoldgicas sobre la enfermedad.

19.

Potenciales evocados cognitivos
en el reconocimiento de caras
en el autismo

Valdizén Uson JR

Clinica Montpellier. Zaragoza.

Introduccion. Existe un procesamien-
to especial para el reconocimiento de
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caras distinto al empleado en el reco-
nocimiento de objetos. La zona me-
dial del giro fusiforme derecho mues-
tra una mayor activacién ante el pro-
cesamiento de caras, es el area fusi-
forme facial, aunque posiblemente la
integridad del drea occipital facial de-
recha le sea necesaria. Desarrollo. Un
estimulo que apoya la existencia de
una via especifica es el ‘efecto de in-
version de caras’, definido como el pro-
ceso que muestra una mayor dificul-
tad para el reconocimiento de caras
invertidas que para otros objetos mo-
norientados. El potencial P100 es el
componente endégeno inicial en el pro-
cesamiento visual, un indice del proce-
samiento de caracteristicas que, ante
el estimulo de caras, muestra una me-
nor latencia y una mayor amplitud que
por la estimulacién mediante objetos.
Una respuesta mas tardia, el compo-
nente negativo N170, también mues-
tra una menor latencia en caras que
en la inversion y objetos y su amplitud
se incrementa cuando se invierten las
caras, al generarse una mayor activa-
cién. El potencial evocado P200 no se
afecta con la inversién, aunque au-
menta su amplitud en regiones occi-
pitales; posiblemente tenga una fun-
cién de almacenamiento en memoria.
El potencial N40O se puede utilizar en
la discriminacion de caras. La onda N170
en autistas muestra una latencia ma-
yor en caras, similar a la respuesta de
objetos, sin diferencia de latencias en
la inversién de caras y mayor ampli-
tud para el estimulo de objetos que
para caras. El potencial N4OO presen-
ta retraso en las latencias, disminu-
cién de su amplitud y localizacién cor-
tical anormal. Conclusién. Los poten-
ciales evocados cognitivos facilitan la
evaluacién del reconocimiento de ca-
ras tanto en personas sanas como au-
tistas al presentar respuestas distintas
a estimulos especificos. A su vez, po-
drian utilizarse como parametro obje-
tivo en la evolucién del autismo.

20.

Narcolepsia en la edad pediatrica
Peraita Adrados R

Hospital General Universitario Gregorio
Marafién. UCM. Madrid.

Introduccion. La narcolepsia-cataple-
jia es una enfermedad conocida des-
de el siglo xix, relativamente frecuen-
te e infradiagnosticada. El diagnéstico
es clinico y se basa en dos sintomas
fundamentales: accesos de suefio irre-
sistibles durante el dia y ataques de
cataplejia desencadenados por emo-
ciones. Ademds, puede haber otros
sintomas asociados menos frecuen-
tes, como paralisis de suefio y aluci-
naciones hipnagdgicas. Desarrollo. La
enfermedad se inicia en la infancia y
la adolescencia, pero se diagnostica
tarde, lo que se traduce en un impac-
to muy negativo para el paciente y
para la sociedad. Desde hace una dé-
cada se sabe que la narcolepsia-cata-
plejia se debe a la pérdida selectiva
de neuronas que producen el péptido
hipocretina en el hipotdlamo lateral
perifornical. Aunque la narcolepsia tie-
ne la relacion enfermedad-HLA mads
estrecha conocida, no se ha demos-
trado ningun signo inflamatorio en los
pacientes que sugiera un mecanismo
autoinmune contra las neuronas pro-
ductoras de hipocretina-1. En el Ulti-
mo afio, un estudio europeo ha iden-
tificado anticuerpos contra Trib2, un
péptido colocalizado en las células hi-
pocretinérgicas. Se ha demostrado que
el alelo DQB1*06:02 es un marcador
mas sensible de narcolepsia que el
DRB1*15:01 (alelo mas especifico del
antigeno DR2), y parece que se asocia
a la presencia y la gravedad de la ca-
taplejia, pero no a la intensidad de la
hipersomnia; de hecho, la homocigo-
sidad para el alelo DQB1*06:02 au-
mentaria la susceptibilidad de pade-
cerla, pero no su gravedad. Los sinto-
mas descritos en el adulto se obser-
van también en el nifio, aunque nor-
malmente pasan desapercibidos para
el pediatra. La prevalencia de la nar-
colepsia-cataplejia no se conoce en la
infancia. En el 6% de los casos apare-
ce antes de los 10 afios y, antes de esa
edad, el sintoma predominante es la
cataplejia. Sin embargo, muchos adul-
tos afirman que sus sintomas apare-
cieron en la infancia. Los casos de nar-
colepsia publicados en nifios son ra-
ros y la mayoria son sintomaticos, es
decir, asociados a otra enfermedad.
En la etiologia destacan los tumores
cerebrales de la regién supraselar, la
enfermedad de Niemann-Pick tipo Cy
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el sindrome de Prader-Willi. Los acce-
sos de suefio irresistibles tienen una
duracién mayor en el nifio que en el
adulto y consisten en siestas cortas en
el colegio y siestas largas, entre dos y
tres horas, por la tarde en casa. Estos
accesos de suefio provocan proble-
mas escolares, déficit cognitivo y de-
terioro de la integracién sociofamiliar.
La somnolencia en los nifios se expre-
sa con hiperactividad y falta de aten-
cion. A los ataques de cataplejia no se
les da importancia y se confunden a
menudo con crisis epilépticas de tipo
aténico, ausencias, etc. En los nifios
es frecuente que la cataplejia se limi-
te a los musculos de la cara, cursando
con alteraciones visuales y de lengua-
je (blogueo del lenguaje), protusion
de la lengua o facies catapléjica (pro-
tusién de la lengua, parpados entor-
nados). Otros sintomas asociados es-
pecificos en la infancia son obesidad,
bulimia nocturna, fracaso escolar, tras-
tornos emocionales y de conducta y
cambios de personalidad (introversion,
timidez, complejo de inferioridad, irri-
tabilidad, agresividad y conflictos in-
terpersonales). La pubertad precoz no
es infrecuente. El diagndstico es pro-
bable cuando los accesos de suefio
tienen una duracién superior a tres me-
ses, y la cataplejia, superior a dos
meses, asociados 0 no a otros sinto-
mas: paralisis de suefio, alucinacio-
nes hipnagdgicas y episodios de com-
portamiento automatico, y en ausen-
cia de otro trastorno médico o psi-
quidtrico. El protocolo de estudio con-
siste en pruebas subjetivas y objetivas.
Entre las Ultimas, un registro polisom-
nografico, sequido de una prueba de
latencias multiples del suefio, un es-
tudio inmunogenético y, en casos du-
dosos, una determinacion de hipocre-
tinas en el liquido cefalorraquideo. El
diagndstico diferencial debe hacerse
con aquellas enfermedades que pro-
ducen somnolencia diurna excesiva.
El tratamiento es sintomatico y com-
bina medidas farmacoldgicas y no far-
macoldgicas. Los grupos de autoayu-
da son de gran utilidad.

21.

Actualizaciones en narcolepsia
Hoyo B

Hospital Lluis Alcanyis. Xativa, Valencia.

Introduccién. La narcolepsia, descrita
inicialmente por Westphal en 1877 y
cuyo término acufié Gélineau en 1880,
es una enfermedad crénica e infra-
diagnosticada que afecta a la calidad
de vida. Su prevalencia varia demo-
graficamente, oscilando entre 20-50
€asos/100.000 habitantes en Europa.
Se presenta de forma esporadica, con
un ligero aumento de incidencia en
familiares con algin miembro afec-
to. Existen dos picos en el inicio de
los sintomas: el mas frecuente, en la
adolescencia, con un sequndo pico a
los 35-45 afios. El diagndstico suele
retrasarse varios afios tras iniciarse la
clinica. Desarrollo. La clasificacion ICDS-
2 considera la narcolepsia como una
hipersomnia de origen central y dife-
rencia tres entidades: narcolepsia
con cataplejia, narcolepsia sin cata-
plejia y narcolepsia secundaria. A la
tétrada cldsica de la narcolepsia de
somnolencia excesiva diurna, cata-
plejia, alucinaciones hipnagdgicas-hip-
nopémpicas y paralisis del suefio, se
afnade frecuentemente el sintoma de
fragmentacién del suefio nocturno.
Aunque de causa desconocida, la nar-
colepsia con cataplejia se atribuye a
un proceso autoinmune que provoca
una pérdida de neuronas producto-
ras de hipocretina-1 del hipotalamo,
en relacién a la asociacién de facto-
res ambientales y genéticos. El haplo-
tipo DQB1*0602/DQA1*01026 es el
que se asocia mas frecuentemente a
la narcolepsia en las diferentes po-
blaciones. También se han implicado
factores desencadenantes: infecciosos
(estreptococo, influenza) y adyuvan-
tes de la vacuna contra la gripe A/H1IN1.
El diagnéstico de narcolepsia con ca-
taplejia es fundamentalmente clini-
co. Ademas, se utilizan pruebas com-
plementarias como el test de laten-
cias mltiples del suefio (imprescindi-
ble en la narcolepsia sin cataplejia,
precedida de polisomnografia la no-
che previa), medicién de hipocretina-
1en liquido cefalorraquideo y tipifica-
cién HLA-DQ para DQB1*0602. Res-
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pecto al tratamiento, existen medi-
das no farmacoldgicas (higiene de
suefio, planificacién de siestas diur-
nas, orientacién laboral...) y farma-
coldgicas: para combatir la somno-
lencia diurna (modafinilo, metilfeni-
dato, oxibato sédico), para cataplejia
y sintomas asociados (oxibato sédico
y antidepresivos triciclicos como clori-
mipramina, venlafaxina, reboxetina,
etc.) y para la fragmentacion del sue-
fio (oxibato sédico, hipndticos o ben-
zodiacepinas). También existen otros
farmacos en fase de investigacion.

22,

Revision del sistema
internacional 10-20

Bolos MT, Tarrega G, Garcia D, Tena MR

Servicio de Neurofisiologfa Clinica.
Hospital General Universitario de Castellén.
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Introduccion. El sistema internacional
10-20 es el método reconocido inter-
nacionalmente que describe la ubica-
cién en el cuero cabelludo de electro-
dos para el registro de la actividad ce-
rebral. Se implantd en 1958 y se de-
nomina “10-20" porque la distancia
interelectrodos representa el 10% o
20% de una distancia total entre pa-
res de marcas anatémicas en el cra-
neo. Es importante conocer la técnica
de medicién para obtener buenos re-
gistros en electroencefalografia, poli-
somnografia, monitorizacién intrao-
peratoria y potenciales evocados. De-
sarrollo. Se revisan los procedimien-
tos de medida para la localizacién de
electrodos, los tipos de electrodos
mas frecuentes y las modificaciones
del sistema, que al ser flexible permi-
te afiadir o reducir electrodos segun
las circunstancias.

23.

Protocolo de enfermeria en el
montaje de la monitorizacion
del video-EEG de larga duracién
en la unidad de epilepsia
pediatrica

Moreno Chulid A, Martinez Amorés P,

De Paz Martinez E, Fos Caplliure J,
Castafio Escorihuela J

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

Objetivo. Mostrar un protocolo de ac-
tuacién de enfermeria para el correc-
to montaje del video-EEG de larga du-
racién. Desarrollo. El video-EEG de lar-
ga duracion se realiza a nifios de dife-
rentes edades, con distintas patolo-
glas y procedentes del Servicio de
Pediatria de nuestro hospital. La ac-
tuacién de enfermeria consiste en el

montaje de los electrodos, que si bien
no es doloroso, requiere tiempo y pre-
cision. Por otra parte, la manipula-
cién de la cabeza del nifio puede con-
vertirlo en una prueba molesta y de-
sagradable para ély también para sus
padres. Todo ello lo convierte en un
reto para el personal de enfermeria
del Servicio de Neurofisiologia, que
en primer lugar deberd informar ade-
cuadamente al nifio y sus padres en
qué consiste la prueba y pedir la cola-
boracién de todos ellos. En segundo
lugar, debera actuar con precisién y
rapidez para no cansar, sobre todo a
los niflos mds pequefios. Por Ultimo,
deberd comprobar que el registro del
EEG y del video son correctos. Conclu-
sion. Se hace necesaria la protocoliza-
cién de la realizacion del video-EEG en
colaboracién con los compafieros de
la sala de pediatria, con el fin de opti-
mizar los resultados que se obtendrdn
con la exploracion.
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