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El electroencefalograma
en el paciente critico

Dinca-Avarvarei L

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

Introduccion. Las crisis electrograficas
estan presentes en el 8-48% de los
pacientes criticos. El electroencefalo-
grama (EEG) convencional detecta Uni-
camente el 40-50% de las crisis iden-
tificadas con EEG continuo (EEGc). Las
indicaciones actuales del EEGc son el
diagnéstico de crisis no convulsivas,
estado epiléptico no convulsivo y va-
loracién de la eficacia de los farma-
cos antiepilépticos, entre otras. Desa-
rrollo. Se han desarrollado diferentes
métodos de EEG cuantitativo (EEGq) pa-
ra facilitar la interpretacion del EEGc.
Estas herramientas se utilizan para
destacar eventos electrograficos sig-
nificativos en EEGc e identificar cam-
bios sutiles a lo largo de grandes pe-
riodos. Entre estos métodos destacan
el EEG de amplitud integrada y la ma-
triz de densidad espectral. El EEG de
amplitud integrada reconoce patro-
nes sencillos entre la actividad cere-
bral normal y la anormal que podria
pasar desapercibida. EI método se
basa en EEG comprimido en el tiem-
po y filtrado con enfoque en la ampli-
tud de la sefal, que permite evaluar
facilmente los cambios a largo plazo
y las tendencias de la actividad bio-
eléctrica de base. La matriz de densi-
dad espectral del BIS-bilateral es un
grafico de color donde se represen-
tan las frecuencias y amplitudes de
las ondas cerebrales a lo largo del
tiempo, y cuyo rango varia del azul
(minima amplitud) al rojo oscuro (am-
plitud méaxima). La sensibilidad de es-
tos métodos para identificar crisis va-

ria entre el 63-83%. Estos métodos
suponen una ayuda en la monitoriza-
cién cerebral, pero es obligatorio co-
rrelacionar los hallazgos con un EEG
convencional. Las limitaciones de es-
tas técnicas son: los artefactos, la au-
sencia de informacién de zonas aleja-
das de los electrodos, y las crisis foca-
les, de corta duracién y baja ampli-
tud. Conclusiones. La recomendacion
actual es utilizar el EEGq como herra-
mienta de cribado para guiar al neu-
rofisiélogo en la interpretacion del
EEG convencional.

2.

Trastornos de la transmision
neuromuscular en el adulto
Rojas-Marcos |

Servicio de Neurologia. Hospital
Universitario Virgen Macarena. Sevilla.

Introduccion. Los trastornos de la unién
neuromuscular pueden estar media-
dos por toxinas (botulismo, curare) o
anticuerpos (miastenia grave autoin-
mune, miastenia grave neonatal, sin-
drome de Lambert-Eaton, neuromio-
tonia) o ser formas genéticas. En la
clinica comparten una debilidad fluc-
tuante que empeora con la actividad
y mejora con el reposo. El fenotipo y
la respuesta al tratamiento depende-
ran de la localizacién del defecto, la
proteina involucrada y la alteracion
funcional. Desarrollo. La mayoria de
los pacientes con miastenia grave pre-
sentan anticuerpos contra el receptor
de acetilcolina (80%). Una minoria
presentan anticuerpos anti-MusK (5%)
0 anti-LRP4. Se han descrito anticuer-
pos contra agrina o cortactina cuyo
papel etiopatogénico no se ha demos-
trado. Un pequefio grupo sigue sien-
do seronegativo. La clasificacion de la
miastenia grave en subgrupos segun
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su asociacion a timoma, anticuerpos
y fenotipo clinico es dtil para el ma-
nejo clinico. El diagndstico del sindro-
me de Lambert-Eaton sigue siendo
esquivo. Una sospecha clinica basada
en la anamnesis y exploracion pue-
den dirigir el estudio neurofisiol4gi-
co, que sera diagndstico. El 90% pre-
sentan anticuerpos contra canal de
calcio y el 50-60% tienen un origen
paraneoplasico. Se han implicado al
menos 25 genes en los sindromes
miasténicos congénitos. Algunos ca-
s0s pueden diagnosticarse en la edad
adulta porque comiencen entonces o
por un agravamiento de sintomas
menores que hubieran pasado rela-
tivamente desapercibidos. Otros pa-
cientes pueden llevar un diagndstico
erréneo desde la infancia. Una anam-
nesis y exploracién correctas y un es-
tudio neurofisioldgico dirigido son
fundamentales para el diagndstico.
El tipo de mutacién tiene implicacio-
nes terapéuticas. Conclusiones. Los
trastornos de la unién neuromuscu-
lar comparten caracteristicas clinicas
pero difieren en fenotipo, propaga-
cién de sintomas, etiologia y respues-
ta al tratamiento.

3.

Actualizacion de criterios
neurofisiolégicos en el
diagnéstico de enfermedades
de la placa motora en poblacion
adulta y pediatrica

Martinez-Aparicio C**

?Departamento de Neurofisiologia Clinica.
Hospital Vithas Virgen del Mar. Almeria.
®Programa de Doctorado de Medicina y
Salud Publica. Universidad de Granada.

Introduccién. Los sindromes miasté-
nicos congénitos presentan una preva-
lencia baja (1/500.000). Actualmen-

te se conocen las mutaciones de 20
genes, en su mayoria de herencia au-
tosémica recesiva, aunque los sindro-
mes de canal lento son de herencia
autosémica dominante. El 70% se
manifiesta al nacer o en los dos pri-
meros afios de vida. La mutacién so-
lo puede detectarse en menos del
50% y las pruebas genéticas son ca-
ras. Se clasifican en origen presinap-
tico, de lamina basal sinaptica, post-
sindpticos, y pre y postsinapticos
combinados. Desarrollo. Los sindro-
mes miasténicos congénitos suelen
tener un inicio temprano, presenta-
cion variable, cursan con debilidad
(ocular, bulbar o generalizada), fati-
ga, ptosis y artrogriposis. Su diag-
nostico, desde el punto de vista neu-
rofisiolégico, se basa en: fatiga en
las pruebas musculares, fatiga es-
pontanea de la musculatura bulbar,
efecto de Tensilon positivo, estimula-
cién nerviosa repetitiva, EMG de fibra
Unica y jitter con electrodo de aguja
concéntrica. Los signos clinicos gene-
ralmente no son suficientes. El EMG
de fibra dnica con estimulacién es
percibido como doloroso e invasivo,
por lo que pocos comités de ética
permiten que sujetos normales sean
seleccionados para tal prueba, aun-
que es la técnica mas apropiada. Con-
clusiones. Las técnicas de electrodiag-
néstico que demuestran anomalias de
la transmisién neuromuscular siguen
estando a la vanquardia de las técni-
cas diagndsticas disponibles, siendo
el jitter con estimulacién la técnica
mas apropiada. Debido a la dificultad
de convencer a los comités de bioéti-
ca para la obtencién de valores de
normalidad en cada laboratorio, el
E-norm method es una alternativa fia-
ble. En los primeros dos afos de vida
pueden existir variaciones en la ma-
duracién de la funcién de la unién
neuromuscular.
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5.

Cirugia en la enfermedad de
Parkinson y otros trastornos
del movimiento
Caballero-Martinez M

Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital
Universitario Virgen del Rocio. Sevilla.

Objetivo. Conocer el proceso del tra-
tamiento quirdrgico o estimulacion ce-
rebral profunda en la enfermedad de
Parkinson y otros trastornos del mo-
vimiento. Desarrollo. El tratamiento
quirtrgico debe plantearse cuando, a
pesar del tratamiento farmacoldgico
6ptimo, la calidad de vida no es acep-
table. La estimulacién cerebral pro-
funda implica colocar un electrodo
metdlico en un determinado punto
de los nucleos basales, que se conec-
ta a un generador de impulsos situa-
do bajo la piel del pecho o el abdo-
men. El método quirdrgico basico se
basa en el uso del marco estereotac-
tico, con el que se accede a las dianas
cerebrales a través de un pequefio
trépano en el craneo. A continuacién
se realiza un registro neurofisiolégico
de la actividad celular con microelec-
trodos. Este registro de la actividad
neuronal y la estimulacién eléctrica
en el quiréfano permiten localizar el
punto éptimo para el tratamiento.
Mediante la estimulacién eléctrica se
evaltan los beneficios motores y, prin-
cipalmente, los efectos adversos pro-
vocados. Cuando el punto diana para
la estimulacién cerebral profunda es-
ta localizado con el microelectrodo,
se inserta el electrodo definitivo y se
hace una comprobacién. Por dltimo,
el electrodo definitivo se conecta al
generador, situado en el tejido subcu-
taneo toracico o abdominal. Median-
te un aparato programador situado
sobre |a piel se podran regular los pa-
rametros de estimulacién en las su-
cesivas consultas para el control ade-
cuado de los sintomas. Conclusién.
La estimulacién cerebral profunda no
supone una cura del trastorno del
movimiento, pero puede controlar
los sintomas inhibiendo los patrones
anormales de actividad neuronal que
se producen en estos trastornos, me-
diante impulsos eléctricos constantes
en determinados nucleos de la base.
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Sindromes epilépticos
de origen genético
Campo-Barasoain A

Seccion de Neuropediatria. UGC Pediatria.
Hospital Universitario Virgen Macarena.
Sevilla.

Introduccion. Los factores genéticos
estan involucrados en gran parte de
las epilepsias, tanto idiopaticas como
sintomaticas. Sin embargo, la identifi-
cacion de los genes responsables es
dificil, al ser una enfermedad comple-
ja desde el punto de vista hereditario.
La correspondencia entre genotipo y
fenotipo no es completa y se debe a
distintos factores: penetrancia incom-
pleta (la presencia del alelo predispo-
ne a la enfermedad, pero sin manifes-
tacion clinica), heterogeneidad gené-
tica (mutaciones en diferentes genes
que resultan en un mismo fenotipo),
expresividad variable (distinto fenoti-
po para igual genotipo), herencia po-
ligénica (la manifestacion de la enfer-
medad necesita de la presencia de
mutaciones en mdltiples genes) o mul-
tifactorial (factores genéticos y am-
bientales influyen en la manifestacién
clinica de la enfermedad) y la alta pre-
valencia en la poblacién. Desarrollo.
En las dltimas décadas se ha identifi-
cado un nuimero creciente de muta-
ciones asociadas a epilepsias, en ge-
nes codificadores de los canales ioni-
cos neuronales o de receptores de los
neurotransmisores, pero cada vez se
describen mds mutaciones asociadas
a genes implicados en otras vias mo-
leculares involucradas en la epilepto-
génesis. Las ventajas del diagndstico
genético son evidentes en la practica
clinica ya que permite optimizar el tra-
tamiento, obtener informacién pro-
nostica, disminuir la ansiedad fami-
liar, proporcionar consejo genético y
estudio familiar, evitar pruebas inne-
cesarias y disminuir costes sanitarios
a largo plazo. Conclusiones. La estra-
tegia se basa en la secuenciacion san-
ger de gen concreto (si existe un gen
Unico responsable del fenotipo), el
CGH-array (si ademas de epilepsia hay
rasgos dismérficos, trastorno del es-
pectro autista o discapacidad intelec-
tual) y secuenciacién de nueva gene-

racion (‘panel’/exoma) en el resto o
cuando no se obtienen resultados con
los anteriores estudios.

6.

Aportacion del EEG al
diagnéstico de los sindromes
epilépticos de origen genético
Ruiz-Garcia J

Servicio de Neurofisiologia Clinica. Complejo
Hospitalario Universitario de Granada.

Introduccién. Un sindrome epiléptico
se define como un conjunto de sig-
nos y sintomas especificos, que inclu-
yen uno o mas tipos de crisis epilépti-
cas junto con sintomatologia no ne-
cesariamente convulsiva (retraso psi-
comotor...), y que pese a constituir
una entidad diferenciable clinicamen-
te, puede tener diversas causas, en-
tre ellas las genéticas. En los udltimos
afos hemos asistido a un importante
desarrollo de los estudios genéticos
relacionados con la epilepsia. Desa-
rrollo. Se describen los principales
sindromes epilépticos de causa gené-
tica en los periodos neonatal, infan-
cia y adolescencia, centrandonos en
sus caracteristicas electroencefalogra-
ficas y documentado a través de ca-
sos clinicos. Entre ellos, se hace espe-
cial mencién a la epilepsia miocléni-
ca grave del lactante o sindrome de
Dravet, sindrome de Ohtahara, age-
nesia del cuerpo calloso, sindrome de
West de origen genético, sindrome
de Angelman, sindrome de Rett, atro-
fia dentatorrubropalidoluisiana, sin-
drome del cromosoma X fragil, etc.
Conclusiones. El electroencefalogra-
ma es una herramienta orientativa
fundamental en el diagnéstico de los
diferentes sindromes epilépticos ge-
néticos, y para establecer su pronés-
tico y un correcto tratamiento.

7.

Sindrome POEMS.
A propésito de un caso
Rosado-Pefia B?, Lopez-Saez JB®

2Servicio de Neurofisiologfa Clinica.
®Servicio de Medicina Interna. Hospital
Universitario de Puerto Real. Cadiz.

Introduccién. El sindrome POEMS en
un raro trastorno multisistémico de
origen paraneoplasico, cuya etiopa-
togenia no se conoce completamen-
te. Las principales caracteristicas del
sindrome son: polineuropatia, orga-
nomegalia, endocrinopatia, proteina
M o gammapatia monoclonal y lesio-
nes dermatoldgicas. Ademas, pueden
ser numerosas las manifestaciones
clinico-humorales. La polineuropatia
se caracteriza por ser similar a la poli-
neuropatia desmielinizante inflama-
toria cronica, siendo vital la diferen-
ciacion entre ambos cuadros, dado
que tiene una gran implicacién desde
el punto de vista prondstico y tera-
péutico. Caso clinico. Mujer de 59
afos, que ingresa por debilidad y
ataxia. Como antecedentes persona-
les referia hipertension arterial, hi-
pertrigliceridemia, diabetes y fibro-
mialgia. Seis meses previos al ingre-
50, comienza con pesadez, debilidad
y sensacién de rigidez en miembros
inferiores, engrosamiento y cianosis
de la piel. En la analitica del ingreso
presenta niveles bajos de vitamina
B,, e hipertiroidismo, y en el fondo de
ojo se evidencia un edema de papila.
Se le realiza una electromiografia en
la que se observa una grave polineu-
ropatia sensitivomotora, axonal y
desmielinizante, distal, mds acentua-
da en los miembros inferiores. La TAC
de térax constata esplenomegalia,
hepatomegalia y una lesién dsea es-
clerética en la pala iliaca izquierda.
Posteriormente, en siguientes ingre-
s0s, la paciente presenta trombhoem-
bolismos pulmonares de repeticién,
estableciéndose el diagnéstico de sin-
drome POEMS. Conclusiones. Se tra-
ta de un trastorno poco frecuente,
que suele iniciarse con un cuadro de
polineuropatia. Es una entidad trata-
ble e incluso potencialmente curable,
y cuyas manifestaciones clinicas pue-
den experimentar mejoria con el tra-
tamiento. La morbilidad depende de
los sistemas involucrados y de la ex-
tension de la enfermedad.
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8.

Paralisis ascendente.
Presentacion clinica de un caso
de porfiria aguda intermitente

Rosado-Pefia B#, Rodriguez-
Fernandez N°, Gdmez-Gonzélez MB®

2Servicio de Neurofisiologia Clinica.
®Servicio de Neurologia. Hospital
Universitario de Puerto Real. Cadiz.

Introduccion. La porfiria aguda inter-
mitente es una de las porfirias mds
conocidas. Las porfirias son un grupo
de enfermedades que afectan el me-
tabolismo del hemo y que dan como
resultado la secrecion excesiva de
porfirinas y precursores de porfirinas.
Es una enfermedad genética bien de-
finida, autosémica dominante, con
una penetrancia del 10%. Se trata de
una enfermedad poco frecuente que
se caracteriza por dolor abdominal,
acompafiado en muchas ocasiones de
sintomas inespecificos. Caso clinico.
Mujer de 33 afios, que ingresd por
dolor abdominal localizado en la fosa
ilfaca izquierda y en el hipogastrio,
acompafado de nduseas y vomitos,
con pirosis retroesternal, tenesmo
rectal y estrefiimiento de 72 horas de
evolucién. Durante el ingreso hospita-
lario presentd confusion mental, alu-
cinaciones y paraparesia proximal,
con arreflexia, cursando su ingreso en
la Unidad de Cuidados Intensivos por
polirradiculoneuropatia aguda. Se rea-
lizé una primera electromiografia, en
la cual se observaron conducciones
motoras y sensitivas dentro de la nor-
malidad, y ausencia de ondas F en los
miembros superiores, que se recupe-
raron tras la resoluciéon del cuadro.
Conclusiones. El diagndstico de porfi-
ria aguda intermitente debe conside-
rarse en pacientes que, después de la
pubertad, consultan de forma repeti-
da por dolor abdominal sin causa ra-
zonable, en forma de ataques, acom-
pafados de alteracion de la esfera neu-
roldgica y psicolégica. Se suele acom-
pafiar de una neuropatia periférica,
normalmente aguda axonal, que co-
mienza habitualmente con sintomas
motores acompafiados a veces de do-
lor en los miembros afectados, sobre
todo en los superiores, asi como la
musculatura proximal. Hoy dia se tar-

da en reconocer los sintomas y, en con-
secuencia, el tratamiento se retrasa.

9.

Miopatia necrotizante
inmunomediada. A propésito
de un caso en edad pediatrica
Navas P?, Fernandez-

Figares M®, Rodriguez L ®

2Servicio de Neurofisiologia Clinica.
Hospital Materno Infantil-Hospital Regional

Universitario de Malaga. ®Hospital Quirén
Malaga.

Introduccion. La miopatia necrotizan-
te inmunomediada es una miopatia
inflamatoria idiopatica de curso agu-
do-subagudo muy agresivo, con debi-
lidad grave y simétrica en mdsculos
proximales, elevacion importante de
enzimas musculares y abundantes fi-
bras necréticas con escaso infiltrado
inflamatorio en la biopsia muscular,
pobre respuesta a inmunosupresores,
alta mortalidad, frecuentes recurren-
cias y mal prondstico. Existen varios
subtipos y pocos casos descritos en la
poblacién pediatrica. Caso clinico. Va-
rén de 10 afos, con dos meses de
evolucién de debilidad progresiva de
predominio proximal y en miembros
superiores, reflejos osteotendinosos con-
servados, sin amiotrofias, hipertrofias
ni alteraciones cutdneas. Creatinfos-
focinasa muy elevada (12.689 U/L).
ENG/EMG con patrén miopatico con
actividad espontanea de predominio
en la cintura escapular y decremento
de hasta el 35% en la estimulacion re-
petitiva de nervio cubital. La biopsia
muscular concluyé miopatia necro-
tizante con escasa inflamacion (mio-
patfa necrotizante inmunomediada).
Present6 estudios de autoinmunidad
positivos (ANA, ENA, anticuerpos anti-
SSA). A pesar del tratamiento inmu-
nosupresor (prednisona, inmunoglo-
bulinas, metotrexato, tacrolimds) y
rehabilitador, la evolucién al inicio
fue térpida, con shock cardiogénico
por miocardiopatia dilatada. En ocho
meses hubo una mejoria clinica pro-
gresiva. Actualmente hace vida nor-
mal, con una minima debilidad proxi-
mal residual. Conclusiones. Valor del
estudio EMG en la orientacién diagnds-
tica ante la sospecha clinica de mio-
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patia inflamatoria (importancia del ti-
po de actividad espontdnea y de la
distribucién de los signos de afecta-
cién miopatica). En miopatias de cur-
so subagudo, predominio de la debili-
dad proximal (sobre todo en la cintu-
ra escapular) y sin datos de afectacién
cutdnea, de incluirse la miopatia ne-
crotizante inmunomediada en el diag-
nostico diferencial.

10.

Utilidad de los estudios neuro-
fisiolégicos en la evaluacion de
la neuropatia ilioinguinal

Pizarro-Sanchez M

Servicio de Neurofisiologfa Clinica. UGC
Paciente Neurolégico. Complejo Hospitalario
de Huelva.

tan retraso significativo de latencia P1
(35/32,6 ms) y disminucién de ampli-
tud (0,35/0,90 uV) en el lado izquier-
do. Los hallazgos sugieren una neuro-
patia ilioinguinal izquierda de natura-
leza desmielinizante, probable origen
compresivo y posiblemente iatrogéni-
ca. La exploracién quirdrgica corrobo-
r6 fibrosis del nervio ilioinguinal iz-
quierdo en su segmento mds distal.
Tras neurdlisis en conducto inguinal y
en su porcién superficial, remite el do-
lor y persisten hipostesias. Conclusio-
nes. Se demuestra el diagnéstico neu-
rofisiolégico de neuropatia ilioingui-
nal, proporcionando ademas informa-
cién sobre los procesos patogénicos,
en este caso, desmielinizacién de cau-
sa compresiva.

11.

Introduccion. La neuropatia ilioingui-
nal es una causa infradiagnosticada
de dolor pélvico por los escasos sinto-
mas neuropdticos y su confusién con
otras patologias causantes de dolor.
El diagnéstico neurofisiolégico es di-
ficil y de baja sensibilidad. Etiologia
generalmente iatrogénica, siendo la
herniorrafia inguinal la mas frecuen-
te. El sintoma principal es dolor en el
canal inquinal superficial con pares-
tesia e hipostesia, pudiendo producir
atrofia muscular. Caso clinico. Vardn
de 65 afios, sin antecedentes, que tras
una hernioplastia inguinal izquierda
abierta refiere dolor inguinal conti-
nuo en la cicatriz, refractario a trata-
miento (pregabalina, infiltracion local
de anestésicos + corticoides), sin pa-
restesias asociadas ni debilidad. Se
aprecia hipostesia-hipoalgesia al tac-
to sobre el canal inguinal superficial,
la carainterna de la ingle y el testiculo
izquierdo, sin dolor a la palpacién ni
tinnel sobre la cicatriz. Reflejo cremas-
térico simétrico. El estudio de conduc-
cién motor de nervios ilioinguinales
(técnica Ellis) mostré un marcado re-
traso de latencia CMAP y amplitud
muy reducida en el lado izquierdo
(derecha: latencia, 2,5 ms; amplitud,
0,7 mV; izquierda: latencia, 5,3 ms;
amplitud, 0,1 mV). La EMG sélo mos-
tré potenciales de unidad motora
neurégenos en el oblicuo interno iz-
quierdo. Potenciales evocados soma-
tosensitivos de dermatomo L1 presen-

Neurografia sensitiva del nervio
supraclavicular: estudio piloto

Martinez-Aparicio C**, Torres-Tomé T¢,
Muyor JM¢, Jaaskelainen S¢, Falck B¢

2Departamento de Neurofisiologia Clinica.
Hospital Vithas Virgen del Mar. Almeria.
"Programa de Doctorado de Medicina

y Salud Publica. Universidad de Granada.
‘Laboratorio de Kinesiologia, Biomecanica
y Ergonomia (KIBIOMER Lab.). Servicios
Centrales de Investigacién. Universidad de
Almeria. ¢ Departamento de Neurofisiologia
Clinica. Hospital Universitario de Turku.
Finlandia. ¢ Departamento de Neurofisiologia
Clinica. Hospital Universitario de Upsala.
Suecia.

Introduccion. El nervio supraclavicular
€s un nervio sensitivo puro, proceden-
te principalmente de las raices nervio-
sas (3 y C4. Se divide en tres ramas
(medial, intermedia y lateral) que se
pueden lesionar tras traumatismos de
clavicula (fractura, perioperatorio...)
o tumores. Sujetos y métodos. Se des-
cribe un método fiable y valores de re-
ferencia de las tres ramas del nervio
supraclavicular en sujetos jévenes sa-
nos y se demuestra su utilidad en dos
casos clinicos. Se midieron los poten-
ciales de accidn sensitivos de 15 suje-
tos jévenes sanos ortodrémicamente
colocando un electrodo activo de su-
perficie en el borde posterior del mus-
culo esternocleidomastoideo a una
distancia de 6-7 cm de la articulacién
esternoclavicular. El nervio fue estimu-
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lado en el borde inferior de la clavicu-
la, 2,5cm, 7 cmy10,5 cm lateral a la
articulacién esternoclavicular. El equi-
po EMG utilizado fue Keypoint Classic.
Resultados. El potencial de accién
sensitivo de las tres ramas del nervio
supraclavicular se midié facilmente
en todos los sujetos en ambos lados.
Se analizé latencia, amplitud y veloci-
dad de conduccidn, y se demostré la
presencia de neuropatia supraclavicu-
lar en ambos casos clinicos. Conclu-
siones. Los potenciales sensitivos de
las tres ramas del nervio supraclavicu-
lar pudieron obtenerse en todos los
sujetos sanos estudiados, demostran-
do que la evaluacién neurografica del
nervio es factible.

12.

Debilidad adquirida en la
Unidad de Cuidados Intensivos.
Enfermedad neuromuscular
del enfermo critico

Gonzalez J, Alvarez M, Ramos M

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

Introduccion. La enfermedad neuro-
muscular del enfermo critico (ENMEC)
es una causa importante de morbi-
mortalidad en los pacientes ingresa-
dos en UCl en nuestro medio. Se reali-
z6 un estudio retrospectivo en un gru-
po de pacientes diagnosticados de
ENMEC con el fin de analizar el com-
portamiento de un grupo de variables
en dichos pacientes. Pacientes y mé-
todos. Se seleccionaron 69 pacientes
diagnosticados de polineuropatia o
miopatia del enfermo critico en la
UCI. Se clasificaron segun el resultado
del estudio EMG-ENG y se estudio la
mortalidad en cada uno de los grupos
y el comportamiento de una serie de
variables individuales. Resultados. De
los 69 pacientes analizados, el 37,68%
fueron formas mixtas; el 34,78%,
miopatias, y el 27,53%, polineuropa-
tias. En el grupo de polineuropatias, la
mortalidad era del 52,63%, mientras
que en el grupo con miopatias se re-
ducia hasta el 25%, siendo del 34,61%
en el grupo con afectacién mixta. En
cuanto al resto de variables, el 72,46%
de los pacientes ingresaron conecta-
dos a ventilacién mecdnica, el 40,57%
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usaron medicacién esteroidea y el
10,15% bloqueantes neuromuscula-
res, en el 84,05% se vio dificultad pa-
ra el abandono de la ventilacion me-
canica, la presencia de sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica (SIRS)
fue de un 65,21%, un 24,64% usaron
insulinoterapia para el control estricto
de la glucemia, un 73,91% fueron mo-
vilizados precozmente y un 85,50%
recibieron nutricion enteral precoz.
Conclusiones. El prondstico vital de
estos pacientes es peor en las formas
exclusivamente polineuropdticas, me-
jorando considerablemente en las for-
mas miopaticas. En la mayoria se ob-
servo presencia de SIRS y dificultad en
el abandono de la ventilacién meca-
nica. Los porcentajes de uso de este-
roides y de bloqueantes neuromuscu-
lares son todavia elevados, y el em-
pleo de insulinoterapia y de nutricién
enteral y rehabilitacién precoces es
susceptible de mejorarse.

13.

Tétanos cefalico,
una presentacion atipica

Alvarez M?, Rojas-Marcos |°,
Menéndez de Le6n C®
2Servicio de Neurofisiologia Clinica.

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

Introduccién. La presentacién cefali-
ca del tétanos es rara. Se asocia a he-
ridas en cabeza y cuello, presentando
trismo y paralisis del VI unilateral,
con mortalidad elevada. Caso clinico.
Varén de 78 afios, con pequefia heri-
da traumatica supraciliar. Paralisis fa-
cial periférica del mismo lado a los
nueve dias. Una semana después,
trismos, disfagia y disfonia. Episodios
de disnea brusca con estridor 24 ho-
ras mas tarde. EMG con actividad mus-
cular continua limitada a musculatu-
ra facial y cervical bilateral, con crite-
rios de paralisis facial periférica iz-
quierda. Se descartan otras alteracio-
nes con fibrolaringoscopia, resonancia
magnética cerebral y TAC de térax y
cuello. Se administra IgG especifica a
los 22 dias y terapia antibiética a los
25 dias, pero fallece a los 27 dias del
traumatismo inicial. Conclusiones. La
presentacion cefalica del tétanos es ra-

ra, pero conlleva una alta mortalidad.
La correcta inmunizacién y el diag-
néstico precoz mejoran el prondstico.

14.

Polineuropatia axonal de
predominio sensitivo inducida
por anastrozol. Caso clinico
Garcia de la Llave S, Ruiz-Garcia J,
Egea-Gonzalez A, Serrano-Garcia I,

Khoury-Martin EF, Miralles-Martin E,
Garcia-Garcia S, Sdez-Moreno JA

Servicio de Neurofisiologia Clinica. Complejo
Hospitalario Universitario de Granada.

Introduccion. El uso de inhibidores de
la aromatasa como el anastrozol en
mujeres postmenopausicas interveni-
das de cancer de mama en estadio
temprano con receptor estrogénico
positivo, se asocia a sindrome del tu-
nel del carpo y neuropatia periférica,
entre otros posibles efectos secunda-
rios. Caso clinico. Mujer de 70 afios,
que comenz6 a quejarse de dolor des-
cendente desde los hombros, sin dis-
tribucion metameérica ni nerviosa, co-
incidiendo con el inicio de la terapia
hormonal con anastrozol, a la que se
le realizé un estudio neurofisioldgico.
En la electroneurografia destacaron
unas latencias motoras distales de
nervios medianos muy aumentadas,
y conducciones sensitivas de dichos
nervios con las amplitudes y velocida-
des de conduccién por debajo de la
normalidad, y en el nervio cubital iz-
quierdo, ausencia de respuesta en las
conducciones sensitivas distales, am-
plitudes motoras distales muy reduci-
das y velocidad de conduccién por de-
bajo de limites normales, con inching
de los nervios cubitales alterado en
ambos codos. Conclusiones. Ante una
paciente con los antecedentes y la cli-
nica descritos, que no se encuentra
bajo tratamiento quimioterapico vy
con unos hallazgos neurofisioldgicos
tan llamativos en los trayectos nervio-
sos situados en desfiladeros anatémi-
cos (nervio mediano en el carpo y ner-
vio cubital en el codo), hay que enfo-
car la etiologia hacia una polineuro-
patia secundaria al tratamiento con
anastrozol.

15.

Sindrome de Isaacs asociado
a miastenia grave y timoma.
A propaésito de un caso

Garcia de la Llave S, Egea-Gonzalez A,
Serrano-Garcia |, Khoury-Martin EF,

Miralles-Martin E, Garcia-Garcia S,
Saez-Moreno JA

Servicio de Neurofisiologia Clinica. Complejo
Hospitalario Universitario de Granada.

Introduccion. La asociacién entre la
miastenia grave y sindrome de Isaacs
es rara y esta poco documentada. Ca-
so clinico. Muijer de 74 afios, que co-
menzé con un cuadro rapidamente
progresivo de diplopia, debilidad fluc-
tuante, disnea, disfagia y voz nasa-
lizada, y a la que se le solicité un estu-
dio neurofisiolégico. En el estudio
electroneurografico (ENG) inicial se ob-
servaron respuestas intermedias du-
rante la evaluacién de las ondas F de
los nervios examinados, las cuales per-
sistieron un mes mas tarde. El estudio
electromiogréfico (EMG) convencional
no mostrd hallazgos de interés y el
EMG de fibra simple detectd un jitter
aumentado y bloqueos de la transmi-
sién neuromuscular en el musculo ex-
tensor comun de los dedos. La TC to-
racica reveld la presencia de una ma-
sa en el mediastino anterior, y los an-
ticuerpos contra el receptor de acetil-
colina fueron positivos. Conclusiones.
La ENG es fundamental para detectar
un sindrome de actividad muscular
continua cuando la EMG convencio-
nal es anodina, y la EMG de fibra sim-
ple resulta indispensable para el diag-
nostico de trastorno de la unién neu-
romuscular, confirmando el diagnds-
tico con controles posteriores.

16.

Valores de normalidad de
potenciales evocados visuales
pattern-reversal estandar
ISCEV con monitor LCD-TFT

Pizarro-Sanchez M

Servicio de Neurofisiologia Clinica. UGC
Paciente Neuroldgico. Complejo Hospitalario
de Huelva.

Introduccion. Los potenciales evocados
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visuales evaltan la via visual, evocan-
dose una onda positiva en linea media
occipital (Oz) con latencia de 100 ms
(P100) tras estimulo pattern-reversal.
Objetivo. Conocer valores de norma-
lidad y efectos de edad, sexoy angu-
lo de estimulo en los pardmetros eva-
luados. Pacientes y métodos. Revision
retrospectiva 2012-2016. Criterios de
inclusion: pérdida de agudeza visual
no justificada con exploracién oftalmo-
|6gica normal (agudeza visual > 0,6;
fondo de ojo, tomografia de cohe-
rencia dptica OCT papilar/macular) y
resonancia magnética normal. Se se-
leccionaron 63 pacientes, de 10-71 afios
(media: 37,7 + 16,6 afios), 17 hom-
bres y 46 mujeres. Registro con EMG-
EP Keypoint Classic, estandar ISCEV
(2009). Monitor TFT-LCD de 17 pulga-
das 4:3 (Videoseven L17PS). Pardme-
tros evaluados: latencia N75 y P100,
amplitud P100, dif_lat_P100, dif_
amp_P100 y duracién de la respues-
ta (N75-P100). El test de Kolmogorov-
Smirnov verifica la distribuciéon nor-
mal de las variables, excepto dif lat_
P100y dif amp_P100. Calculo de me-
dia £ desviacién estandar. Diferencias
segln el sexo: t de Student y U de
Mann-Whitney. Estratificacién por gru-
pos de edad y analisis con test U de
Mann-Whitney. Diferencias segun el
angulo: t de Student de medidas re-
petidas. Calculo de valores p. Resul-
tados. Angulo de 1°: latencia P100,
107 + 3,6 ms; latencia N75, 78,3 +
4,2 ms; dif_lat_P100,1,2 + 1ms; am-
plitud P100, 12,1 £ 3,9 uV; dif_amp_
P100, 1,72 + 1,26 pV; duracién, 28,6
+3,5ms. Angulo de 15: latencia P100,
14 + 4,4 ms; latencia N75, 88,4 +
4,1 ms; dif_lat_P100, 1,46 + 1,13 ms;
amplitud P100, 12,04 + 4,4 pV; dif_
amp_P100, 1,72 £ 1,36 uV; duracién:
25,6 + 3,41 ms. Valor p no significati-
vo para el sexo. Diferencias con edad
en latencia P100 (< 39 y > 60 afios;
p=0,000)y latencia N75 (< 39y > 60;
p = 0,001) tanto para angulos de 1°
como de 15", La latencia P100 se re-
trasa con angulo de 15" comparado
con angulo de 1° (p = 0,000). Con-
clusiones. No existen diferencias por
el sexo en esta muestra (no homogé-
nea). Las latencias P100 y N75 se re-
trasan con la edad. La latencia P100
se retrasa con angulo de 15’ frente a
angulo de 1°.

17.

Valoracién de la respuesta
fotdpica negativa en pacientes
con patologia visual

Gutiérrez-Mufoz C, Ramos-Jiménez M,
Carranza-Amores L, Menéndez de Ledn C

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

Introduccion. La respuesta fotépica ne-
gativa (RFN) estd descrita como una
onda lenta que siguealaondabenla
respuesta fotdpica de conos del ERG y
seglin modelos animales se origina
en las células ganglionares. En la ac-
tualidad, podemos obtener informa-
cién de dicha capa de fibras con los
potenciales evocados visuales o con el
ERGp, pero no con el ERG. Nuestro es-
tudio plantea si realmente la RFN del
ERG da informacién de esta capa in-
terna de la retina. Pacientes y méto-
dos. Total de 138 pacientes y 272 ojos
en los que, desde 2013, se han reali-
zado potenciales evocados visuales,
ERGp y ERG. Se compard la latencia y
amplitud de esta respuesta entre pa-
cientes con normalidad de las tres ex-
ploraciones y pacientes con alteracién
de naturaleza axonal, bien con la dis-
minucién de la amplitud de P100 en
los potenciales evocados visuales o
con la disminucién de la amplitud del
complejo p50-n95 con respecto al
complejo n35-p50 en el ERGp. Todas
las exploraciones siguieron las reco-
mendaciones de la ISCEV. Resultados.
En los ojos con normalidad de poten-
ciales evocados visuales, ERGp y ERG
se obtuvo una latencia de RFN de 70
ms y una amplitud de 22 uV. En los
ojos con disminucién de la P100 en
los potenciales evocados visuales, la
latencia de la RFN era de 75,7, y la
amplitud, de 17,2. En los ojos con una
disminucién en la amplitud de la ratio
p50-n95/n35-p50, la latencia de la
RFN era de 74,3, y la amplitud, de
18,13, y en aquellos ojos con alteracién
de la P100 y disminucién en la ampli-
tud de la ratio p50-n95/n35-p50, la
latencia era de 77,8, y la amplitud, de
15. Conclusiones. Los pacientes con
lesion axonal objetivada presentan un
aumento de la latencia y una dismi-
nucién de la amplitud de la RFN con
respecto al grupo de pacientes nor-
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males y, por tanto, el estudio de la
RFN en la fotdpica de conos del ERG
puede ser una herramienta para eva-
luar la capa de células ganglionares de
la retina.

18.

Potenciales evocados visuales
seriados en el seguimiento
de hipertension intracraneal
en edad pediatrica.
Presentacion de dos casos

Carranza L, Ramos M,
Gutiérrez C, Menéndez C

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

Introduccion. La hipertensién intracra-
neal idiopatica se caracteriza por una
presién intracraneal elevada en au-
sencia de manifestaciones clinicas y
de hallazgos en pruebas de neuro-
imagen. Es una entidad bien definida
en adultos, pero no en nifios, al ser
una enfermedad poco frecuente en es-
tas edades, con una prevalencia anual
de 1/100.000. Los sintomas que pue-
den hacer sospechar su existencia son
cefalea, papiledema y estrabismo agu-
do, entre otros. Es muy importante un
sequimiento adecuado que ayude a
evitar posibles lesiones visuales irre-
versibles. Casos clinicos. Realizacién
de potenciales evocados visuales con
patrén invertido de manera seriada
en dos pacientes pediatricos de 3y 7
afhos, con hipertensién intracraneal
idiopatica, que comenzaron con es-
trabismo de instauracién aguda junto
a papiledema. Correlacién de resulta-
dos electrofisiolégicos con evolucién
clinica y oftalmoldgica. Conclusiones.
Esta patologia debe considerarse en el
diagnéstico diferencial de todo aquel
paciente en edad pediatrica que pre-
sente estrabismo agudo y papilede-
ma. Es muy importante un diagndsti-
o precoz y un abordaje adecuado pa-
ra evitar posibles secuelas oftalmold-
gicas graves ya que hay casos descri-
tos de afectaciones irreversibles. En
todo este proceso es de gran relevan-
cia el papel del estudio neurofisiolgi-
o, que ayuda a la evaluacién del fun-
cionamiento del nervio dptico y per-
mite realizar un seguimiento seriado
que sirva de apoyo a otras valoracio-

nes para predecir la capacidad de re-
versibilidad del dafo o, contrariamen-
te, su cronicidad.

19.

Infarto de la arteria espinal
anterior. Complicacion
infrecuente de la cirugia cardiaca
Alvarez M, Gutiérrez C

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

Introduccién. Las complicaciones neu-
roldgicas descritas en las distintas revi-
siones son secundarias a hipoperfu-
sién cerebral. Se describen lesiones
medulares en los casos de cirugia de
aorta. La hipertensiéon pulmonar, la
edad avanzada y la sustitucién valvular
multiple se asocian a un mayor riesgo
de complicaciones neuroldgicas. Caso
clinico. Mujer de 62 afios, intervenida
de sustitucién valvular adrtica y mitral,
con hipertensién pulmonar grave.
Postoperatorio complicado con tapo-
namiento cardiaco e hipotensién gra-
ve que precisé reintervencién en dos
ocasiones en 48 horas. Al despertar,
paraplejia sin control de esfinteres. Se
realizan potenciales evocados somes-
tésicos, que son normales en los miem-
bros superiores y estan ligeramente
alargados en los inferiores. Los poten-
ciales evocados motores con estimula-
cién magnética son normales en los
miembros superiores y estan ausentes
en los inferiores. El estudio de resonan-
cia magnética muestra imagenes su-
gestivas de infarto de la arteria espinal
anterior (hiperintensidad D1-D6 exten-
sa). Aparece hiperreflexia en la prime-
ra semana. Tras un mes, inicia movili-
zacion distal de los miembros inferio-
res, mejorando la hiperreflexia y recu-
perando posteriormente la moviliza-
cién proximal, asf como potencial motor
en los miembros inferiores en control.
Conclusiones. El infarto de la arteria
espinal anterior es una complicacion
infrecuente en la cirugia de sustitucién
valvular cardiaca. La evolucién clinica
se correlaciona con la evolucion de los
potenciales motores. La ausencia en
las primeras semanas de potencial mo-
tor evocado con estimulacién magné-
tica @ miembros inferiores no implica
mal prondstico.
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20.

21.

22,

Dificultad diagndstica de
variantes de la normalidad

de trastornos respiratorios del
suefio. Presentacion de un caso

Carranza L, Aguilar M,
Gutiérrez C, Menéndez C

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

Comparacion entre el test de

mantenimiento de la vigilia y
el test de latencias multiples.
A prop6sito de un caso

Revilla A, Gonzalez-Moya |, Porcacchia P,
Caballero M, Pujol M, Palomar FJ

Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital
Universitario Virgen del Rocio. Sevilla.

Introduccion. La catatrenia es una pa-
tologia del suefio poco frecuente, re-
cientemente considerada por la ICSD-3
como variante de la normalidad o sin-
toma aislado de trastornos respirato-
rios durante el suefio. Prevalencia e
incidencia desconocidas. Caracteriza-
da por interrupciones inspiratorias
sequidas de una espiracién prolonga-
da junto a vocalizaciones monétonas
y sonidos guturales. Los episodios son
mds frecuentes durante el suefio REM.
Su patogenia se desconoce y se debe
realizar un diagndstico diferencial
que incluya: epilepsia, apneas cen-
trales y ronquidos en el contexto de
un sindrome de apnea obstructiva
del suefio, laringoespasmos durante
el suefio y estridor laringeo. La queja
principal de los pacientes suele ser la
somnolencia diurna excesiva. Caso
clinico. Mujer de 55 afios, remitida
desde consultas de neurologia por
describir episodios durante el suefio
con incapacidad para moverse y som-
nolencia diurna excesiva. El marido
refiere que la paciente emite sonidos
guturales junto a pausas de apnea
durante el suefio. En la consulta de
patologia del suefio se realiza histo-
ria clinica detallada, polisomnografia
nocturna y test de latencias maltiples
que llevan al diagndstico de catatre-
nia. Conclusiones. Existen patologias
del suefio que hoy dia contindan su-
poniendo un reto diagndstico por su
singularidad, lo que a su vez hace
que sean entidades poco descritas en
la bibliograffa. En numerosas ocasio-
nes, el diagndstico final es muy dis-
tinto a la sospecha diagndstica reali-
zada en primera instancia. La realiza-
cién del estudio videopolisomnogra-
fico es de vital importancia para un
diagnéstico certero de las distintas
patologias del suefio.
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Introduccidn. El test de mantenimien-
to de la vigilia (TMV) evalua la capaci-
dad del individuo para mantenerse
despierto durante un periodo en un
ambiente tranquilo, aspecto decisivo
para continuar alerta en determina-
das situaciones en las que la somno-
lencia podria conllevar graves conse-
cuencias. Por otra parte, el test de la-
tencias mdltiples (TLM) valora la ten-
dencia y el tiempo que requiere un
individuo para quedarse dormido en
un ambiente propicio para ello, eva-
luando asi mismo el grado de som-
nolencia diurna que presenta. Caso
clinico. Varén de 40 afios, con ante-
cedente de sindrome de apnea-hipop-
nea del suefio, en tratamiento con
dispositivo de presién positiva conti-
nua de la via aérea, en el que el TMV
fue normal y el TLM mostré latencias
del suefio claramente acortadas. Con-
clusiones. Ambos tests miden, den-
tro del ‘continuo suefio-vigilia’, dis-
tintos grados de alerta que van a es-
tar influidos por factores como la mo-
tivacién, la edad, la comorbilidad o el
patrén de suefio del sujeto la sema-
na previa a la realizacién del test, lo
que explica que en ocasiones se ob-
tengan resultados aparentemente pa-
radéjicos en un mismo individuo. Por
ello, consideramos fundamental te-
ner en cuenta estos factores para rea-
lizar una interpretacién correcta de
los resultados. Por otra parte, existe
disparidad en los valores considera-
dos como normales en el TMV segun
las fuentes consultadas, por lo que
serian necesarios estudios mas ho-
mogéneos sobre este aspecto.

Valoracion de las diferentes
técnicas en el diagnéstico del
sindrome de apnea-hipopnea
del suefio

Serrano-Garcia |, Ruiz-Garcia J,
Iznaola-Mufioz MC, Garcia de la Llave S,
Galdon-Castillo A, Khoury-Martin EF,
Paniagua-Soto J

Servicio de Neurofisiologia Clinica. Complejo
Hospitalario Universitario de Granada.

Introduccién. El sindrome de apnea-
hipopnea del suefio (SAHS) tiene alta
prevalencia entre la poblacién, con
importantes consecuencias sobre la
salud y calidad de vida. La polisom-
nografia (PSG) nocturna es la técnica
de eleccién para su diagnéstico, aun-
que en determinadas circunstancias
se utiliza de forma alternativa la poli-
grafia respiratoria. Objetivo. Determi-
nar las ventajas e inconvenientes del
diagndstico de SAHS mediante PSG
en un grupo de pacientes de nuestra
Unidad de Suefio frente a un diag-
nostico mediante poligrafia respira-
toria. Pacientes y métodos. Revision
de 60 PSG realizadas en adultos en
nuestro laboratorio de suefio con sos-
pecha de SAHS y revisién de sus his-
torias clinicas. Analisis de variables,
referentes al PSG como otros datos
clinicos recogidos en consulta de sue-
fio. Resultados. Rango de edad: 27-
73 afios (pico en la sexta década de
vida). Distribucion por sexo: 60% va-
rones y 40% muijeres. Probabilidad
clinica de SAHS: alta, 50%; media,
30%; baja, 20%. PSG diagndstica (in-
dice apnea-hipopnea > 5): 46,7%. PSG
diagndstica (sindrome de resistencia
de via aérea superior): 13,3%. PSG
diagndstica segun probabilidad de
SAHS: alta, 76%; media, 63%; baja,
9%. La PSG es diagnéstica en el 60%
de los estudios, tanto para SAHS
(46,7%) como para sindrome de resis-
tencia de via aérea superior (13,3%).
Se realiza una estimacion de los dis-
tintos pardmetros respiratorios regis-
trados en la PSG, referidos al TTS
frente al TTR, evidencidandose los ca-
sos en los cuales una poligrafia respi-
ratoria habria infravalorado dichos
indices (positiva sélo en el 43,3% de
los casos). Se valoran los casos en los

que la PSG fue util en el diagnéstico
de otros trastornos del suefio asocia-
dos. Conclusiones. la PSG es la prue-
ba de referencia para el diagnéstico
de SAHS. La poligrafia respiratoria es
una alternativa que puede utilizarse
teniendo en cuenta sus indicaciones
y limitaciones.

23.

Persistencia de la somnolencia
diurna excesiva en pacientes
con CPAP

Gutiérrez-Mufioz C?, Aguilar-Anddjar M#,
Benito-Bernaldez C°, Carranza-Amores L?,
Menéndez de Leén C?

2Servicio de Neurofisiologia Clinica.
®Servicio de Neumologia. Hospital
Universitario Virgen Macarena. Sevilla.

Introduccion. La somnolencia diurna
excesiva es un sintoma frecuente que
en muchas ocasiones supone un de-
safio para el clinico. Una de las causas
mas habituales de somnolencia diur-
na excesiva es el sindrome de apnea-
hipopnea durante el suefio, una pato-
logia muy conocida y prevalente, con
graves consecuencias a corto y largo
plazo si no se trata. La CPAP es en la
actualidad el tratamiento de eleccién
en la mayoria de los pacientes, pero
existe un 13% en los que a pesar del
buen tratamiento con la CPAP, persis-
te la somnolencia diurna excesiva. En
estos pacientes siempre hay que plan-
tearse otros trastornos del suefio de
causa no respiratoria. Casos clinicos.
Se presentan cuatro casos con las
principales causas de que persista la
somnolencia diurna excesiva en pa-
cientes con CPAP. Uno de ellos con un
sindrome de movimientos periddicos
de los miembros inferiores durante el
suefio, y otro, con trastorno de con-
ducta en fase REM. Ambas patologias
causaban una alteracién en la mi-
croestructura del suefio que provoca-
ba la persistencia de la somnolencia
diurna excesiva a pesar del buen uso
de la CPAP. En los otros dos pacientes
se establece un diagndstico diferen-
cial entre hipersomnia idiopatica y
narcolepsia, patologias que siempre
hay que tener en mente ante un pa-
ciente con somnolencia diurna excesi-
va. Conclusiones. La somnolencia diur-
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na excesiva puede tener un origen
multifactorial, por lo que estamos
obligados a identificar sus diversas
entidades causales para poder esta-
blecer un plan terapéutico global.
Una anamnesis estructurada y el uso
racional de las distintas exploraciones
complementarias van a permitir esta-
blecer un diagnéstico etimolégico en
la mayoria de las ocasiones, siendo
siempre importante el abordaje mul-
tidisciplinar de los pacientes.

24.

Epilepsia con punta-onda continua
durante el sueiio y epilepsia
parcial benigna atipica de
Aicardi. Revision de siete casos
Garcia de la Llave S, Galdén-Castillo A,
Ruiz-Garcia J, Serrano-Garcia I,
Khoury-Martin EF, Iznaola-Mufioz MC

Servicio de Neurofisiologfa Clinica. Complejo
Hospitalario Universitario de Granada.

Introduccion. La epilepsia con punta-on-
da continua durante el suefio (EPOCS)
y la epilepsia parcial benigna atipica
de Aicardi (EPB-A) son dos sindromes
que comparten la alteracién electro-
encefalogréfica de POCS. Objetivo.
Determinar las caracteristicas clinicas
y electroencefalograficas, tratamien-
toy evolucion de los casos registrados
en nuestro hospital de EPOCS y EPB-A.
Pacientes y métodos. Analisis retros-
pectivo de siete pacientes que cursan
con POCS (cinco con EPOCS y dos con
EPB-A), siendo el seguimiento de 2
afos y 2 meses a 9 afios y 11 meses.
Resultados. El diagndstico de POCS se
establecié entre los 5y 7 afios y 2 me-
ses de edad. Desde la realizacién del
primer EEG hasta el hallazgo de POCS
pasaron entre 1,5 semanas y 6 afos,
siendo el EEG diagndstico un EEG en
privacién de suefio en cuatro casos,
video-EEG en dos y polisomnografia
con EEG basal en uno. El periodo peri-
natal fue normal en cuatro casos y el
rendimiento escolar se vio afectado
en cinco, destacando el trastorno por
déficit de atencion/hiperactividad co-
mo comorbilidad neurolégica secun-
daria en tres pacientes. La evolucién
fue fluctuante en cinco casos, con re-
apariciéon de POCS a pesar del trata-
miento adecuado. Conclusiones. Es

dificil obtener una normalizacién del
EEG a pesar de la medicacién antiepi-
léptica, incluso en ausencia de crisis,
pudiendo interferir la comorbilidad
neurolégica y los efectos secundarios
farmacoldgicos en las verdaderas re-
caidas de disfuncién cognitiva, que
coinciden con periodos de POCS. Los
corticoides orales son moderadamen-
te eficaces sobre la POCS. El EEG en
privacion de suefio es fundamental
para el diagndstico temprano de POCS,
siendo muy frecuente el retraso entre
la clinica y el diagnéstico.

25.

Epilepsia frontal

de origen genético
Gutiérrez-Mufioz C, Dinca-Avarvarei L,
Menéndez de Ledn C, Quesada-Lucas M

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

Introduccion. La epilepsia frontal noc-
turna autosémica dominante se ca-
racteriza por la aparicién en la infan-
cia de episodios nocturnos breves de
crisis hipermotoras sin pérdida de con-
ciencia ni sintomas postictales. Suje-
tos y métodos. Se presentan cuatro
familias con diagndstico de epilepsia
frontal nocturna autosémica domi-
nante, de las cuales todos los casos
indices tienen estudio de EEG basal,
EEG tras privacion de suefio, polisom-
nografia y resonancia magnética; uno
de ellos, monitorizacién video-EEG de
larga duracién; tres, SPECT, y en tres
de los cuatro casos esta realizado el
estudio genético, estando pendiente
en una de las familias. Resultados. De
los cuatro casos indice, dos son varo-
nes y dos mujeres. Las crisis se inicia-
ron sobre los 10 afios. Todos presen-
taron crisis tipicas de lébulo frontal
con una frecuencia media de 7-8 crisis
cada noche. La exploracién neurold-
gica fue normal en todos los casos. El
EEG interictal fue normal en un pa-
ciente y patoldgico en tres, mientras
que el EEG ictal present6 en todos
desincronizacién del trazado previa a
la crisis, seguida de artefactos muscu-
lares de caracteristicas epileptiformes.
Todos mostraron resonancia magné-
tica normal. El estudio de medicina
nuclear se realizd en tres de los pa-
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cientes, siendo dos patoldégico y uno
normal. Todos los pacientes presenta-
ban una media de cinco familiares
afectos (rango: 4-6) y el estudio ge-
nético fue positivo en uno de los tres
realizados para los genes descritos.
Dos de los pacientes presentan buen
control actual, mientras que dos con-
tindian con crisis a diario. Conclusio-
nes. El diagndstico de la epilepsia fron-
tal nocturna autosémica dominante
se basa en la historia clinica, con es-
pecial énfasis en la semiologia de las
crisis y la historia familiar, el estudio
video-EEG y el estudio genético, que
debido a la continua descripcién de
nuevas mutaciones, no se considera
en la actualidad un criterio diagndsti-
co indispensable.

26.

Monitorizacion neurofisioldgica
intraoperatoria continua de la
corteza somatosensitiva primaria

Postigo MJ?, Fernandez VE?, Mufioz A®?,
Carrasco A°, Martin A®, Arrdez MA®
2Servicio de Neurofisiologia Clinica.

®Servicio de Neurocirugia. Hospital
Regional Universitario de Mdlaga.

Introduccién. La monitorizacién neu-
rofisioldgica intraoperatoria permite
guiar la reseccién de tumores cere-
brales que se localizan sobre la corte-
za motora primaria. Para ello se utili-
zan las técnicas de localizacion del
surco de Rolando con potenciales
evocados somatosensitivos (inversion
de la respuesta N20), el mapeo direc-
to del drea motora, la monitorizacién
continua con potenciales motores cor-
ticales de la corteza motora, la esti-
mulacién subcortical y la electrocorti-
cograffa. Las lesiones cerebrales que
involucran dreas posrolandicas re-
quieren la monitorizacién continua
de la corteza somatosensitiva prima-
ria (CSSP). Pacientes y métodos. Es-
tudio descriptivo y retrospectivo de los
pacientes monitorizados (2014-1016)
en nuestra unidad del Hospital Re-
gional Universitario de Malaga, con
tumores que implican el drea posro-
landica (CSSP). Protocolo: bajo régi-
men de anestesia general, estimu-
lacién del nervio mediano en la mu-
fieca con electrodos de superficie. Re-

cogida con manta de cuatro contac-
tos sobre CSSP. Montaje: 1-Fpz, 2-Fpz,
3-Fpz, 4-Fpz. Resultados. Se intervi-
nieron cuatro pacientes: tres recidi-
vas tumorales parietooccipitales y un
aneurisma gigante de la arteria cere-
bral media. Se aplicd el protocolo
previamente descrito para la localiza-
cién y monitorizacién continua de la
corteza motora primaria y de la CSSP.
Alfinal de las intervenciones no hubo
cambios en la monitorizacién de la
CSSP y los pacientes despertaron sin
déficits sensitivos. Conclusiones. La
monitorizacién continua de la CSSP
mediante el método descrito es dtil,
sencilla y fiable para lesiones localiza-
das en dicha zona, lo que permite mi-
nimizar los riesgos, aumentar la zona
de reseccién y mejorar el prondstico de
los pacientes.
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