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POTENCIALES EVOCADOS

SUPRESION DE LA ONDA P50 EN PACIENTES
CON TRASTORNO BIPOLAR ESTABILIZADO

MA Garcia-Jiménez, JL Santos, IM Martinez-Mena,
E Sanchez-Morla, R Sanchez-Honrubia, V Martinez-Vizcaino
Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital Virgen de la Luz. Cuenca.

Introduccion. La supresion de la onda P50 del potencial evocado
auditivo de media latencia se considera una forma operativa de eva-
luar la capacidad para procesar informacion; la onda P50 se obtiene
tras aplicar 2 pares de estimulos de clics separados por un intervalo
de 500 ms. y en sujetos normales, disminuye laamplitud en respues-
taal segundo estimulo; alteraciones en la supresion dela P50 se han
descrito en pacientes esquizofrénicos y en pacientes bipolares rea
gudizados. Objetivos. El objetivo de nuestro estudio es evauar €
nivel de supresion de la onda P50 en pacientes bipolares estabiliza-
dos. Pacientesy métodos. Muestra de 66 pacientes (33 hombresy 33
mujeres, edad, 46,2 + 11,5 afios) con trastorno bipolar (DSM-IV/
SCID) y 41 controles (17 mujeresy 24 hombres, edad 40,2 + 10,8,);
los pacientes se encontraban eutimicos por un periodo minimo de 3
meses (< 7 puntos en las escalas de Hamilton y de Young). Resulta-
dos. El indice P50 (relacion de amplitud onda S2/amplitud S1, valor
normal < 0,55)) esta alterado en los pacientes bipolares respecto al
grupo control (64,1% + 28,9%, p < 0,001). L os pacientes bipolares|
presentaron un mayor indice P50 que los controles (0,64 + 0,45, p =
0,03) y no es significativo en los bipolares I1. Conclusiones. Nues-
tros resultados sugieren que los mecanismos inhibidores que inter-
vienen en el procesamiento de lainformacién auditiva estan altera-
dos en pacientes con trastorno bipolar tipo |. Esta alteracion podria
estar implicada en la patogenia de la enfermedad.

MONITORIZACION INTRAOPERATORIA
NEUROFISIOLOGICA EN CIRUGIA DE BASE DE CRANEO
V Fernandez 2 C Sanchez-Viguera®, MT Barrén 2 MJ Postigo 2,
E Bauzano , MA Arraez °

3 Servicio de Neurofisiologia Clinica. ® Servicio de Neurocirugia.

Hospital Regional Universitario Carlos Haya. Malaga

Introduccion. La monitorizacion intraoperatoria neurofisiolégica
(MIO) es il paraladeteccion y resolucién precoz de complicacio-
nes neuroldgicas intraoperatorias. La cirugia de base de craneo
(CBC) es unacirugia compleja que implica a tronco de encéfalo y
los pares craneales que pueden monitorizarse mediante combina
ciones de potenciales evocados y electromiografia. Objetivos. Des-
cripcién de las técnicas neurofisiol égicas empleadas para MIO en
CBC y evaluacion de resultados postquirdrgicos. Pacientes y méto-
dos. Revision de las combinaciones de MIO utilizadas en nuestro
hospital, modificaciones durante la MIO en CBC y evaluacién de
los resultados postquirdrgicos, correlacionando laMIOy lafuncio-
nalidad posquirdrgicade cada una de las estructuras monitorizadas.
Resultados. Hemos realizado M 10O a 40 pacientes sometidosaCBC
(2002-2004). L as combinaciones de técnicas neurofisiol 6gicas fue-
ron disefiadas a medida del paciente y abordaje quirdrgico: fosa
posterior (23 pacientes), region sellar (10), otros abordajes comple-
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jos (7). Analizamos especialmente las pardlisis faciales postquirdr-
gicas en los abordajes de fosa posterior (40% E.House-Brackmann
4-5) tanto tempranas como tardias (> 72 h poscirugia). Conclusio-
nes. La MIO en CBC requiere una programacion exhaustiva de la
intervencion, ayuda a la preservacion anatOmica de las estructuras
nerviosas monitorizadas y puede establecer prondsticos sobre com-
plicaciones como la pardlisis facial posquirirgica.

ESTUDIO DE LA ACTIVIDAD GAMMA EN PACIENTES
DISLEXICOS CON TRANSFORMADA WAVELET

M Méndez, P Uclés, E de Vicente
Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital Universitario Miguel Servet.
Zaragoza.

Introduccion. Ladislexiadel desarrollo es d trastorno del aprendiza-
je especifico mésfrecuentey unade las causas més frecuentes de fra-
caso escolar. Se manifiestaen lainfancia con dificultades para apren-
der a leer y diversos autores suponen un deficiente procesamiento
auditivo como base del problema. Objetivos. Determinar diferencias
de potencia en la actividad gamma en una muestra de nifios disléxi-
cos respecto a grupo de normalidad. Pacientes y métodos. Analiza-
mos con la wavelet de Haar los cien primeros milisegundos de las
respuestas P300 obtenidas utilizando € paradigma odd ball en su
modalidad auditiva. Posteriormente, se realizan comparaciones entre
¢l grupo de disléxicosy el de normalidad paralas posiciones Fz, Cz,
Pz, C3y C4, las frecuencias 20, 25y 33 Hz y para cada uno de los
estimul os frecuentes e infrecuentes. Resultados. Se encuentran dife-
rencias significativas en las medias de potencia parala frecuencia de
33 Hzen é andlisisdelos primeros 100 ms postestimulo. Esto sugie-
re alteraciones en la percepcién auditiva de | os pacientes disléxicos.

ALTERACIONESEN LA SINCRONIZACION DE LA
ACTIVIDAD OSCILATORIA CORTICAL EN PACIENTES
CON ESCLEROSISMULTIPLE Y AFECTACION CEREBELOSA

M Alegre, PVilloslada, M Valencia, J Sepulcre, JArtieda
Servicios de Neurofisiologia y Neurologia Clinica.
Clinica Universitaria de Navarra. Pamplona, Navarra.

Introduccion. Los potenciales de estado estable son respuestas os-
cilatorias generadas por la estimulacion ritmica de una via senso-
rial, debidas fundamentalmente a fendmenos de sincronizacion a
nivel cortical. Para estudiar |a respuesta a distintas frecuencias de
estimulacion, se puede emplear como estimulo un tono modulado
en amplitud a frecuencia variable (chirp). Objetivos. El objetivo de
nuestro estudio fue determinar lainfluenciade |a afectacion de dis-
tintas estructuras y vias sobre estos potenciaes, mediante su estu-
dio en un grupo de pacientes con esclerosis multiple. Pacientes y
métodos. Se estudiaron los potenciales evocados por €l chirp en un
grupo de 24 pacientes con esclerosis multiple con diversos grados
de afectacion, correlacionando los resultados con los sintomas del
paciente Resultados. Se encontr6 una marcada desestructuracion de
los potenciales fundamentalmente en agquellos pacientes que pre-
sentaban sintomatol ogia cerebelosa. Conclusiones. El cerebelo pa-
rece jugar un papel fundamental en los fendmenos de sincronizacion
de la actividad oscilatoria cortical que participan en la generacion
de las respuestas de estado estable.
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INTERACCIONES FRECUENCIALESEN LOS
POTENCIALESEVOCADOSDE ESTADO
ESTABLE MULTIFRECUENCIA. UN ESTUDIO
CON TRANSFORMADASTIEMPO-FRECUENCIA.

JArcocha, M Valencia, M Alegre, E Urrestarazu, JIriarte, JArtieda
Servicios de Neurofisiologia y Neurologia.
Clinica Universitaria de Navarra. Pamplona. Navarra.

Introduccion. Neurofisiol6gicamante, se puede realizar una audio-
metria tonal registrando |a respuesta de estado estable a la combi-
nacion de cuatro tonos separados a menos por una octava, modula-
dos en amplitud a diferentes frecuencias en el rango 75-120 Hz. Sin
embargo, se han descrito interacciones en las respuestas que pue-
den limitar la validez de esta técnica. Objetivos. Nuestro objetivo
fue estudiar detalladamente tanto el estimulo real obtenido al com-
binar los cuatro tonos, como larespuesta a este tipo de estimulacion
multiple, empleando transformadas tiempo-frecuencia. Pacientesy
métodos. Se estudio tanto el estimulo resultante de la combinacion
de cuatro tonos, como larespuesta de estado estable obtenida en 10
sujetos normoyentes, empleando tanto transformadas tiempo-fre-
cuenciacomo técnicas de andlisis de fase. Resultados. Lacombina-
cion de los cuatro tonos genera un estimulo complejo con una
potente modul aci6n sobreafiadida a una frecuencia baja, que afecta
en distintos intervalos de tiempo a cada frecuencia portadora. A
pesar de emplear amplitudes de sefial idénticas, la energia conteni-
da para cada una de las frecuencias portadoras no es igua tras la
combinacion de los tonos. La respuesta a dicho estimulo no es
constante alo largo del tiempo analizado, y varia para cada una de
las frecuencias estimuladas. Conclusiones. Las audiometrias tona-
les empleando potenciales evocados de estado estable multifre-
cuencia deben valorarse en el contexto clinico del paciente, ya que
pueden influir en su resultado maltiples factores, derivados tanto
del estimulo en si como de la generacion de la respuesta.

LOSCOMPONENTESDE ALTA FRECUENCIA EN LOS
POTENCIALES EVOCADOS SOMATOSENSORIALES
(PESS) SE DEBEN FUNDAMENTALMENTE A FENOMENOS
DE REAJUSTE DE FASE

M Valencia, M Alegre, E Urrestarazu, JIriarte, JArcocha, JArtieda
Servicio de Neurofisiologia Clinica. Departamento de Neurociencias.
Clinica Universitariay FIMA. Universidad de Navarra. Pamplona, Navarra.

Introduccion. Recientemente se ha propuesto que algunos compo-
nentes de los potenciales evocados podrian deberse a gjustes de
fase en la actividad oscilatoria de fondo provocados por |la estimu-
lacion. Sedetermind si los componentes de alta frecuencia que apa-
recen en los potenciales evocados somatosensoriales (CAF-PESS)
son debidos a estos fendbmenos o a la aparicion de nuevas ondas.
Pacientes y métodos. Se estudiaron en 7 voluntarios sanos |os PESS
de nervio mediano. La contribucion del cambio de energiafue valo-
rada mediante transformadas tiempo-frecuencia de los barridos
individuales. Para el estudio de los regjustes de fase se emplearon
técnicas de andlisis de fase. Resultados. Se encontré una marcada
constancia de fase relacionada con la generacién de los CAF-PESS,
mientras que las diferencias en el promedio de las transformadas
tiempo-frecuencia fueron minimas. Conclusiones. Nuestros resul-
tados sugieren que los cCAF-PESS se deben fundamentalmente a
regjustes de la actividad de fondo en respuesta al estimulo. La apa-
ricién de nuevas ondas o e incremento de actividad no parece un
mecanismo rel evante para estos componentes.
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P300 EN TRASTORNO SOMATIZADOR

| Morales-Bara? C Almércegui-Lafita? | Dolz-Zaera?,

A del Villar-Belzunce ®, A Pascual-L6pez ¢, J Garcia-Campayo ©
aServicio de Neurofisiologia Clinica. ® Servicio de Medicina Preventiva.
¢Servicio de Psiquiatria. Hospital Universitario Miguel Servet. Zaragoza.

Introduccion. El trastorno de somatizacidn hace referencia a sinto-
mas clinicamente significativos multiples, recurrentes y variables,
de varios afios de evolucidn, con exploraciones y pruebas comple-
mentarias negativas. Se han identificado en estos pacientes altera-
ciones neuropsicoldgicas. El potencial evocado enddgeno P300
odd ball auditivo refleja el estado de funciones de control atencio-
nal y de memoria, ambas necesarias para una evaluacion final del
estimulo. Objetivos. Valorar mediante el potencial evocado P300
las ateraciones neuropsicoldgicas en pacientes con trastorno de
somatizacion. Pacientes y métodos. Estudiamos 21 pacientes, de
entre 30 y 65 afios, diagndsticados de trastorno somatomorfo segin
criterios DSM-1V (f45.1) y EPEP (Entrevista Psiquiatrica Estanda-
rizada Polivalente), y los comparamos con un grupo control de 27
sujetos del mismo rango de edad. Realizamos potencial evocado
cognitivo P300 alos sujetos de ambos grupos mediante el paradig-
ma auditivo odd ball y determinamos latencias de las ondas N100,
P200 y P300, y amplitud de P300 en localizacion Pz de scalp. Para
la comparacion entre variables de los dos grupos utilizamos las
pruebas t de Student y la prueba no paramétrica U de Mann-Whit-
ney. Resultados. En el grupo control la media de latencia del com-
ponente P300 estaba en 341,70 ms (intervalo de confianza a 95%
entre 331,50 y 351,91) y en el grupo de somatizadores en 374,67
ms (intervalo de confianza al 95% entre 358,09 y 391,25). Existie-
ron diferencias significativas entre los dos grupos (p < 0,01). En €l
resto de variables estudiadas no observamos diferencias significati-
vas. Conclusiones. En pacientes somatizadores existen alteraciones
en la atencién y memoria a corto plazo eval uadas mediante poten-
cial cognitivo P300.

UTILIDAD DE LOSPOTENCIALES
EVOCADOSINTRAOPERATORIOS

CR delaRosa-Delos Rios, A Alvarez, R Valcells, C Guirado
Proves Funcionals del Ssistema Nervids. Servel de Neurologia.
Hospital Clinic de Barcelona. Barcelona.

Introduccion. La introduccidn de la neuromonitorizacién tiene lu-
gar en los afios 70, pero es en los 90 cuando acanza su auge y
mayor difusion, consolidandose como soporte de la cirugia. Objeti-
vos. Pretendemos comunicar nuestra experiencia en esta técnica.
Pacientes y métodos. Durante el afio 2003 y principios de 2004
hemos recibido solicitudes para monitorizacién intraoperatoria
neurofisiolégica (M10), de las que hemos atendido 25, 18 proce-
dentes de Neurocirugiay siete de Traumatologia. La patologia que
ocasionabalaintervencion quirtrgica: 16 mielopatias por alteracio-
nes vertebrales, 4 tumores medulares, 2 tumores de fosa posterior, 1
escoliosis, 1 espondilodiscitis. Se monitorizd mediante potenciales
evocados sensitivos: 24 PESST, 7 PESSM y 2 BAER. Resultados.
En € transcurso de la monitorizacion, los potenciales no presenta-
ron oscilaciones apreciables, tanto en latencias como amplitudes,
en 22 de las intervenciones. Ninguno present6 secuelas. En dos
pacientes hubo una disminucion bilateral transitoria de amplitud,
en uno coincidiendo con un aumento en la tension de los separado-
resy en otro asociado a una hipotension arterial. En ambos casos la
amplitud se recuper6 a instaurar las medidas oportunas, sin secue-
las postoperatorias. Lapérdidaunilateral del potencial precedidade
disminucién de amplitud ocurrié en una intervencién. Hubo una
ateracion unilateral motoray sensitiva en extremidad inferior con-
tralateral en el examen clinico postoperatorio. Conclusiones. Los
potenciales evocados intraoperatorios son, en nuestra experiencia,
una herramienta Util en la monitorizacion del estado funcional de
las vias sensitivas durante la cirugia.
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POTENCIAL EVOCADO N400 EN TRASTORNO DE ASPERGER

| Morales-Bara, R Cambrodi-Masip,

P Sorni-Moreno, JValdizan-Uson, R Carpi
Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital Universitario
Miguel Servet. Zaragoza.

Introduccion. El trastorno de Asperger (TA) se encuentra dentro del
grupo de trastorno del espectro autista (TEA), segin € DSM-IV R
cuya caracteristica fundamental es una disfuncion para la relacion
socia y unaciertarigidez en el lenguaje semantico-pragmatico. Enla
actualidad se admite que el TA asi como € resto de entidades del gru-
po muestran un rdpido crecimiento sin conocerse la causa; hecho que
incrementalaimportanciade conocer |as alteraciones cerebrales sub-
yacentes, maxime cuando €l diagnéstico se realiza actual mente sobre
datos cognitivoconductua es. Objetivos. Evaluacion delaatencion de
trabajo y contextualizacion semantica mediante los potenciales cog-
nitivos (P300 y N400), y valoracion de la capacidad de alerta cortical
mediante la cartigrafia cerebral. Casos clinicos. Se presentan dos
nifios varones ambos de 11 afios de edad con Trastorno de Asperger
segiin DSM-1V R, sin ateraciones neurol égicas ni sensoriaes, libres
de tratamiento farmacol 6gico, con Cl normal y buena escolarizacién,
alos cuales selesredizacartografia cerebral, y potenciales evocados
cognitivos (P300 y N400). En los dos pacientes se muestran dtera-
ciones de las pruebas neurofisiolégicas realizadas, con predominio
de las ondas theta-delta en la cartografia cerebral, incremento de las
latencias de la onda P300 por encima de los 400 ms en un paciente
con normalidad en € otro y valores superiores a 600ms de la onda
N400 en ambos. Conclusiones. Dentro del Trastorno de Asperger
puede existir un subgrupo caracterizado por una disfuncién de con-
textualizacion seméntica que explicarialadificultad paralarelacion
social, con importantes repercusi ones terapéuticas.

VALORACION NEUROFISIOLOGICA DE LA DISFUNCION
ERECTIL EN PACIENTESLESIONADOS MEDULARES

JA Godino-Duran
Unidad de Neurologia Funcional. Hospital Nacional de Parapléjicos. Toledo.

Pacientes y métodos. Se estudian 15 pacientes voluntarios lesiona-
dos medulares completos (clasificacion ASIA A) divididos en tres
grupos de 5 pacientes segiin € nivel de lesion: a) Lesion medular
por encima de D10 y por debajo de D2; b) Lesién medular entre
D10y L2;y c) Lesién medular entre L2y S2. A cada paciente sele
realiza una bateria de pruebas neurofisiol égicas protocolizada con-
sistente en: estudio de neurografia de miembros inferiores, estudio
de conduccién sensitiva del nervio dorsal del pene, estudio de con-
duccién motora del nervio pudendo, estudio de estimulacion mag-
nética transcraneal con estimulo en vértex y registro en musculo
bulbocavernoso, reflejo bulbocavernoso, estudio EMG del misculo
bulbocavernoso, y respuesta simpatica cutanea refleja con registro
genital y en lapalmade lamano. El objetivo del estudio estratar de
observar la correlacién cliniconeurofisiol dgica de las distintas alte-
raciones que presentan |os pacientes en la ereccion y los resultados
obtenidos en las diferentes pruebas neurofisiol égicas. Resultados.
L as pruebas neurofisiol 6gicas efectuadas han demostrado tener una
fiabilidad del 100% en predecir el tipo de disfuncion eréctil de los
pacientesy correlacionarlo con sus diferentes niveles de lesion.

DISOCIACION HEMISFERICA DE LA EXCITABILIDAD
CORTICAL MOTORA EN UN CASO DE DEGENERACION
CORTICOBASAL

JPrieto

Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital Gregorio Marafion. Madrid.

Caso clinico. Estudiamos un paciente de 28 afios con diagndstico

probable de degeneracidn corticobasal que presentaba disfuncion
frontal, mioclonias espontaneas predominantes en hemicuerpo de-
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recho y rigidez plasticaintensa muy lateralizada sobre el hemicuer-
po izquierdo. La excitabilidad cortical motora (ECM) se evalud
mediante estimulacién magnética transcraneal (EMT) pareada con
interval os interestimulo variables, segin el paradigma descrito por
Kujirai. Se registraron |as respuestas en primer interéseo dorsal de
cadalado. Lacurvade ECM mostré un patrén completamente dife-
rente en cada hemisferio: con EMT de hemisferio derecho se obtu-
vieron respuestas motoras contralaterales de gran amplitud segui-
das frecuentemente de un componente tardio. Las fasesinhibitorias
precoz y tardia de la curva estaban abolidas. Con EMT de hemisfe-
rio izquierdo, las respuestas presentaron una amplitud disminuida,
ambos periodos de inhibicién estaban muy prolongadosy la facili-
tacion eramuy escasa. L os potencial es evocados somatosensoriales
de mediano evidenciaron una asimetria de la respuesta cortical, por
mayor amplitud en hemisferio derecho. Conclusiones. En los sin-
dromes parkinsonianos atipicos se han descrito diferentes patrones
de ateracion de la curva de ECM. No conocemos una situacion
como la que presentaba este paciente: su hemisferio derecho mos-
traba una excitabilidad muy aumentada, con abolicién de los meca-
nismos inhibitorios motores intracorticales, mientras que en el
hemisferio izquierdo era escasa la facilitacion y estaba muy incre-
mentada la inhibicion. Probablemente estos datos explicarian las
alteraciones clinicas asimétricas del tono y la motilidad.

ELECTRORRETINOGRAFIA EN CAMARA GANZFELD
EN EL DIAGNOSTICO DE LA RETINOSISPIGMENTARIA
R Lopez-Gutiérrez, MA Séiz, F Jiménez

Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital Clinico San Carlos. Madrid

Introduccion. Laretinosis pigmentaria (RP) es el conjunto de dege-
neraciones progresivas que afectan a la funcién de células fotorre-
ceptorasy a epitelio pigmentario en retina. Objetivo. Valoracion de
la técnica ERG Ganzfeld en € diagnostico de la RP. Pacientes y
métodos. Estudio prospectivo: 8 pacientes con sospecha clinica de
RP bilateral y 8 controles sanos. Hombres y mujeres entre los 30-
70 afios. Se les realizé fondo de ojo, campimetria, potenciales evo-
cadosvisuales (PEV) y ERG Ganzfleld de conosy bastones. Resul-
tados. Patron familiar en dos pacientes: 100% casos fondo de ojo
aterado y disminucién concéntrica bilateral del campo visual,
PEV: compatibles con escotomas en dos pacientes, ERG: 100%
casos ERG alterados bilateralmente en condiciones escotopicas y
fotdpicas, con disminucién delaondaay by latenciade laondab
ligeramente retrasada, Dos pacientes intervenidos de cataratas sin
mejora de funcion visual posterior, presentan en €l ERG valores de
laondaay b muy aterados en latenciay amplitud. Dos pacientes
con asimetria en las respuestas con mayor afectacion unilateral
alternante. 100% controles valores normalesy simétricos). Conclu-
siones. La ERG Ganzfeld es til para confirmar el diagndstico de
pacientes con sospecha de RP, asi como una herramienta mas en
diagnostico diferencia de las formas atipicas seniles de RP para
valoracion funcion visual. Los hallazgos son similares alos encon-
trados por otros autores en la revision bibliografica realizada, aun-
gue destaca la falta de estudios sobre formas atipicas de RP.

COMPARACION CUALITATIVA ENTRE MAPEO FUNCIONAL
PREOPERATORIO CON MAGNETOENCEFAL OGRAFIA

Y MAPEO INTRAOPERATORIO CON ESTIMULACION
ELECTRICA DIRECTA CORTICAL

M Gonzélez-Hidalgo 2, C Saldafia-Galan ®, F Maeztu ¢, T Ortiz
2 Servicio de Neurofisiologia Clinica. "Servicio de Neurocirugia.

Hospital Clinico San Carlos. ¢ Centro de Magnetoel ectroencefal ografia.
Facultad de Medicina. Universidad Complutense. Madrid.

Introduccion. La magnetoencefaografia (MEG) es una técnica de

neuroimagen funciona que permite la identificacion de la corteza
elocuente, proporcionando informacion funcional prequirdrgica ade-
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cuada para una planificacion quirdrgica optima en pacientes con
lesiones localizadas en éreas perisilvianas y perirolandicas. Objeti-
vos. Comparar cualitativamente |os hallazgos de laMEG preoperato-
ria con los obtenidos por estimulacién eléctrica cortica directa
intraoperatoria en un grupo de 19 pacientes sometidos a intervencio-
nes quirdrgicas para lesionectomias en &reas cerebrales funcional-
mente significativas. Pacientes y métodos. Diecinueve pacientes con
lesiones en cortezafunciona con estudio preoperatorio de MEG. Los
estudios de MEG fueron realizados con un biomagnoémetro Magnes
2500WH de 148 canales. A todos los pacientes se les realiza mapa
funcional preciso de la corteza expuesta en la craneotomia. La con-
cordancia de | os estudios funcional es preoperatorios y los obtenidos
de la estimulacién eléctrica intraoperatoria se valoran mediante la
integracion de los datos en un sistema de neuronavegacion y la com-
paracion anatomica visual. Resultados. Los resultados obtenidos
muestran una correlacion cuditativa MEG/estimulacidn cortical

directasuperior a 70%, Conclusiones. LaMEG permite unacorrecta

planificacion anatomofuncional prequirdrgica que, sin embargo, debe
complementarse con la estimulacion cortical directa intraoperatoria.

MONITORIZACION INTRAOPERATORIA DEL MUSCULO
ESFINTER ANAL EXTERNO TRASLA ESTIMULACION
ELECTRICA REPETITIVA TRANSCRANEAL DURANTE
LA CIRUGIA DE LA COLUMNA

L Cabafies-Martinez 2, G de Blas?, | Regidor 2,

A Pedrera® S Goémez °, J Burgos?

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

Introduccion. Los segmentos inferiores medulares son los que
muestran mayor riesgo de afectacion durante la cirugia de columna.
Cléasicamente se han utilizado los misculos tibial anterior, gemelo
y abductor del primer dedo parala monitorizacion con la estimula-
cion eléctrica transcraneal. Objetivos. Valorar la respuesta del
esfinter anal ala estimulacion eléctrica repetitiva transcraneal y su
fiabilidad para la monitorizacion. Pacientes y métodos. Hemos
registrado la respuesta con electrodos de aguja percutaneos en €l
esfinter anal durante la monitorizacion de 12 pacientes alos que se
lesrealizd cirugia de columna. El estimulo consistié enuntrende 7
estimulos de 200 mA de intensidad en C3-C4. Resultados. Se
obtienen respuestas en 11 pacientes con unalatenciade 20,4 + 4,25
msy amplitud de 260 + 264 pV. En todos los casos la latencia fue
maés corta que la obtenida a musculo tibial anterior con una dife-
rencia de 6,75 + 3,38 ms. En ninglin caso se observaron modifica
ciones significativas en lalatencia o amplitud alo largo del registro
(siguiendo los criterios establecidos para otros musculos). Tras la
intervencion, ningln paciente mostré déficit neurol égicos sobrea
fladidos. En un caso diagnosticado de displasia espondilocostal
(sindrome de Jarcho-Levin) no se obtuvo respuesta en el esfinter
anal pero tampoco en €l tibial anterior ni gemelo. Conclusiones. El
esfinter anal muestra respuestas tan reproducibles y estables como
los misculos de miembros inferiores y presenta la ventaja de que
permite monitorizar |os segmentos espinales inferiores.

ESTUDIO NEUROFISIOLOGICO EN UN CASO

DE GLIOMA DEL TRONCO DEL ENCEFALO

JCastilla® JM Castilla®, J Ugarte® R Jiménez-Castellanos
2 Centro Neurofisiol 6gico Dr. Castilla. ® Hospital Virgen Macarena. Sevilla.

Introduccion. Los gliomas del tronco cerebral aparecen antes de los
20 afios en €l 80% de los casos. Son tumores de crecimiento lento que
infiltran iniciadmente a las vias largas o0 bien alos nicleos, soliendo
los sintomas estar presentes meses antes de que € paciente acuda a
meédico. Caso clinico. Varon de 24 afios, con aclfenos y ausencia de
parpadeo en d lado izquierdo. RM: tumor quistico pontino de gran
tamafio comprimiendo € cuarto ventriculo. Cerebelo intacto. A los
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sei's meses, afectacion de pares craneales izquierdos (paresia del rec-
to externo, paresia facia e hipoacusia), normalidad de vias largas,
ausenciade hipertension intracraneal. Esintervenido (monitorizacion
PEA y PME facid). RM postoperatoria: se aprecia la extirpacion.
Estudio histoldgico: ganglioglioma (WHO grado 1). En € postopera-
torio hay alteraciones en la coordinacion, oftalmopatia internuclear,
VI, VIl y VIII pares. Actuamente solo hay paresiafacia e hipoacu-
sia. Estudio neurofisioldgico: PEAT, aumento de lalatenciaV, I-V y
I11-V; PECS de nervios medianos y tibiales, aterados, PEV y con-
duccién motoracentral a primer interseo dorsal, normaes; EMG de
musculosfacialesdel lado izquierdo, denervados; reflgjos de oclusion
parpebral y glabelar izquierdos, ausentes; EMG de facia derecho,
trigémino motor, espina e hipogloso bilaterales, normal. Conclusio-
nes. Se constata &l gran tamafio que pueden adquirir estos tumoresy
la escasa sintomatologia clinica y neurofisiologica acompafiante,
quedando limitada en nuestro caso a afectacion discreta de los pares
VI, VIl y VIl del lado izquierdo, estando indemneslos del lado dere-
cho, asi como los pares craneales bgjosy las vias piramidales

SUENO

UTILIDAD DE LA POLISOMNOGRAFIA NOCTURNA

EN EL SINDROME DE ISAACS-MERTENS

A Gonzélez-Olsen, JA Séez, Y Sénchez-Gonzélez,

P Quiroga-Subirana, J Paniagua-Soto

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

Introduccion. Laactividad muscular continua es un signo que aparece
en multiples sindromes neurol égicos. En € sindrome de Isaacs-Mer-
tens dicha actividad persiste en suefio, anestesia genera 'y epidural.
Objetivos. Diagnosticar sindrome de Isaacs-Mertens con polisomno-
grafia nocturna. Caso clinico. Paciente de 52 afios con parestesias y
pérdida fuerza en cuatro miembros, contracturas recurrentes' y movi-
mientos espontaneos de musculatura distal. Estudios neurofisiol ogi-
co: incremento de latencias motoras distales de ambos nerviostibiaes
posteriores, mediano y cubital derechos, disminucion de la amplitud
motora del nervio tibia posterior izquierdo. Descargas tardias en
todos | os nervios explorados. Conducciones sensitivas en limitesinfe-
riores de normalidad en nervios suralesy medianos, amplitudes sensi-
tivas de nervios cubita es inferiores |imites normales. Descargas invo-
luntarias de ata frecuencia (5-150 Hz) en forma de dobletes, tripletes
y multipletes (mioquimias) en la musculatura dista de las cuatro
extremidades y paraespinaes lumbosacros. Estimulacion eéctrica
repetitiva normal. Jitter > 5 ps. Potenciales somestésicos de suralesy
peronedles superficiales, normales. El estudio polisomnogréfico noc-
turno mostré tres ciclos de suefio (8,9% REM, 5,7% fase |, 49% fase
I, 13,7% fase 111, 10,6% fase |V); eficienciano REM, 88,3%; indice
apnea/hipoapnes, 5,7/h. El registro de la actividad muscular continua
se hizo con eectrodos de superficie en € primer interéseo dorsal y €
extensor comin de los dedos, tibia anterior y gemelo interno, persis-
tiendo en todas | as fases de suefio con lamisma frecuencia (20-30 Hz)
y amplitud de descarga que en vigilia Conclusiones. El polisomno-
grama mostré actividad muscular continua en suefio compatible con
sindrome de | saacs-Mertens, constituyendo el método diagnéstico no
invasivo de eleccidn en sindromes con actividad muscular continua.
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ARQUITECTURA DEL SUENO EN EL TRASTORNO
OBSESIVOCOMPULSIVO EN PACIENTES
INFANTOJUVENILES

A Ferré-Maso, N Bassas, M de la Calzada, N Gonzélez,

C Satué, JMoya, L Martin, J Turbau, S Giménez, M Prado,
A Queralt, SVaero, JTomés

Departamento de Neurcfisiologia Clinica y Paidopsiquiatria.

Hospital Materno-Infantil de Vall d"Hebron. Barcelona.

Introduccion. Desde los primeros estudios del trastorno obsesivo-
compulsivo (TOC) infantojuvenil, su reconocimiento, diagndstico
y tratamiento ha sido dificil. Actualmente, |as cifras de prevalencia
en la poblacién general se sitlian entre un 1y un 5%. El TOC se
caracteriza por la presencia de obsesiones y compulsiones con un
minimo de 1 h diaria dedicada a estas conductas (DSM-IV-TR) y
de, como minimo, dos semanas de evolucién (ICD-10). Objetivos.
Describir los resultados de las polisomnograf ias nocturnas conven-
cionales (PSG) realizadas a nifios diagnosticados de TOC y objeti-
var las posibles alteraciones del suefio que podrian presentar.
Pacientes y métodos. Se practic6 PSG a 26 nifios (20 nifios y 6
nifas) con edades entre 6 y 18 afios, diagnosticados de TOC, segin
los criterios del DSM-IV-TR y a un grupo control de 23 nifios nor-
males homologados en edad y sexo. Las variables del suefio estu-
diadas fueron: tiempo total deregistro, tiempo total de suefio, laten-
cia de suefio, vigila intrasuefio, eficiencia del suefio, nimero de
vigilias, nimero de cambios de estadio, latencia del suefio REM,
duracion de los diferentes estadios y nimero de ciclos. Se realizo
un andlisis estadistico bivariante de todas las variables, aplicando
posteriormente a las que fueron significativas un andlisis de regre-
sion logistica. Conclusiones. Este trabajo establece que la disminu-
cion de laduracion del suefio REM y el numero de ciclos son varia-
bles predictoras de suefio en los pacientes con TOC infantojuvenil.

POLISOMNOGRAFIA EN EL TRASTORNO DE LA CONDUCTA
DE LA FASE REM EN ENFERMOS DE PARKINSON

G Moreno-Castro, G Daza, F Boza
Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospitales Universitarios
Virgen del Rocio. Sevilla.

Introduccion. La enfermedad de Parkinson (EP) es € trastorno neu-
rol6gico mas frecuente que aparece tras € inicio de un trastorno dela
conductade lafase REM (RBD). El diagnéstico del RBD se estable-
ce segUn criterios clinicos y polisomnogréficos. Objetivos. Tratamos
de analizar la correlacion entre los sintomas clinicos y |os hallazgos
polisomnogréficos en enfermos de Parkinson estudiados en nuestro
sarvicio. Pacientes y métodos. Se realizé polisomnografia nocturna
con control poligréfico de EMG submentoniano y de miembrosinfe-
riores a 6 pacientes, 3 hombresy 3 mujeres, de entre 56 y 81 afios,
diagnosticados de EP, remitidos a nuestro servicio por sospecha de
RBD. Cinco pacientes (83%) referian una conducta anormal durante
¢l suefio (agitacion, vocalizaciones, sonambulismo), 4 (67%) pesadi-
llas, 1 (17%) insomnio y 1 (17%) somnolencia excesiva diurna.
Resultados. No se observd ninguno de los sintomas conductuales
carecteristicos del RBD en e estudio polisomnografico en ningin
caso. En todos | os casos se evidencio alteracion de laarquitecturadel
suefio. En tres ocasiones (50%) €l estudio fue compatible con €l diag-
nostico de sospecha a constatarse un aumento del tono muscular
durante el suefio REM. Conclusiones. Seglin nuestra experiencia, los
sintomas clinicos del RBD se demuestran con escasafrecuenciaenla
exploracion polisomnografica. Los trastornos de la arquitectura del
suefio y la ausencia de atonia muscular son hallazgos frecuentes en
los enfermos de Parkinson estudiados. La arquitectura del suefio no
difiere entre los pacientes con y sin atonia del REM, o que sugiere
una alteracion subyacente confinada al suefio paraddjico.
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RUTA ASISTENCIAL DEL PACIENTE INSOMNE

S Ramirez-Cruceras, | Barbancho-Galdds, R Cambrodi-Masip,
| Morales-Bara, E Piqué-Sanz, JR Valdizan-Uson
Servicio de Neurdfisiologia Clinica. Hospital Universitario Miguel Servet. Zaragoza.

Introduccién. El insomnio es € trastorno de suefio caracterizado por
ladteracion delacapacidad de quedarse y mantenerse dormido. Esel
trastorno de suefio mas frecuente en la poblacién, afectaaun 5% dela
edad adulta, llegad 20% en latercera edad y tiene mayor incidencia
en mujeres. Objetivos. Determinar € tipo de rutay tratamientos que
ha seguido € paciente insomne previamente a ser derivado ala Uni-
dad de Suefio. Pacientes y métodos. Hemos redlizado una revision
retrogpectiva de 50 historias clinicas de nuestra unidad, valorando
entre otros los siguientes parametros: especialidad consultada, tipos
de tratamiento prescritos hasta la llegada del paciente a nuestra uni-
dad , cumplimiento y efectividad de los mismos Resultados. Hemos
observado que la mayoria de los pacientes insomnes que acude a
nuestra unidad ha consultado con muiltiples especidistas y recibido
numerosos tratamientos de escasa efectividad. Conclusiones. Tras
este estudio observamos la necesidad de establecer un correcto proto-
colo de derivacion del paciente insomne alas Unidades de Suefio.

EVALUACION NO INVASIVA EN VIVO DE LOS
CIRCUITOSCORTICALESEN UN CASO DE HIPERSOMNIA:
ESTUDIO CON TECNICA DE ESTIMULACION MAGNETICA
TRANSCRANEAL

A Oliviero 3 A Molina-Ledn ®, J Florensa-Vila®,

F Sebastian-De la Cruz @ M. Rubio-Esteban 2,

E Marcuz 2 J Tejeira-Alvarez

2FENNS Group y Unidad de Neurologia Funcional. Hospital Nacional
de Parapléjicos. ® Servicio de Neurofisiol ogia. © Servicio de Radiologia.
Seccidn de Neurorradiologia. Hospital Virgen de la Salud. Toledo.

Introduccion. La hipersomnia puede ser secundariaalesionestalami-
cosubtaldmicas. Objetivos. El objetivo de este estudio fue determinar
s la hipersomnia causada por esta lesion isquémica talamica esta
asociada a cambios en la excitabilidad de la corteza cerebral durante
lavigilia. Caso clinico. Hemos observado €l caso de unamujer de 43
afos que presentd clinica aguda de ptosis derecha, hemiparesia bra-
quia izquierday somnolencia. Se diagnostico un infarto de la arteria
taldmica paramediana derecha. Seis meses después Uinicamente per-
manecia la hipersomnia. La polisomnografia era normal y € test de
latencias mUltiples de suefio presentaba latenciainferior a 10 min en
cuatro de los cinco registros. Hemos evaluado la excitabilidad de la
corteza motora con la estimulacién magnéticatranscraneal (EMT) en
esta paciente durante vigiliaalos seis meses después ddl infartoy en
5 controles. Hemos utilizado varios protocolos de EMT con estimu-
los Uinicosy apareados que pueden proporcionar informaciones sobre
la excitabilidad de la corteza motora 'y sobre algunos circuitos intra-
corticales excitatorios o inhibitorios. Conclusiones. Lainhibicionin-
tracortical de cortalatenciay lainhibicion aferente estaban reducidas
en e lado afectado de la paciente (derecho) respecto a lado sanoy a
los controles. La inhibicidn intracortical de larga latencia era mas
pronunciada en €l lado afectado de la paciente respecto a lado sano
y alos controles. Estos resultados son indicativos de una alteracion
deloscircuitosintracorticalesinhibitorios en este caso de hipersom-
nia orgénica. Esta excitabilidad anormal de redes corticales podria
ser el determinante fisiol6gico de la excesiva somnolencia.
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EVALUACION NO INVASIVA EN VIVO DE LOS
CIRCUITOSCORTICALESEN LA NARCOLEPSIA HUMANA:
ESTUDIO CON TECNICA DE ESTIMULACION MAGNETICA
TRANSCRANEAL

A Oliviero 2 G DellaMarca?, F Pilato ®,

E Saturno ®, M Dileone®, F Ranieri °, V Di Lazzaro®
2FENNS Group. Hospital Nacional de Parapléjicos. Toledo.

b stituto di Neurol ogia. Universita Cattélica. Roma, Italia.

Introduccion. La fisiopatologia de la narcolepsia humana todavia no
esta aclarada. Una hipoactividad de algunos sistemas del neurotrans-
misor se ha presumido en base d modelo canino de narcolepsia
Objetivos. Determinar si lanarcolepsia estd asociadaa cambiosen la
excitabilidad de la corteza cerebra durante la vigilia. Pacientes y
métodos. Hemos evaluado la excitabilidad de |a corteza motora con
la estimulacion magnética transcraneal (EMT) en 13 pacientes con
narcolepsiay en 12 controles durante vigilia. Hemos utilizado varios
protocolos de EMT con estimulos Unicos y apareados que pueden
proporcionar informaciones sobre la excitabilidad de la corteza
motoray sobre algunos circuitos intracortical es excitatorios o inhibi-
torios. Resultados. Los umbrales motores activos y de reposo eran
masatosy lainhibicion intracortical eramés pronunciadaen pacien-
tes narcol épticos que en los controles. Estos resultados son indicati-
vos de una alteracion entre los circuitos intracorticales inhibitorios y
excitatorios que produce una hipoexcitabilidad en la narcolepsia
Conclusiones. Presumimos que la deficiencia del sistema del neuro-
transmisor excitatorio hipocretina/orexina en la narcolepsia humana
esté reflgjada en cambios de la excitabilidad cortical posiblemente
causada por alteraciones de |os circuitos cuyo origen se encuentraen
el hipotdlamo lateral y que proyectan extensamente a la corteza,
incluyendo la corteza motora. Esta excitabilidad anormal de redes
corticales podria ser € determinante fisiolégico de la excesiva som-
nolencia diurna asi como €l substrato para permitir estados disocia
dos del suefio que aparecen repentinamente mientras que los pacien-
tes estan despiertos determinando |os sintomas narcol épticos.

UTILIDAD DEL ESTUDIO DE SUENO EN EL
DIAGNOSTICO DEL SINDROME DE WEST SECUNDARIO

E de Vicente Alvarez-Manzaneda, C Gaspar-Carrillo,

P Sorni-Moreno, J Baena-Inchausti

Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital Universitario Miguel Servet.
Zaragoza.

Introduccién. El sindrome de West (SW) secundario se caracteriza
por latriada clasica de: espasmos infantiles, hipsarritmiay retraso
psicomotor. El electroencefalograma (EEG) es imprescindible y
en ocasiones puede ser necesario un estudio de suefio para su diag-
nastico, control evolutivo y respuesta a tratamiento. Una de las
causas mas frecuentes son las alteraciones perinatales debido a
encefalopatia hipoxicoisquémica. El patron EEG patognomaonico
intercritico eslahipsarritmia, que puede estar presente sélo duran-
te el suefio. Se han descrito tres patrones criticos: electrodecre-
mento, complejos de onda aguda-onda lenta o paroxismos de
ondas lentas, y actividad répida paroxistica en los periodos de ate-
nuacion. Caso clinico. Nifia de 5 afios con antecedentes obstétri-
cos de sufrimiento fetal grave. A |os cinco meses presenta episodio
de flexion del tronco y version ocular junto con retraso psicomo-
tor. La tomografia axial computarizada y la ecografia transfonta-
nelar muestran atrofia generalizada e hipodensidades en region
occipital izquierda. Estudios de suefio nocturno: primer PSG noc-
turno: se observa un trazado tipico de hipsarritmia bilateral que
continda alo largo del suefio, abundantes graf oelementos epil epti-
formes punta-onda en regiones temporooccipitales izquierdas (5
Hz) seguidos de marcados periodos de €l ectrodecremento; segun-
do PSG nocturno: se observa actividad delta de menor voltaje,
menor nimero de graf oel ementos punta-onda en las mismas regio-
nes (2 Hz) y disminucién de los periodos de €l ectrodecremento.
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Conclusiones. En el SW secundario, el estudio de suefio aporta
importante informacion en el diagnéstico, control evolutivo y dela
respuesta al tratamiento.

ESTUDIO ESTADISTICO DE LASDIFERENCIAS
MORFOLOGICASENTRE PACIENTESCON Y SIN
SINDROME DE APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUENO

R Chilet-Chilet, M Rueda-Soriano, F Prieto-Prieto
Servicio de Neurofisiologia. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia.

Introduccién. El sindrome de apnea obstructiva del suefio (SAOS)
es unaentidad clinicaque seincluye dentro de los trastornos produ-
cidos en la respiracion durante el suefio. Pacientes y métodos. Se
presenta un estudio estadistico, en el que se comparan estadistica-
mente |os resultados morfomeétricos de 200 pacientes, clasificados
en dos grupos, con SAOSy sin SAOS, segun €l resultado de lapoli-
somnografia (PSG). Para realizar este estudio se dispuso: historia
clinica de todos |os pacientes (antecedentes personales y médicos,
y caracteristicas morfométricas: perimetro de cuello, abdomen e
indice de masa corporal), exploracion completa de vias aéreas
superiores, hemograma y formula, bioquimica, electrocardiogra-
ma, radiografia de térax y PSG nocturna (electroencéfalo Profile,
Alicey Medelec). Conclusiones. Segun los resultados obtenidos en
los andlisis estadisticos, llegamos a definir las diferencias morfo-
métricas estadisticamente significativas entre pacientes con y sin
SAQS, asi como a definir el grupo de poblacién con mayor riesgo
de ser diagnosticado de SAOS.

ELECTROMIOGRAFIA

ENCEFALITISDE BICKERSTAFF Y SINDROME DE
MILLER-FISHER: ;ENTIDADES INDEPENDIENTES?
MJ Estarelles ® JJ Ortega® M Lépez-Alemany °,

S Carratala? FJMontoya ® M de Entrambasaguas ?,

R Lépez-Bernabé ? AL Serrano ?

2 Servicio de Neurofisiologia Clinica. ® Servicio de Neurologia.
Hospital General de Castellon. Castellon.

Introduccion. Bickerstaff describio en 1951 tres casos clinicos de
somnolencia, oftalmoplejia y ataxia, y planted su posible origen
troncoencefélico. En 1956, Fisher publico otros tres casos que pre-
sentaban oftalmoplejia, ataxia y arreflexia. Los consideré una
variante del sindrome de Guillain-Barréy atribuy6 la clinicaa una
neuropatia craneal periférica. Existe controversia en cuanto a con-
siderar ambos sindromes como independientes o como parte de un
mismo proceso. Casos clinicos. Presentamos dos casos clinicos. El
primero se trata de una mujer de 67 afios con un cuadro de encefa-
litis de Bickerstaff. Las exploraciones neurofisiolégicas pusieron
de manifiesto una afectacion subclinica del sistema nervioso peri-
férico (ondas F con latencias minimas alargadas en miembros infe-
riores). El segundo caso hace referencia a un hombre de 51 afios
con un sindrome de Miller-Fisher, en el que se objetivd un aumen-
to delatencia de laonda P100 en | os potencial es evocados visual es,
sugerente de afectacion del sistema nervioso central. Conclusiones.
Estos dos casos (encefalitis de Bickerstaff con afectacion periférica
y sindrome de Miller-Fisher con datos de afectacion central), apo-
yan la teoria de que ambas entidades nosol dgicas forman parte de
un mismo proceso patol 6gico desmielinizante de base inmune.
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MIASTENIA GRAVE YATROGENICA
EN PACIENTE CON POLIMIOSITIS

R Lépez-Bernabé ® M de Entrambasaguas 2, A Belenguer ®,

M Loépez-Alemany ®, MA Belmonte©, S Carratala® MJ Estarelles?,
FJMontoya? JJ Ortega? AL Serrano @

2 Servicio de Neurofisiologia Clinica. ® Servicio de Neurologia.

¢ Servicio de Reumatol ogia. Hospital General de Castellén. Castellén.

Introduccion. La miastenia grave (MG) puede asociarse a otras
enfermedades autoinmunes como la polimiositis, y también esta des-
critaunaMG inducida por diversosfarmacos. Caso clinico. Mujer de
42 afios con polimiositis refractaria de 15 afios de evolucion, tratada
con prednisonay ciclosporina. Dado su dificil control, se sustituyd la
ciclosporina por infliximab, un nuevo farmaco con accién anti-TNF-
o (unacitocinainflamatoria). Tres meses despuésinicio ptosis bilate-
ral asimétrica de predominio vespertino, con anticuerpos anti-Ach-R
elevados, y sin evidencia de patologia timica. El electromiograma
cuantitativo mostré un patrén miopético de caracteristicas cronicas
subagudas. La estimulacion repetitiva proximal fue normd. Ante la
sospecha de MG inducida por € farmaco, seretird éste y fue tratada
con piridostigmina, mejorando clinicamente. El estudio defibraais-
lada Jitter voluntario sobre @ muasculo frontal fue patolégico y mostrd
bloqueos. Se repitid ocho meses después, estando asintométicay ya
retirada la piridostigmina definitivamente. Fue de nuevo patol dgico,
aunque sin la presencia de bloqueos. Los anticuerpos se habian nor-
malizado. Conclusiones. Puede haber ateracion del Jitter en la poli-
miositis, aunque los bloqueos suelen aparecer en fase aguda. Su pre-
senciaen este caso pudo estar relacionada con € trastorno de transmi-
sion. El contexto clinico sugiere que e farmaco indujo laMG.

SINDROME POSPOLI10

S Carratala, M de Entrambasaguas, JJ Ortega, MJ Estarelles,
R Ldpez-Bernabé, FJ Montoya, AL Serrano
Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital General de Castell6n. Castellon.

Introduccion. Los criterios diagndsticos del sindrome pospolio
(SPP) son: a) Historia previa de poliomielitis con pérdida residual
de motoneuronas; b) Periodo de estabilidad neuroldgicay funcio-
nal habitualmente superior a 15 afios; ¢) Comienzo gradual o mas
raramente abrupto de nueva debilidad, fatiga muscular anormal,
atrofia muscular o fatiga generalizada; y d) Exclusion de otros cua-
dros que puedan causar manifestaciones similares. Frecuentemente
coexisten sintomas subjetivos como mialgias, dolores articulares o
intolerancia al frio. Suincidencia es del 28-64%. Su origen es des-
conocido. Entre las hipotesis bargjadas estan la reinfeccién por €l
poliovirus, reaccion autoinmune, degeneracion de las motoneuro-
nas residuales e incremento del estrés metabdlico en la unién neu-
romuscular. Objetivos. Revision de los casos remitidos con sospe-
cha o diagnéstico de SPP entre 2000 y 2003. Pacientes y métodos.
Fueron remitidos 10 pacientes, excluyéndose dos por no cumplir
algin criterio. Resultados. De los ocho pacientes restantes, seis
tenian signos electromiogréaficos de denervacion y reinervacion
activa o subaguda en territorios clinicamente afectos o no afectos.
El estudio fue normal en los otros dos, incluyendo € Jitter. Conclu-
siones. Encontramos dos tipos de SPP que cumplen los criterios
diagnasticos, uno con evidencia de nueva af ectacion de motoneuro-
nay otrosin ella, lo que explicariael amplio intervalo deincidencia
de las diferentes series publicadas.

1080

ENCEFALOMIELITISAGUDA DISEMINADA: ESTUDIO
DE SEGUIMIENTO ELECTROFISIOLOGICO DE UN CASO

M Martinez-Martinez, JL Fernandez-Torre,

J Gonzdlez-Rato, JBarrasa, J Callga

Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital Universitario
Marqués de Valdecilla. Santander, Cantabria.

Introduccidn. La encefalomielitis aguda diseminada (EMAD) es una
enfermedad inflamatoria desmielinizante del sistemanervioso central
gue amenudo sigue a un proceso Vvirico. Aunque varias investigacio-
nes han andizado sus hechos clinicos, se ha dirigido poco interés a
describir los hallazgos de los estudios electrofisioldgicos. Presenta
mos el caso de una nifia con diagnostico de EMAD, enfocando nues-
tra atencion en las evaluaciones electrofisioldgicas de seguimiento.
Caso clinico. Nifiade 9 afios previamente sana que ingresa en nuestro
hospital por dolor de espalda, dificultad paracaminar eincontinencia.
Posteriormente presenta estupor, meningismo y paraplgjia flacida
arrefléxica. En la resonancia magnética cerebral se observaron lesio-
nes de la sustancia blanca en los hemisferios cerebraes, puente y
meédula espina cervical y dorsal. La topografiay morfologia de las
lesiones sugiri6 e diagnéstico de EMAD. En € electroencefalograma
(EEG) se observaron hallazgos compatibles con una encefal opatia
inespecifica. En e primer estudio de conduccién nerviosa (ECN) se
objetivé ausencia'y bloqueos de las ondas F en ambos nervios pero-
nealesy tibiales, con respuestas distales normales. En los EEG seria
dos se observé unanormalizacion de laactividad cerebral. En contra
posicidn, en los ECN y electromiogramas se evidenciaron hallazgos
de degeneracion axona grave progresivamotoray sensitiva, afectan-
do ambas extremidades inferiores. Conclusiones. Anomalias tempra-
nas de las ondas F y progresiva degeneracion axonal motoray sensi-
tiva pueden ser hallazgos prominentes en laEMAD.

VALORACION ELECTROMIOGRAFICA

DE PACIENTESCON TEMBLOR

| Regidor, P Giménez, L Cabaries, G de Blas

Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital Ramon y Cajal. Madrid.

Introduccion. El temblor es el trastorno del movimiento mas fre-
cuente. En ocasiones, las caracteristicas del temblor no son obvias
en la inspeccion clinica. Ciertos parametros del temblor como la
frecuencia, amplitud, duracion de las salvas 'y patron de activacion
se pueden evaluar facilmente con un examen electromiogréfico
(EMG). Objetivos. Vaorar la utilidad del estudio electromiogréfico
con electrodos de superficie de |os pacientes con tembl or. Pacientes
y métodos. Se exploraron 55 pacientes. Serealizo € registro EMG
mediante electrodos de superficie de muisculos funcionalmente
antagonistas. Se interpretd € registro aplicando € ‘ Consensus State-
ment of the Movement Disorders Society on Tremor’. Resultados. En
12 pacientes (22%), el registro EMG confirmé la sospecha clinica
basada en la inspeccion visual. En 19 pacientes (35%), € registro
resultd concluyente para resolver la duda que surgia entre varias
posibilidades diagndsticas. En 12 pacientes (22%) descarto la sos-
pecha clinica, ofreciendo una alternativa diagnéstica. Seis pacien-
tes (11%) no mostraban clinicamente un temblor, que se diagnosti-
0 tras €l registro EMG. En 6 pacientes € registro no resolvié las
dudas diagnésticas. El nimero total de pacientes en los que se
modificd el diagndstico tras €l estudio mediante EMG de superficie
del temblor fue de 31 (porcentaje de reclasificacion del 56%). Con-
clusiones. El registro EMG de superficie es (til en el estudio de los
pacientes con temblor. ES una técnica no invasiva que ayuda a dis-
minuir laincertidumbre en el manejo de los pacientes con temblor.
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LEPRA Y POLINEUROPATIA

L Cabafies-Martinez® M Salinas? F Gilo®, | Regidor 2, G deBlas?
2 Servicio de Neurofisiologia Clinica. ® Servicio de Neurologia.

Hospital Ramén y Cajal. Madrid.

Introduccion. La lepra se considera una de las causas mas frecuen-
tes de neuropatia periféricaen el dmbito mundial, aunque su preva-
lencia en nuestro medio es muy baja. Se han descrito varios patro-
nes de afectacion, siendo el mas comdn una multineuritis de predo-
minio axonal y sensitivo. Otros patrones descritos son mononeuro-
patias y polineuropatia difusa lentamente progresiva. Objetivos.
Revision de la literatura'y de una serie de cuatro casos de reciente
diagnéstico. Pacientes y métodos. Se realizé estudio neurofisiol 6gi-
co a cuatro pacientes diagnosticados o con sospecha clinica de
lepra lepromatosa. Resultados. En tres de los cuatro pacientes se
obtuvieron datos compatibles con una polineuropatia mixta de pre-
dominio axonal y sensitivo y simétrica. S6lo en uno de los casos la
afectacion fue puramente axonal y ligeramente asimétrica. Conclu-
siones. En los estudios realizados se ha constatado que existe ya
una afectacion generalizaday simétrica, en probable relacion con el
estadio avanzado de la enfermedad que presentaban. A pesar de la
bajaprevalenciadelalepraen Espafia, €l incremento delainmigra-
€ién ha provocado que estos casos no sean tan excepcional es.

RADICULOPATIA BILATERAL SACRA EN UN CICLISTA

JM Pardal-Fernéndez
Servicio de Neurofisiologia Clinica.
Hospital General Universitario de Albacete. Albacete.

Introduccion. Las radiculopatias son lesiones infrecuentes en ci-
clistas, y habitualmente estan en relacion con agresiones externas
sobre la raiz (protrusion del disco intervertebral, traumatismos,
etc.). Laposturaforzada puede producir lesiones en nervio, plexo o
raices lumbosacras s estas estructuras se someten a estiramiento y
presion. En nuestro conocimiento, la radiculopatia bilateral sacra
no relacionada con lesiones compresivas en deportistas no se ha
descrito anteriormente. El conocimiento de la existencia de estas
patologias deportivas es importante para la evaluacion y diagnésti-
co diferencial de lesiones neuroldgicas en ciclistas, especialmente
dirigido auna prevencidn adecuada. Caso clinico. Hemos realizado
estudio clinico, neurofisiologico (electromiografia, electroneuro-
grafia, reflexologia y respuestas tardias) y neuroimagen en los
momentos iniciales del cuadro y en su evolucién durante 12 meses.
Conclusiones. Describimos € primer caso que conocemos de un
paciente en quien el ciclismo produjo una radicul opatia aguda bila-
teral sacra. En nuestro paciente, € mecanismo patégeno puede ser
variado, pero proponemos la elongacion de laraiz, lacompresiény
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del nervio frénico debe considerarse la técnica de eleccidn. Objeti-
vos. El propdsito del estudio fue evaluar la utilidad delaclinica, las
pruebas funcionales respiratorias (PFR), laradiografiade térax y la
ecografiadiafragméticaen el diagndstico de la pardlisis diafragmé-
tica, utilizando como prueba de referencia el estudio de conduccion
del nervio frénico (ECNF). Pacientes y métodos. Se han estudiado
prospectivamente 94 paci entes sometidos a cirugia de bypass coro-
nario, realizandoseles exploracion clinica, PFR (FEV,, Pimax),
radiografia de torax, ecografia diafragmatica y ECNF, de forma
previay traslalaintervencion. Resultados. Lalesion del nervio fré-
nico tras la cirugia se confirmé en 15 pacientes (16%). El lado mas
frecuentemente afectado fue el izquierdo (9 casos). Tres pacientes
presentaron unalesion bilateral. Lastablas | y I muestran losresul-
tados obtenidos con las diferentes pruebas asi como su capacidad
diagnostica. Conclusiones. Las pruebas funcionales respiratorias
tienen una elevada sensibilidad diagndstica pero una especificidad
inaceptablemente baja, por lo que carecen de utilidad diagndstica.
Las manifestaciones clinicas y la radiografia de térax ofrecen una
elevada especificidad y baja sensibilidad. La ecografia diafragméti-
ca fue la prueba con mejor balance entre sensibilidad y especifici-
dad pero no aporta suficiente capacidad discriminativa para distin-
guir un diafragmanormal de otro afectado por lalesién del nervio.

FACTORES DE RIESGO DE NEUROPATIA FRENICA
EN CIRUGIA DE REVASCULARIZACION CORONARIA

MA Merino-Ramirez 8 M Escudero-Torrella®,

G Juan-Samper ¢, E Rubio ¢, JRisen ¢, A Montero-Argudo'
aServicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital dela Ribera. Alzira, Valencia.
b Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital Universitario Dr. Peset.
¢Unidad de Neumologia. Departamento de Medicina. Facultad del Medicina.
4 Departamento de Farmacologia. Facultad de Medicina.

€ Servicio de Radiologia.  Servicio de Cirugia Cardiaca.

Hospital General Universitario. Valencia.

Introduccion. El desarrollo de neuropatia frénica en la cirugia de
revascularizacion coronaria (CRVC) se ha atribuido clasicamente a
la hipotermia local. Sin embargo, en los Ultimos afios se han pro-
puesto otros factores, entre los que destaca la diabetes mellitus por
su elevada prevalencia entre |os pacientes sometidos a este tipo de
cirugia. Objetivos. El objetivo de este estudio fue identificar los
factores de riesgo de neuropatia frénica, prestando una especia
atencion alapresencia o ausencia de diabetes mellitus. Pacientesy
métodos. Estudiamos prospectivamente a 94 pacientes, la mitad de
ellos con diabetes mellitus, sometidos a CRVC. La neuropatia fré-
nica se confirmd mediante la exploracién neurofisiol6gica del ner-

probablemente laisquemia secundaria de |os vasa nervorum. Tabla I.
Manifestacio- Radiografia Ecografia FEV1 Pimax
nes clinicas de torax
PARALISISDIAFRAGMATICA EN CIRUGIA S No S No s No S No S No
CARDIACA: ESTUDIO COMPARATIVO —
DE DIFERENTESMETODOS DE DIAGNOSTICO powopate ST 5 10 4 M 78 B O ¥ 2
MA Merino-Ramirez 2 M Escudero-Torrella®, No 0 79 o7 Mmes 754 754
G Juan-Samper ¢, JRisen 9, M Ramén ¢, A Montero-Argudo f Total 5 89 4 9 18 7 9 4 8 6
aServicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital de la Ribera.
b Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital Universita- Tabla Il
'r\;l(;?_ri Pes'(it ¢ lIJtnlc?Zd (l\illee';lgjlml‘?gsiara. Depzrta;Rrralzﬁt? d? Manifestaciones  Radiografia Ecografia FEV1 Pimax

icina. Facultad de icina. vicio de Radiologia. clinicas
e . : ; f .

Cﬁj";;‘g:rzge;mg'og%'g’j;: S?\Zaé'tarsi‘;”gl';‘fa XIIC 95%) XIIC 95%) X(IC 95%) XIIC 95%) X(IC 95%)

9 - Fo ’ Sensibilidad 0,33 (0,15-0,68) 0,22 (0,09-0,45) 0,39 (0,20-0,61) 1,0(0,79-1,0) 0,87 (0,62-0,96)
Introduccion. Lalesion del nervio frénico esuna Especificidad 1,0 (0,95-1,0) 1,0 (0,98-1,0) 0,83(0,77-0,88) 0,05 (0,02-0,12) 0,05 (0,02-0,12)
complicacion habitual de la cirugia a corazon  vpp 1,0 (0,67-1,0) 1,0(0,61-1,00  0,19(0,10-0,35) 0,17 (0,10-0,26) 0,15 (0,09-0,24)
gb'ego- La |nCIdenC|eé(\a/|ar|a, ar(‘;]pléamen}e_depaj- VPN 0,89(0,81-0,94) 0,92 (0,880,95) 0,93 (0,88:0,96) 1,0(0,51-1,00) 0,67 (0,30-0,90)
-Ien 0 en gran parte metc,) 0 |agnc_)s_t|cg L.Jtl- VPP: valor predictivo positivo; VPN: valor predictivo negativo.
lizado, aunque la exploracion neurofisioldgica
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vio frénicoy el diafragmatraslacirugia. Las variables selecciona-
das fueron: edad, sexo, fraccion de eyeccion del ventriculo izquier-
do, uso de AMId, intervencién quirargicaadicional, uso de circula-
cion extracorpérea (CEC) y nimero de injertos vasculares. Se rea-
liz6 un andlisis univariante de todas las variables. El andlisis se
amplié utilizando el modelo de regresién logistica multiple. Resul-
tados. 24 pacientes (11 con diabetes mellitus) fueron intervenidos
sin CEC. 15 pacientes (9 con diabetes mellitus) presentaron anoma-
lias en la conduccion del nervio frénico tras la cirugia, 9 en el lado
izquierdo y 3 bilateralmente. La diabetes mellitus no se asoci6 al
desarrollo de neuropatia frénica (odds ratio: 1,5; 1C 95%: 0,6-3,9).
El modelo de regresion mdltiple de las otras variables independien-
tespredice mal la presenciadelesion del nervio frénico. Conclusio-
nes. La diabetes y los otros factores de riesgo investigados no se
asociaron significativamente a la presencia de neuropatia frénica
tras la cirugia de revascul arizacion coronaria.

INEXCITABILIDAD DE LOSNERVIOSFRENICOS
TRASCIRUGIA CARDIACA CON HIPOTERMIA LOCAL

| Maestro 2 A Garcia? E Mifiambres® M Fernandez °
2 Servicio de Neurofisiologia Clinica. ® Servicio de Cirugia Cardiovascular.
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander, Cantabria.

Introduccidn. La afectacion frénica en cirugia cardiaca conlleva una
importante morbimortalidad. Presentamos € estudio electroneuro-
gréfico (ENG) diagndstico y evolutivo en esta neuropatia yatrégena.
Casosclinicos. En dos pacientes se aumento la proteccion miocérdi-
ca con hielo picado intrapericardico. Tras la extubacion desarrolla
ron un fracaso de la mecénica respiratoria 'y elevacion de ambos
hemidiafragmas en laradiografia. EI ENG (nervios frénico y toréci-
co largo) se realizé con metodologia estandar. Caso 1: mujer de 72
afios. En el primer ENG, ambos nervios frénicos eran inexcitables.
Al tercer mes de la intervencion pudo retirarse definitivamente la
ventilacion mecanicay el ENG demostré unas respuestas de laten-
ciay amplitud normal en ambos hemidiafragmas. Caso 2: mujer de
65 afios. En el ENG inicial ambos nervios frénicos eran inexcitables.
Un mes més tarde existia respuesta en e hemidiafragma izquierdo
con latencia aumentaday amplitud reducida. Dias después fue extu-
baday alos seis meses |a radioscopia demostraba la motilidad nor-
mal de ambos hemidiafragmas. En ambos pacientes el ENG de los
nervios torécicos largos fue normal. Conclusiones. La pardlisis dia
fragmatica bilateral, aunque es menos frecuente que la unilateral,
sigue siendo una complicacion en cirugia cardiaca cuando se
emplea hidlo intrapericardico. La inexcitabilidad inicia de los ner-
vios frénicos en e ENG implica una prolongacion de la dependen-
ciaa respirador pero no excluye su recuperacion espontanea.

CARACTERISTICASDE LASONDASFY AENLA
FASE INICIAL DEL SINDROME DE GUILLAIN-BARRE
I Alonso, A Garcia, C de Pablos, JCallgja

Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital Marqués

de Valdecilla. Santander, Cantabria.

Introduccion. En estadios iniciales del sindrome de Guillain-Barré
(SGB) pueden detectarse anomalias en las ondas F y presencia de
ondas A, cuando todavia no existen criterios electrofisioldgicos
definidos de desmielinizacion. Objetivos. Caracterizar las modifi-
caciones de estas respuestas durante |os 10 primeros dias evolutivos
de la enfermedad. Pacientes y métodos. Fueron exploradas con
metodologia electroneurogréfica estandar las ondas F y A en 17
pacientes con SGB. Resultados. Todos los pacientes presentaron
alguna ateracion en las ondas F en uno o mas nervios. Cudlitativa-
mente distinguimos cuatro patrones cuyo porcentaje en el conjunto
delos nervios fue el siguiente: &) normal: 35%; b) ausencia de res-
puesta: 20%,; c) amplitud muy disminuida: 25%; y d) presencia de
bloqueos con o sin cronodispersion de las ondas F: 20%. Podian
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apreciarse tanto si la amplitud del potencia de accién motor era
normal o disminuida. En los patrones a, ¢y d seregistraron ondasA
aisladas o multiples, siendo més frecuentes en €l nervio tibial, en el
que se objetivaron en el 76% de los casos. Conclusiones. El andlisis
cualitativo de las ondas F y la demostraciéon de ondas A aportan
informacion eficiente a aumento o cronodispersion de las laten-
cias. Estos hallazgos, combinados con alteraciones de otros paré-
metros electrofisiol6gicos, en ocasiones ausentes 0 minimas en la
fase temprana, sustentan el diagnéstico del SGB, evitando lademo-
radel tratamiento especifico.

ATRAPAMIENTO DEL NERVIO CUBITAL
EN EL CODO A EDADESTEMPRANAS: DOS CASOS
EN MUSICOS DE INSTRUMENTOS DE VIENTO

| Alvarez, L Imirizaldu, ME Yoldi,

S GarciaMata, L Gonzalez, |G Gurtubay

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

Introduccion. La neuropatia cubital en el codo (NCC) esinfrecuen-
te aedades tempranas 'y suele asociarse a fracturas o luxaciones. El
diagnostico requiere estudio de conduccién nerviosa (ECN) del
segmento a través de codo. El tratamiento consiste en liberacion y
transposicion anterior quirdrgica (LTAQ). Casos clinicos. Caso 1:
varén de 9 afios presento, en extremidad superior izquierda, debili-
dad paramovilizar €l quinto dedo, atrofia de eminencia hipotenar e
hipoalgesia en quinto y caramedial del cuarto dedos, tras dos afios
deiniciar clases de clarinete. ECN: grave afectacion distal del ner-
vio cubital. EMG: patron neurdgeno agudo de musculatura depen-
diente. Tras LTAQ mejora en seis meses. Caso 2: varon de 17 afios
con déficit motor en musculos inervados por nervio cubital dere-
cho, hipotrofia del primer interéseo dorsal y parestesia en cuarto y
quinto dedos, tocaba el fagot profesionalmente. ECN: bloqueo par-
cial de conduccién motoray sensitivadel nervio cubital en €l codo.
EMG: denervacion aguda en abductor del quinto dedo. Durante
LTAQ se observa canal epitrécleo-olecraniano largo; asintomético
en tres meses. Conclusiones. Las actividades desarrolladas ademés
de las laborales deben considerarse para establecer la etiologia de
NCC. La sospecha clinica de NCC requiere ECN para confirmar el
diagnostico y descartar otras patol ogias.

POLIMORFISMO DE LA AFECTACION DEL
SISTEMA NERVIOSO EN EL SINDROME DE SIOGREN

L Gonzdlez, | Alvarez, L Imirizaldu,

ML Alvarez, |G Gurtubay, C Pérez

Servicios de Neurofisiologia Clinica y Medicina Interna.
Hospital Virgen del Camino. Pamplona, Navarra.

Introduccion. El sindrome de Sjégren es una enfermedad sistémica
autoinmune cronica, que cursa con xerostomia, xeroftalmia y
sequedad de piel y mucosas. Un 10-20% de los casos asocian afec-
tacion del sistema nervioso. Laforma mas habitual es una polineu-
ropatia sensitivomotora distal simétrica, aunque las mas caracteris-
ticas, pero infrecuentes, son la neuropatia del trigémino y la neuro-
patia sensitiva con ataxia severa. Pacientes y métodos. Presentamos
una serie de 12 casos con una edad media a diagnéstico de 60
afos. 3 pacientes mostraron manifestaciones neurol dgicas previas
al diagndstico de sindrome de Sj6gren. La afectacion predominante
del sistema nervioso fue una polineuropatia simétrica (6 casos),
seguida de afectacion de pares craneal es (3 casos). También presen-
taron diagnosticos como encefalitis, migrafia, neuropatia oOptica,
multineuritis, etc. y asociaciones de los anteriores. Conclusiones.
Esta revision muestra el polimorfismo de las manifestaciones neu-
roldgicas en el sindrome de Sjégren. Es importante el seguimiento
alargo plazo de estos pacientes, porque la afectacion neurol 6gica
puede ser previaal diagnostico o aparecer evolutivamente.
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ESTUDIO NEUROFISIOLOGICO EN LAS
MIASTENIAS CONGENITAS. PRESENTACION DE
DOS CASOS DE DEFICIT DE ACETILCOLINESTERASA

A Séenz de Cabezdén-Alvarez, | Moraes-Bara,
S Ramirez-Cruceras, E Piqué-Sanz
Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital Miguel Servet. Zaragoza.

Introduccion. Las miastenias congénitas son un grupo de enfermeda-
des muy infrecuentes dentro de la patologia neuromuscular de la
infancia. El estudio neurofisiolégico es de gran importancia para
detectarlas, y en algunos casos sirve parareducir € diagnéstico dife-
rencial ados entidades dentro delas miastenias: el déficit de acetilco-
linesterasay € sindrome de canales lentos. En ambas se obtiene una
imagen caracteristica cuando se practica un electroneurograma
motor convencional, consistente en un doble potencial. Casos clini-
cos. Describimos los hallazgos neurofisiolégicos de dos nifios que
presentaban un cuadro de fatiga, y en los que se confirmé un déficit
de acetil colinesterasa por estudio molecular. Conclusiones. El andli-
sisdel curso clinicoy del propio estudio neurofisiol6gico demuestra
que los criterios diagndsticos publicados, tanto clinicos como neuro-
fisiolégicos, han de tenerse en cuenta sdlo como orientacion.

DISTROFIA MUSCULAR DE CINTURAS

POR DEFICIT DE DISFERLINA (LGMD2B)

R Wix-Ramos 2, M Gonzélez-Hidalgo & | de Llano-San Claudio 2,
C Franco 2 A Guerrero®, A Martinez ©

2 Servicio de Neurofisiologia Clinica. ® Servicio de Neurologia.

¢ Servicio de Neuropatologia. Hospital Clinico San Carlos. Madrid.

Introduccion. La distrofia muscular de cinturas incluye un grupo
heterogéneo de enfermedades muscul ares caracterizadas por perdi-
da de masa muscular y debilidad con base molecular identificada
en ateraciones de 10 genes autosdmicos productores de calpaina,
disferlina y a-sarcoglicanos. La ausencia de disferlina (proteina
estructural de membrana del musculo esquelético) produce la
LGMD2B (generdmente autosomicas recesivas). La correlacion
genotipo-fenotipo es muy variable: distintas mutaciones son clini-
camente indistinguibles y la misma alteracion produce distintos
fenotipos incluso en la misma familia. Caso clinico. Mujer de 31
afos con antecedentes familiares de enfermedad neuromuscular
(madre, hermanay 2 primos), diagndstico previo de enfermedad de
Charcot-Marie-Tooth tipo |1; desde |os 18 afios debilidad muscular
en cintura pélvicay extremidades inferiores, progresiva, sin altera-
ciones sensitivas, en la exploracion destaca amiotrofia y debilidad
acusada de extremidades inferiores, sobre todo distal de predomi-
nio derecho (marchaen estepaje) y arreflexiageneralizada. Laelec-
tromiografia objetiva miopatia de intensidad |eve-moderada difusa
de distribucién irregular que afecta preferentemente a musculatura
de cinturas, sobre todo en extremidades inferiores, con una distri-
bucién peroneal, preferentemente derecha, sin signos de evolucion.
Bioquimica sanguinea: CPK elevada. Biopsia muscular: variabili-
dad en €l tamafio de fibras, nlcleos centrales y discreta fibrosis
endomisial y en lainmunohistoquimica ausenciade disferlina. Wes-
tern blot en sangre periférica (en la paciente y hermana): ausencia
total de disferlina. Estudio genético: mutacién en el gen de ladis-
ferlina. Conclusiones. Aunque el diagnéstico definitivo de las dis-
trofias musculares es genético e inmunohistoquimico, 1os estudios
neurofisioldgicos pueden orientar y confirmar el diagndstico ini-
cial, delimitando laintensidad y distribucion de la afectacion.
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MIASTENIA GRAVE POSTIMECTOMIA

Y Gonzdlez-Barredo 2, M Gonzélez-Hidalgo 2,

C Franco 2, C Martin-Rodilla®

2Servicio de Neurofisiologia Clinica.

b Servicio de Anatomia Patolégica. Hospital Clinico San Carlos. Madrid.

Introduccion. Los timomas asocian alto riesgo de enfermedades
autoinmunes (con latencia variable) que deben contemplarse como
posible complicacion de la timectomia, siendo la miastenia grave
unadeé€llas. El estudio defibraaidada (SFEMG), con una atasen-
sibilidad/especificidad, eslatécnica patrén oro paraladeteccion de
miastenia grave y otras alteraciones de la transmisién neuromuscu-
lar, s6lo menos del 5% de las miastenias graves no son detectables
mediante SFEMG. Caso clinico. Mujer de 71 afios con anteceden-
tes de cirugia por quiste hidatidico hepético y timectomia (hallazgo
casual de masamediastinica). A lasemanaingresaen UCI por dete-
rioro de su situacion clinicay gasomeétrica (sin otra sintomatologia
asociada), requiriendo intubacién endotraqueal. Ante sospecha de
afectacion de ambos nervios frénicos (posquirlrgica), se reaiza
estudio electroneurogréfico, que es normal; SFEMG del misculo
orbicular de los parpados con un valor medio de las diferencias
consecutivas medias (MCD) en el limite superior de la normalidad
y un MCD individual levemente aumentado sin bloqueos'y estimu-
lacion repetitiva de los nervios facia y cubital normal; ante estos
hallazgos se solicitan anticuerpos anti-Rach, obteniéndose clara
mente elevados. Se inicia tratamiento con inmunoglobulinas con
importante mejoria clinica, alta posterior y corticoterapia ambula-
toria. Larevision del SFEMG (durante el ingreso) muestra resulta-
dos précticamente idénticos a previo. Conclusiones. Subrayamos
laimportanciade la SFEMG, siendo incluso significativas minimas
alteraciones persistentes en € tiempo que, junto con la historia cli-
nica (aun atipica) y los datos de laboratorio, hacen posible €l
correcto diagndstico de las enfermedades de la transmision neuro-
muscular y el abordaje adecuado del paciente.

DIAGNOSTICO NEUROFISIOLOGICO

EN EL SINDROME DE PARSONAJE-TURNER

E Pigué-Sanz, | Morales-Bara, S Ramirez, A Pifiero-Fernandez
Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital Universitario

Miguel Servet. Zaragoza.

Introduccion. El sindrome de Parsongje-Turner es un sindrome neu-
rol6gico muy raro de etiologia desconocida que afecta a plexo bra
quia y que se manifiestacomo dolor en € hombroy brazo, debilidad
y pérdidade sensibilidad. Laincidencia esde 1-2 casos cada 100.000
habitantes. Caso clinico. Varén de 43 afios sin antecedentes de interés
gue comienza hace 4 afios con dolor en el hombro derecho y difi-
cultad paralaabduccién del brazo. Sele realiza un estudio neurofi-
siol6gico completo encontrandose | os hallazgos tipicos. Conclusio-
nes. La evaluacion del sindrome con el estudio neurofisioldgico es
util para confirmar el diagndstico y excluir otras patologias.

VARIABILIDAD EN LASMEDIDASMANUALES

Y AUTOMATICASDE LA DURACION DEL POTENCIAL

DE ACCION DE UNIDAD MOTORA

L Gila? |G Gurtubay 2 | Rodriguez-Carrefio °, S Gémez-Elvira®,
F Mallor ¢, A Malanda®, J Rodriguez-Falces®, J Navallas®

@ Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital Virgen del Camino.

b Departamento de Ingenieria Eléctrica y Electrénica. ¢ Departamento

de Estadistica. Universidad Publica de Navarra. Pamplona, Navarra.

Objetivos. Cuantificar la variabilidad de las medidas manuales de la
duracion del potencial de accién de unidad motora (PAUM) y anali-
zar la eficacia de cuatro algoritmos de medicion automética. Pacien-
tes y métodos. Dos electromiografistas realizaron tres mediciones
cadauno deladuracién de 152 PAUM del tibial anterior y 88 PAUM
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del primer inter6seo dorsal de ocho personas sanas. La variabilidad
intra e interorservador de estas medidas se analiz6 con & método
Gage R& R. Entre las medidas manual es se determinaron las posicio-
nes mas plausibles de los cursoresinicio y fin paracada PAUM. Con
dichas posiciones como referencia se compararon las obtenidas con 4
algoritmos de medicién automética de duracion. Resultados. Se ha
observado una elevada proporcién (més del 30%) de variabilidad
atribuible alos observadores, dependiente principalmente delavaria-
bilidad en la posicion del cursor fin, con rangos de hasta 11,2 ms en
las diferentes estimaciones manuales de la duracion de un mismo
PAUM. Las diferencias medias entre las posiciones de los cursores
obtenidas por los métodos autométicos y las posiciones de referen-
cig, dcanzan los 10,3 ms. En los distintos métodos, se encontraron
posiciones de los cursores con diferencias mayores de 4 ms respecto
alasdereferenciaentreun 29,6 y un 50,1% delos PAUM analizados.
Conclusiones. Tanto las medidas manuales de la duracion del PAUM
como las autométicas muestran un considerable grado de variabili-
dad. Se necesitan métodos més precisos para mejorar la consisten-
ciaen laestimacion de este pardmetro del PAUM.

NUEVO ALGORITMO PARA LA MEDICION AUTOMATICA
DE LA DURACION DEL POTENCIAL DE ACCION DE UNIDAD
MOTORA BASADO EN TRANSFORMADASWAVELET

| Rodriguez-Carrefio 2 L Gila®, | G Gurtubay °,

A Malanda? J Rodriguez-Falces 2, J Navallas 2

aDepartamento de Ingenieria Eléctrica y Electronica.

Universidad Pblica de Navarra. ® Servicio de Neurdfisiologia

Clinica. Hospital Virgen del Camino. Pamplona, Navarra.

Objetivos. Comparar la eficacia de un nuevo agoritmo paralamedi-
cién automética de la duracion del potencial de accion de unidad
motora (PAUM), basado en transformadas wavelet (TW), con la de
un método convencional, basado en criterios de amplitud y pendien-
te, y con las medidas manuales. Pacientes y métodos. Se calcularon
las TW de 240 PAUM de dos musculos diferentes de ocho personas
sanas. Seleccionando una escala apropiada, 1os puntos deinicioy fin
del PAUM sefijaron apartir delos méximosy minimosdelaTW. Se
efectuaron seis medidas manuales'y se determinaron, seglin las posi-
ciones mas cercanas de los cursores, las posiciones consideradas
como patrén de referencia. Un agoritmo automético, que dio los
mejores resultados en un estudio previo, fue comparado con € nuevo
método. Para comparar la variabilidad con las medidas manuales, se
registraron 20 PAUM repetidas veces. Dos neurofisiélogos realizaron
tres medidas cada uno y se compararon las dispersiones de las posi-
ciones manuales de los cursores con las del nuevo método. Resulta-
dos. Las diferencias entre las posiciones de referencia de los puntos
inicioy finy las establecidas por el nuevo agoritmo fueron menores
que las del método convencional. En los registros repetidos, la dis-
persion enlas posiciones de | os cursores de duracién obtenidas con €
nuevo método fue ligeramente menor que las establecidas manual-
mente. Conclusiones. Nuestro método parece ser mas eficaz que
otros agoritmos disponibles y més consistente que las medidas ma-
nuales de la duracion del PAUM.

ENCEFALOMIELITISPARANEOPLASICA CON
RIGIDEZ MUSCULAR. ESTUDIO NEUROFISIOLOGICO
A Martinez-Pérez, A Traba-L6pez, C Martin, J Prieto,

J Fernandez-Lorente, E Sanz-Barbero, A Esteban

Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital Gregorio Marafion. Madrid.

Caso clinico. Presentamos un paciente con un sindrome constitu-
ciona de cinco meses de evolucion que desarrol 16 unarigidez mus-
cular progresivay generalizada. Larigidez afect6 inicialmente alos
miembros superiores, principalmente a los segmentos proximales,
extendiéndose progresivamente a los inferiores. Asociaba una atro-
fiamuscular en la cintura escapular y mano izquierdas, y una escé-
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pulaalada derecha. En su evolucidn, el paciente presentd crisis epi-
Iépticas secundariamente generalizadas, deterioro cognitivo pro-
gresivo, confusion y bajo nivel de consciencia. Se objetivd una
masa pulmonar, que correspondia a un carcinoma microcitico. Los
potenciales evocados sensitivos y la estimulacién magnética trans-
craneal revelaron una afectacion de las vias centrales sensitiva y
motora. Estudios electroencefalograficos mostraron un enlenteci-
miento de la actividad de fondo con descargas epil eptiformes foca-
les en regiones frontotemporales izquierdas y descargas periddicas
bilaterales y sincronas. En la exploracion electromiogréfica existia
una actividad continua de potencial es de unidad motora en los cua-
tro miembros, predominantemente proximal en miembros superio-
res, asociada a signos de lesion neurégena con denervacion difusa
importante. La inervacion reciproca estaba alterada y no se produ-
ciaatenuacion del reflejo H con lavibracion. Conclusiones. El cua
dro electroclinico corresponde a una encefalomielitis con rigidez
de origen paraneoplésico. Su sintoma predominante de rigidez es
consecuencia probable de la alteracion de los mecanismos inhibito-
rios segmentarios espinales.

ESTUDIOS DE CONDUCCION NERVIOSA
SENSITIVA CUBITAL EN SUJETOS SANOS:
EFECTO DE LA POSICION DEL CODO

A Martinez-Pérez, A Traba, J Prieto, J Fernandez-L orente, E Sanz
Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital Gregorio Marafion. Madrid.

Introduccion. La metodologia y los criterios de evaluacion de la
conduccion sensitiva cubital no estan bien establecidos. Objetivos.
Nos proponemos obtener unos valores normativos de conduccion
sengitiva cubital en lamufiecay el codo en posiciones de flexion y
extension del codo. Pacientes y métodos. Conduccién nerviosa sen-
sitiva cubital en 20 nervios de sujetos asintomdticos mediante
registro con electrodos subcutaneos en carpo y codo con estimula-
cién eléctrica cutanea en quinto dedo. Se efectud con € codo en
flexion de unos 80° y con extension completa. Resultados. La velo-
cidad de conduccién sensitiva en e segmento mufieca-codo fue
menor con el codo extendido (55,7 m/s; DE: 5,6 m/s) que flexiona-
do (59,6 m/s; DE: 4,5 m/s). Lo mismo ocurri6 con la amplitud del
potencial de accion de nervio sensitivo en codo (PANS-C), con va
lores de 3,7 uVv (DE: 1,8 uV) y 5,8 uVv (DE: 2,6 V), respectiva-
mente. No existieron modificaciones en la mufieca: amplitud de
20,87 uV (DE: 12,08 uV) y 24,2 uV (DE: 15,4 uV), respectivamen-
te. En 10 de 20 nervios se comprobo unadispersion del PANS-C, con
un nimero de componentes tardios entre 1 y 4. Estos componentes
fueron mas marcados y numerosos con el codo flexionado (0,9;
DE: 1,1) que con e codo extendido (0,4; DE: 0,7). Conclusiones.
En individuos asintométicos, los PANS del cubital en el codo pre-
sentan una caida sistematica de amplitud y una dispersién frecuen-
te en relacion con los obtenidos en mufieca. Esto es mas evidente
con €l codo flexionado, la postura mas cominmente empleadaen la
exploracion del nervio cubital. El significado patolégico de este
parametro debe interpretarse con suma cautela.

POLINEUROPATI{A AXONAL CON AFECTACION

DE NERVIOS CRANEALESEN UN CASO

DE INTOXICACION POR ETILENGLICOL

E Sanz, A Martinez, A Traba, L Lépez, G Reyes,

J Prieto, J Fernandez-L orente, C Martin, A Esteban

Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital Gregorio Marafion. Madrid.

Introduccion. Las alteraciones neurolégicas en las intoxicaciones
por etilenglicol han sido descritas de manera excepcional. Caso cli-
nico. Presentamos € estudio neurofisiologico realizado a un pa
ciente de 25 afios, que ingresd en laUCI trasingerir un litro de anti-
congelante. En los dias siguientes desarrol 6 un fracaso renal agudo
con oligoanuria, insuficiencia respiratoriay un cuadro neurolégico
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de debilidad en extremidades, debilidad facia bilateral, acorcha
miento de cara y lengua, voz gangosa y velo del paladar caido,
midriasis bilateral, alteraciones del ritmo intestinal y globo vesical,
por todo lo cua se diagnostico de polineuropatia sensitivomotora y
autonémica con afectacion de V, VII, IX y X pares craneales. Los
estudios neurofisiol 6gicos realizados entrelos dias 18 y 29 de evolu-
cion confirmaron la existencia de una polineuropatia axonal de pre-
dominio motor, con afectacion principamente de extremidades
inferiores, cuyaintensidad fue aumentando en sucesivas exploracio-
nes. Se demostré neuropatia facial bilateral con denervacion com-
pletaen el lado derecho y parcial en € izquierdo donde se objetivo
ademas un bloqueo de conduccion proxima completo mediante el
reflejo de parpadeo. La electromiografia y e potencia de accidn
muscular compuesto en e musculo masetero fueron normales. Los
potenciales evocados auditivos troncoencefdlicos mostraron un re-
traso delaondaV bilateralmente con ausencia de respuestas| y 111,
lo cual sugeria un origen periférico de la lesion. No se detectaron
alteraciones asociadas del sistema nervioso central, pues tanto los
potenciales evocados sensitivos del nervio mediano como la con-
duccién motora central mostraron valores normales. El cuadro fue
mejorando progresivamente, presentando a los seis meses de evolu-
cion sélo unapardisisfacia residual.

VALORACION NEUROFISIOLOGICA DE LASALTERACIONES
NERVIOSAS PERIFERICASTRASLA EXTRACCION

DE LA ARTERIA RADIAL EN CIRUGIA CORONARIA

E Sanz, A Martinez, A Traba, L Lopez, G Reyes,

J Prieto, JFernandez, C Martin, A Esteban

Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital Gregorio Marafion. Madrid.

Objetivos. Determinar las potenciales lesiones neurolégicas tras la
extraccion de laarteriaradial para su uso en cirugia cardiovascular
en larealizacidn de bypass coronario. Pacientes y métodos. Estudio
prospectivo realizado en un grupo de 12 pacientes sometidos a la
extraccion de la arteriaradial. Se realizo estudio clinico y neurofi-
siolégico previo ala cirugia, alas dos semanas y a los dos meses
poscirugia. El estudio neurofisiolégico incluyé la conduccion ner-
viosa motora y sensitiva de los nervios mediano, cubital y radial,
asi como electromiografia de los mascul os abductor pollicis brevis,
abductor digiti minimi y extensor indicis. Resultados. Como grupo,
los Unicos cambios neurofisiol 6gicos significativos fueron un des-
censo en laamplitud de los potenciales de accién de nervio sensiti-
vo del nervio mediano (dedo I1: 20,24-16,09-19,12 uV, p < 0,028;
dedo IlI: 23,49-19,58-22,31 uV, p <0,013) y cubital (dedo V:
11,21-9,14-10,05 pnV, p < 0,012), con una tendencia a la recupera-
cién en la Ultima exploracién que resultd estadisticamente signifi-
cativa en €l nervio mediano. Individualmente, cuatro pacientes no
presentaron cambios en los estudios neurofisiol égicos. Conclusio-
nes. El estudio muestra alteraciones transitorias en las conduccio-
nes sensitivas distales de los nervios mediano y cubital tras la
extraccion de la arteria radial, probablemente en relacion con ede-
ma, traumatismo local o isguemiatransitoriadurante el manejo qui-
rurgico, dada la evolucion temporal favorable.

PLEXO BRAQUIAL TRAUM ATICO.

REVISION DE LA CASUISTICA HOSPITALARIA
E Franco 2, | Serra? M Costa®

aHospital Universitario Arnau de Vilanova.

b Hospital Provincial de Santa Maria. Lleida.

Introduccion. Las lesiones de plexo braquial constituyen una pato-
logia importante por la frecuente gravedad de las lesiones, que se
asocian a diferentes etiologias. Objetivos. Estudiar los pacientes
con afectacion de plexo braquial, los factores diagndsticos, epide-
mioldgicosy etiolégicos. Pacientes y métodos. Estudio retrospecti-
vo de los casos de lesion del plexo braquial en nuestro hospital en
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el periodo comprendido entre 1990 a 2004. Se realiza estudio neu-
rofisioldgico en todos los pacientes y resonancia magnética en la
mayoria de los casos. Se distribuye los pacientes en distintos gru-
pos seguin la etiologia. Dentro del grupo de causa trauméatica se
estudia el nivel y € grado de lesién. Conclusiones. La mayor inci-
dencia de lesiones de plexo braguia es de causa traumética. El
estudio neurofisiologico constituye una herramienta fundamental
para € adecuado diagndstico y, por tanto, para € pronéstico y
orientacion terapéutica.

ATROFIA MUSCULAR BULBOESPINAL LIGADA

AL CROMOSOMA X (ENFERMEDAD DE KENNEDY).
PRESENTACION DE UN CASO CON DIAGNOSTICO
CASUAL TARDIO

JCastilla® JM Castilla®, F Garcia?
JUgarte? R Jiménez-Castellanos 2
2 Centro Neurofisiologico Dr. Castilla. ® Hospital Virgen Macarena. Sevilla.

Introduccién. La enfermedad de Kennedy es rara, estimandose su
incidencia en Estados Unidos en 1 por 50.000 varones. Es de evolu-
cion lenta, afectando alamotoneurona periféricay acompafiandose
de alteraciones endocrinas. Caso clinico. Varén de 40 afios remitido
por radicul opatia, refiriendo disfuncién eréctil, infertilidad, cansan-
cioy pérdida de fuerza. Ginecomastia, voz nasal, atrofia, debilidad
y fasciculaciones en la lengua, debilidad en miembros, arreflexia,
sin trastornos sensitivos. Electromiografia de los musculos del
facial, trigémino e hipogloso y proximales, mediosy distales delos
miembros, observandose patrén neurogénico crénico/activo. Acti-
vidad espontanea de denervacion y fasciculaciones en todos los
mUsculos. Mioguimias y descargas repetitivas complejas en algu-
nos. La conduccion motoray sensitiva de varios nervios es normal
en la velocidad, con amplitud disminuida del potencial de accidn
muscular compuesto y del potencial de nervio. Onda F normal y
onda H ausente. Reflejos de parpadeo, glabelar y maseterino,
potenciales evocados visuales y auditivos y conduccion motora
central normales. Potenciales evocados sensitivos espinalesy corti-
cales de nervios medianos, normales, salvo en laamplitud. Los cor-
ticales de nerviostibiales no se obtienen. Glucemia, lipidos, testos-
teronay resonancia magnética cerebral, normales. Las ateraciones
neurofisiol6gicas de neuronopatia sensitivomotora y los trastornos
endocrinos son suficientes para diagnosticar laenfermedad de Ken-
nedy. Conclusiones. Laenfermedad de Kennedy, debido asu rareza
y lenta evolucién, puede pasar desapercibida durante afios y, en
ultimo extremo, ser diagnosticada de enfermedad lateral amiotrofi-
ca. Los pacientes diagnosticados de enfermedad de motoneurona
gue no cursen con los hallazgos clinicos esperados deben volver a
valorarse en busca de una enfermedad de Kennedy, indagandose
endocrinopatia e historia familiar.

ESTUDIO CLINICOY NEUROFISIOLOGICO

DE UNA FORMA INEDITA DE LA ENFERMEDAD
DE CHARCOT-MARIE-TOOTH INTERMEDIA
CON TRANSMISION AUTOSOMICA DOMINANTE

A Garcia, JBerciano, JCalleja, C de Pablos, O Combarros
Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital Marqués
de Valdecilla. Santander, Cantabria.

Introduccion. La forma intermedia de la enfermedad de Charcot-
Marie-Tooth (CMT) se caracteriza por presentar una velocidad de
conduccion motora (VCM) del nervio mediano entre 25-45 m/s, y
signos combinados de degeneracion axonal y desmielinizacion en
labiopsia nerviosa. En lamayoria de |as familias se ha encontrado
ligamiento al cromosoma X (CMTX) con mutaciones en € gen
Cx32 (CMT1X). En otras estirpes con laformaintermediade CMT,
latransmisién es autosdmica dominante, para las que recientemen-
te se ha propuesto €l epénimo CMT-DI (subtipos A-C). Objetivos.
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Presentar los estudios clinicogenéticos y neurofisioldgicos de una
familiacon unaformaintermediade CMT con transmision autoso-
mica dominante (CMT-DI). Caso clinico. Una mujer y sus tres hi-
jos varones desarrollaron un fenotipo grave de CMT de comienzo
en |la segunda década de la vida. En los estudios neurofisiol 6gicos,
laVCM del nervio mediano estaba en el rango intermedio en todos
los casos (31-42 m/s), siendo similar en otros nervios explorados y
sin acentuacion de las anomalias en puntos de atrapamiento nervio-
s0. Ademas, se detectaron alteraciones subclinicas en las vias de
conduccion motora central, somatosensorial, auditiva troncoence-
fdicay blink-reflex. L os examenes de resonancia magnética no evi-
denciaron alteraciones de la sefial en lasustanciablanca. El escruti-
nio genéico (Prof. V. Timmerman, Departamento de Genética,
Universidad de Amberes) ha permitido descartar mutaciones pun-
tuales asociadas con CMT1, CMT2, CMT1X, asi como duplica-
cion/delecion 17p. Si bien el fenotipo de esta familia difiere de los
hasta ahora descritos, estéan en marcha los estudios de ligamiento
genético con CMT-DI (subtipos A-C). Conclusiones. Por los ha
Ilazgos descritos sugerimos que esta estirpe representa una nueva
formade CMT-DI.

¢SON LAS ONDASF UN MARCADOR EVOLUTIVO
EN EL SINDROME DE GUILLAIN-BARRE?

I Alonso, JL Fernandez-Torre, JCallgja
Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital Marqués
de Valdecilla. Santander, Cantabria.

Objetivos. Andlizar la evolucion de las anomalias de las ondas F en
¢l sindrome de Guiillain-Barré (SGB) tratado con inmunoglobulinas
desde la fase inicial de la enfermedad hasta la resolucién clinica.
Pacientes y métodos. Incluimos 17 pacientes con diagndstico de
SGB. Obtuvimos las ondas F por estimulacion supramaxima y
analizamos 10 respuestas consecutivas en los nervios mediano,
cubital, peroneal y tibial. Resultados. En nueve pacientes (53%)
gue se recuperaron en el primer mes, las ondas F se normalizaron
durante este periodo. Los cambios observados incluyeron reapari-
cién, mayor grado de sincronizacion y amplitud. Cuando se obser-
varon ondas A en €l primer estudio, generalmente, desaparecieron
en la segunda evaluacion. En cinco pacientes (29%), la recupera-
cién clinica ocurrié entre un mes 'y tres meses. En este grupo, las
ondas F permanecieron anormales en el segundo examen el ectrofi-
siolégico (17-24 dias después del primero) aunque las ondas F fue-
ron normales en la siguiente evaluacion. Tres pacientes (17,6%)
tuvieron una evolucion clinica torpida. En estos pacientes, anorma-
lidades notables de las ondas F persistieron durante varios meses.
Conclusiones. El andlisis de las anomalias de las ondas F parece ser
util para determinar un pronostico en el SGB. La normalizacion de
las ondas F es paralelaalarecuperacion clinica. Por el contrario, la
persistencia de las anomalias de las ondas F predice un prondstico
menos favorable.

ELECTROENCEFALOGRAFIA-EPILEPSIA

ESTADO EPILEPTICO NO CONVUL SIVO:
MASEVIDENCIAS DE DANO CEREBRAL PERMANENTE
JL Fernéndez-Torre® JFigols®,

M Martinez-Martinez 2, J Gonzélez-Rato 2, J Callgja®
2Servicio de Neurofisiologia Clinica. ® Servicio de Anatomia Patolégica.
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander, Cantabria.

Objetivos. Describir los hallazgos clinicos, electrofisioldgicos y

neuropatol 6gicos de un paciente con un estado epiléptico no con-
vulsivo (EENC) parcia intratable. Caso clinico. Los hallazgos cli-
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nicos y electroencefal ogréficos de un varén de 75 afios que sufrio
un estado epiléptico parcia complejo (EEPC) prolongado de ori-
gen parietooccipital derecho se estudian en detalle. El EEPC se
control 6 después de siete dias de sedacion profunda. Aunque el cur-
so hospitalario se complicé con numerosos problemas médicos, la
evolucion clinica del paciente fue satisfactoriay su estado mental
se considerd normal. Inesperadamente, el pacientefalecioy serea
liz6 necropsia. Se observé pérdida neuronal en € asta de Amén
derecha, més acentuada en CA4, y satelitosis y neuronofagia en
CA 1. Ademés, también se objetivaron acimul os de axones degene-
rados positivos para neurofibrina (‘ bolas axonales') en CA4 en el
lado derecho. Todas las | esiones mencionadas previamente estuvie-
ron ausentes en las estructuras mesiolimibicas contraaterales. Se
identificd degeneracidn neurofibrilar tau-positiva asociada con glio-
sis astrocitica GFA P-positiva sugestiva de enfermedad de Al zhei mer
subclinica en CA4, giro dentado y amigdala en ambos lados. En
otras regiones del cerebro, tales como cortex cerebral, ganglios
basales y cerebelo, no se observaron cambios patol égicos remarca
bles. Conclusiones. Nuestros hallazgos apoyan solidamente la hipé-
tesisque el EENC parcia causadafio permanente en € hipocampo.

DESCARGASEPILEPTIFORMES
GENERALIZADAS PERIODICAS:
ESTUDIO CLINICOPATOLOGICO DE UN CASO

JL Ferndndez-Torre 2 F Arce®, JGonzalez-Rato 2

M Martinez-Martinez &, J Callgja®

2 Servicio de Neurdfisiologia Clinica. ® Servicio de Anatomia Patol égica.
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander, Cantabria.

Introduccion. Las descargas epileptiformes generalizadas periodi-
cas (DEGP) son un fenémeno electroencefal ografico relativamente
raro cuya fisiopatologia exacta permanece enigmética. Presenta
mos los hallazgos clinicos y neuropatolégicos de un paciente
comatoso inmunodeprimido cuyos electroencefalogramas (EEG)
revelaron persistentes DEGP. Caso clinico. Se describen en detalle
los hallazgos clinicos y electroencefalograficos de un varén de 55
afios, trasladado a la UCI a consecuencia de un estado epiléptico
parcia complejo. En los EEG seriados se observaron DEGP a una
frecuencia de 1 Hz. La administracién de propofol y midazolam
abolié las DEGP, pero las anomalias periddicas recurrieron cuando
se interrumpio la sedacion. Finamente, e paciente fallecio y se
realiz6 un examen post mortem. En el examen neuropatol 6gico se
observaron multiples areas con bordes irregulares y zonas hemorréa-
gicas localizadas en la sustancia blanca afectando ambos 16bulos
frontales y tdlamos. En otras regiones del cerebro, incluyendo el
troncoencéfalo, el cerebelo y la médula espinal, no se objetivaron
anomalias. Conclusiones. Lesiones prominentes subcorticales dela
sustancia blanca compatibles con el diagnéstico de leucoencefal o-
patia necrotizante multifocal inespecifica pueden ser un sustrato
neuropatol égico de las DEGP.

¢SON LASDESCARGASEPILEPTIFORMES
LATERALIZADAS PERIODICAS-PLUS UN FENOMENO
ELECTROENCEFALOGRAFICO PREICTAL?

M Martinez-Martinez, J Gonzdlez-Rato,

JL Fernandez-Torre, JBarrasa

Servicio de Neurofisiologia clinica. Hospital Universitario
Marqués de Valdecilla. Santander, Cantabria.

Introduccion. Algunos estudios han sugerido que las descargas epi-
leptiformes | ateralizadas periddicas-plus (PLED-plus) pueden cons-
tituir una anomaliatransicional entre PLED interictales y descargas
criticas ictales. Presentamos los hallazgos clinicos, electroencefao-
gréficosy de neuroimagen de dos pacientes en cuyos el ectroencefa
logramas (EEG) observamos PLED-plus precediendo sus crisis.
Casos clinicos. Caso 1: un varén de 70 afios con antecedentes de
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hepatopatia crénica alcohdlica ingresd en nuestro hospital a conse-
cuencia de crisis motoras hemicorporales derechas con generaliza-
cién secundaria. En la tomografia axial computarizada cerebral se
observo un hematoma subdural izquierdo. El paciente fue traslada-
do alaUCI y en un EEG se identificaron PLED centroparietales y
temporooccipitales izquierdos. Durante €l registro capturamos tres
crisis parciales no convulsivas surgiendo del hemisferio izquierdo.
PLED-plus precedieron laactividad ictal en lastrescrisis. Caso 2: se
trata de un nifio de 12 afios con historia de epilepsia intratable y
retraso mental. En una resonancia magnética cerebral se observo
una leve atrofia frontotemporal izquierda. En los EEG previos se
objetivaron PLED frontotemporales izquierdos. Capturamos dos
crisisfrontales precedidas en el EEG por la presenciade PLED-plus
de novo. Conclusiones. Las PLED-plus son un fenémeno el ectroen-
cefa ografico que amenudo esté intimamente rel acionado con even-
tos ictales. Nuestros hallazgos apoyan la hipétesis que las PLED-
plus son frecuentemente un hallazgo el ectroencefal ogréfico preictal.

MIOCLONO POSTANOXICO ESTIMUL OSENSIBLE
AGUDO: DESCRIPCION DE UN CASO

J Gonzdlez-Rato, M Martinez-Martinez,

JL Fernandez-Torre, J Barrasa

Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital Universitario
Marqués de Valdecilla. Santander, Cantabria.

Introduccion. El mioclono postandxico estimulosensible es una
condicion epiléptica caracterizada por la existencia de mioclonias
precipitadas por estimulos somatosensoriales, acUsticos y visuales
en pacientes con grave anoxia cerebral. Describimos los hallazgos
clinicosy electroencefal ogréficos de un paciente con una encefal o-
patia hipoxica, enfocando nuestra atencion en las respuestas obteni-
das tras la apertura pasiva de ojos y estimulacion dolorosay fética.
Caso clinico. Un vardn de 57 afios con antecedentes de insuficien-
cia respiratoria y hepatopatia cronica ingresd en nuestro hospital
tras sufrir una parada cardiorrespiratoria prolongada. El paciente
fue trasladado ala UCI, donde permanecié en coma profundo. Pos-
teriormente, presentd crisis clénicas afectando ambos miembros
superiores y cara. En un electroencefalograma realizado 12 horas
después de la parada se observé un registro discontinuo compatible
con un patrén brote-supresion. La apertura pasiva de los ojos y la
estimulacion dolorosa y fética precipitaron descargas epileptifor-
mes generalizadas acompafiadas de mioclonias faciales. Veinticua-
tro horas méstarde, €l paciente fallecid. Conclusiones. El mioclono
postandxico estimulosensible es una entidad epiléptica probable-
mente infradiagnosticada. Una evaluacion electroencefal ogréfica
temprana y la aplicacion durante €l registro de mdltiples tipos de
estimulos incluyendo la apertura ocular pasiva y la estimulacion
féticaes esencial paraidentificar este tipo de trastorno.

ESTUDIO DESCRIPTIVO NEUROFISIOLOGICO

EN LOSTRASTORNOSAUTISTASE HIPERACTIVOSEN
EL HOSPITAL GENERAL UNIVERSITARIO DEALICANTE
MI Garcia-Solana, MA Lloret-Alcafiz, E Mora-Rodriguez,

A Rodrigo-Sesma, P Giménez-Rodriguez, L Medrano-Tovar,

F Ferrandis-Ballester

Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital General

Universitario de Alicante. Alicante.

Se muestran | os resultados de un estudio descriptivo realizado en el
Servicio de Neurofisiologia Clinica sobre 163 pacientes diagnosti-
cados de autistas y déficit de atencion e hiperactividad por e Servi-
cio de Neuropediatriadel Hospital General Universitario deAlican-
te durante los afios 1989-2003. Conclusiones y comparacion de
resultados con los descritos en la literatura en la actualidad.
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ELECTROENCEFAL OGRAFIA EN

EL SINDROME DEL CROMOSOMA X FRAGIL

MA Lloret-Alcafiiz, Ml Garcia-Solana, P Giménez-Rodriguez,
E Mora-Rodriguez, F Ferrandis-Ballester, J Jover

Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital General

Universitario de Alicante. Alicante.

Introduccion. El sindrome del cromosoma X frégil (SXF) eslasegun-
da causa genética de retraso menta tras e sindrome de Down, con
incidencia de 1 por 1.200 varones. Se produce por la expansion (>
200) de un trinucledtido CGG en € gen FMRL. Provoca retraso men-
tal moderado-grave, macroorquidia, faciestipica, y en un 20% crisso
alteraciones electroencefa ogréficas (EEG) semejantes a la epilepsia
benigna de la infancia con puntas rolandotemporales (EBIPR). Caso
clinico. Vardn de 4 afios con rasgos dismorficos, retraso psicomotor,
especidmente del lenguaje, y trastorno de conducta, sin crisis. EEG:
puntas en regién frontorrolandica derechay vértex, que aumentan con
e suefio no REM. Diagnosticado de SXF mediante andlisis molecu-
lar. Madre portadora de premutacion. A los 6 afiosiniciacrisis epilép-
ticas. EEG: lentificacion de la actividad de fondo e incremento de la
incidencia y difusidn de las puntas. Conclusiones. Resdtamos la
importancia del EEG en pacientes con retraso intelectual, especia-
mente si se sospecha SXF 0 asocian crisis. Asimismo interesa des-
cartar un posible SXF en pacientes con patrén clinico-EEG de
EBIPR que presenten trastornos del aprendizaje o de conducta.

INHALACION AGUDA DE CANNABIS

QUE SIMULA UN CUADRO DE ENCEFALITISVIRAL
L Imirizaldu® L Gonzdlez 2 | Alvarez 3,

JUrriza? |G Gurtubay ® M Herrera®

2 Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital Virgen del Camino.

b Servicio de Neurologia. Hospital de Navarra. Pamplona, Navarra.

Introduccion. Clésicamente se ha descrito que lainhal acion de can-
nabis produce cambios variables en el EEG, principalmente en las
bandas afay beta. Caso clinico. Presentamos un varén de 24 afios
que fue remitido a urgencias de nuestro centro por un cuadro de
febricula de 48 h de evolucion y alteracion del comportamiento. Se
realizd un EEG que objetivo unalentificacion difusa (2-3 Hz) dela
actividad de fondo con un foco lento temporal derecho. El paciente
ingresd con un diagndstico de sospecha de encefdlitis viricay se
instaurd tratamiento. El comportamiento desinhibido y euférico
oscilante que presentd a lo largo de los tres dias siguientes hizo
que, durante la realizacion del segundo EEG, se insistiera en la
posibilidad de habitos toxicos. El paciente admitié que acababa de
fumar cannabis. Este EEG fue similar a del ingreso. El resto de
pruebas complementarias fueron normales. Dias después se realizd
un nuevo EEG en ausencia de dicho toxico, siendo estrictamente
normal. Conclusiones. La inhalacion de cannabis, ademés de las
anomalias descritas en la literatura, puede producir un patrén en el
EEG que, junto con laclinica, simule un cuadro de encefalitis.

SINDROME DE AICARDI-GOUTIERES: EVOLUCION
ELECTROENCEFALOGRAFICA DE DOSGEMELAS

A Alvarez-Ruiz de Larrinaga?, | Tofla-Zuazua?,

E Alvarez-Vadillo 2 B Larrauri-Abril 2 MP Botella-Astorqui °
2 Servicio de Neurofisiologia Clinica. ® Servicio de Neuropediatria.
Hospital Txagorritxu. Vitoria-Gasteiz, Alava.

Introduccion. El sindrome de Aicardi-Goutieres (AGS) es una en-
cefalopatia progresiva autosémica recesiva caracterizada por
microcefalia posnatal, calcificacidén de ganglios basales, anormali-
dades de la sustancia blanca y linfocitosis crénica, e interferon-o.
elevado en liquido cefalorraquideo (L CR). Objetivos. Describimos
la evolucion clinica y electroencefal ografica de dos gemelas afec-
tas. Caso clinico. Nifias de 5 afios nacidas de primera gestacion
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gemelar, parto eutdcico con periodo neonatal inmediato normal.
Acuden alaconsulta el primer mes de vida por fiebrey linfocitosis
en e LCR. Posteriormente muestran un retraso psicomotor grave
con microcefalia. En laexploracién se observa escasa conexion con
el medio y tetraparesia espéstica. Se realizaron estudios de LCR,
serologias, estudios metabdlicos y de neuroimagen, todos ellos
compatibles con AGS. Los registros EEG inicialmente no mostra-
ban hallazgos significativos. Actualmente muestran una actividad
simétrica constituida por un patrén sin diferenciacion topografica
de ondas delta monomorfas regulares de gran voltgje a2-2,5 Hz, y
ondas agudas entremezcladas, similar en vigiliay suefio. Potencia-
les evocados visuales normales y PEAT con alteraciones de la con-
duccidn central. Conclusiones. En el AGS no se han descrito en
detalle las caracteristicas electroencefal ograficas. En estos dos ca-
sos. los EEG son normales a inicio, obteniéndose posteriormente
trazados con predominio de ondas delta.

EPILEPSIA MIOCLONICA PROGRESIVA

E Mora, MA Lloret-Alcafiiz, M| Garcia-Solana,

P Giménez-Rodriguez, M Asensio, F Ferrandis-Ballester
Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital General

Universitario de Alicante. Alicante.

Caso clinico. Paciente de 17 afios de edad, sin antecedentes fami-
liares de interés y con un desarrollo psicomotor normal, que co-
mienza a los 12 afios con episodios clinicos de ausencias y crisis
mioclonicas, de caracter progresivo, con pobre respuesta a trata-
miento y leve-moderado deterioro cognitivo. Las pruebas neurofisi-
|6gicas realizadas mostraron un EEG con desestructuracion de la
actividad de fondo y actividad paroxistica en forma de complejos
punta-onday polipunta-onda, asi como descargas de puntas'y poli-
puntas. Los potenciales evocados mostraron respuestas somestési-
cas corticales gigantes, asi como potenciales visuales con flash de
elevada amplitud. El resto de pruebas complementarias fueron nor-
males, excepto un hipertiroidismo pendiente de estudio. Finamen-
te, e estudio anatomopatol égico mediante biopsia axilar confirmé
el diagndstico de enfermedad por cuerpos de Lafora. El estudio
genético mostrd una nueva mutacion para esta enfermedad.

ANALISISDE COMPONENTESINDEPENDIENTES (ICA)
EN LA ELIMINACION DE ARTEFACTOS EN REGISTROS
DE CRISISFOCALESY GENERALIZADAS

Jlriarte, E Urrestarazu, M Alegre, M Valencia, C Viteri, JArtieda
Servicio de Neurdfisiologia Clinica. Departamento de Neurociencias.
Clinica Universitariay FIMA. Universidad de Navarra. Pamplona, Navarra.

Introduccion. Una de las aplicaciones del andlisis de componentes
independientes (ICA) es eliminar artefactos del EEG. Presentamos
los resultados de ICA para mejorar la visualizacion del inicio de
crisis. Pacientes y métodos. Aplicamos ICA en crisis focales (n =
20) y generalizadas tonicoclénicas (n = 5). Se presentaron aleato-
riamente a dos revisores |os registros originales, l0s registros con
filtros digitales (FD) con ICA, y tras aplicar los ICA-FD. Sevalord
ladeterminacion de un patrénictal, el indicar el momentoy el lugar
del inicio delacrisis, lacalidad global delaimagen, y el avance en
el tiempo de determinacion del inicio. Resultados. En las crisis
focales, los FD, ICA vy, especiadmente, ICA-FD, fueron eficaces
para mejorar todos |os aspectos estudiados. En tres crisis, € ICA
fue capaz de desenmascarar €l patron critico no visible en los origi-
nales. En las crisis generalizadas, el ICA elimina artefacto pero no
es posible discriminar entre actividad cerebral y artefacto, y no
mejora la determinacion del momento y dreadel inicio delacrisis.
Conclusiones. En lascrisisfocales, € ICA fue til eliminando arte-
factos que dificultan la determinacién del inicio de las crisis. La
mejoria es més significativa cuando se afiaden los FD habituales.
En las crisis generalizadas |a utilidad fue menor.
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UTILIDAD DEL ANALISISDE COMPONENTES
INDEPENDIENTESEN LA SEPARACION DE PUNTAS
MEZCLADASARTIFICIALMENTE

E Urrestarazu, JIriarte, M Alegre, M Valencia, C Viteri, JArtieda
Servicio de Neurofisiologia Clinica. Departamento de Neurociencias.
Clinica Universitariay FIMA. Universidad de Navarra. Pamplona, Navarra.

Introduccion. El andlisis de componentes independientes (ICA) es
un método de andlisis de sefiales que separa componentes de su-
puesto distinto origen. Objetivos. Demostrar la utilidad del 1CA
para separar puntas mezcladas artificialmente en el EEG, como una
prueba previa para demostrar su validez en registros reales. Pacien-
tes y métodos. Seleccionamos puntas de cuatro pacientes distintos
(dos con epilepsia temporal, uno centrotemporal y uno frontal).
Desarrollamos un programa para mezclar muestras de pacientes
distintos, y creamos a azar 26 parejas de muestras con a menos
dos puntas. Dos examinadores independientes utilizaron e ICA
para separar e identificar las puntas, con su localizacion y laterali-
zacion. Resultados. Los dos revisores estuvieron de acuerdo en la
separacion de las puntas de 24 de las 26 muestras, clasificando las
puntas como frontales, temporales o centrotemporales, derechas o
izquierdas. En las otras dos muestras, cada uno de €llos clasificd
adecuadamente las puntas en una de ellas. Unicamente dos puntas
no fueron clasificadas adecuadamente por uno de los revisores.
Conclusiones. La posibilidad de separar fiablemente puntas mez-
cladas de modo artificial, confirma que el ICA puede separar com-
ponentes que realmente son componentes diferentes.

DESINCRONIZACION BETA (BETA-ERD)
Y PREPARACION DEL MOVIMIENTO:
EFECTO DE LA CAPACIDAD DE PREDICCION

L Imirizaldu, M Alegre, M Vaencia, JArcocha,
E Urrestarazu, JIriarte, JArtieda

Servicio de Neurofisiologia Clinica.

Clinica Universitaria de Navarra. Pamplona, Navarra.

Introduccién. La desincronizacin beta premovimiento (beta event-
related desynchronization, beta-ERD) es una disminucion de ener-
gia en la banda beta, observable al promediar la energia de milti-
ples barridos de EEG en relacion con un movimiento, que se ha
relacionado con la preparacion del mismo. Trabajos previos en
paradigmas go/no go han demostrado que es necesario que el sujeto
haya decidido mover para que esta desincronizacion aparezca antes
de un movimiento. Objetivos. Comprobar s también es necesario
que el sujeto sepa cuando va a mover. Sujetos y métodos. Se emple-
aron transformadas tiempo-frecuencia para analizar 1os cambios de
actividad beta en un grupo de 10 sujetos sanos, en un paradigma de
doble estimulo go/no go con interval o variable entre los dos estimu-
los sonoros. El primer estimulo informaba al sujeto si debia o no
mover, mientras el segundo estimulo indicaba el momento de reali-
zar dicho movimiento. Resultados. En todos los sujetos se observo
una desincronizacion beta transitoria tras € primer estimulo, y otra
sostenida de mayor amplitud, en relacion con € movimiento. Con-
clusiones. Existen diferentes componentes en |la beta-ERD relacio-
nados con el proceso de toma de decision (transitoria) y con lacapa
cidad de prediccidn del movimiento (sostenida).
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APLICACIONES DE LOSREGISTROS
INTRACRANEALESEN LA EVALUACION PREQUIRURGICA
DE LA EPILEPSIA. SUAPORTACION EN LOS CASOS

DE DISCORDANCIA ELECTROCLINICA

JAguirre-Arribas @ A Ugalde-Canitrot 2,

F Carceller ®, V Ibéfiez-Mora®, A Rodriguez-Albarifio 2
2 Servicio de Neurofisiologia Clinica. ® Servicio de Neurocirugia.

¢ Servicio de Neurologia. Hospital Universitario La Paz. Madrid.

Objetivos. Presentar un caso demostrativo del papel determinante de
estudios video-EEG con electrodos intracraneales en pacientes con
esclerosismesial del 16bulo temporal, ante datos discordantes (clini-
cos, morfoldgicos y video-EEG de superficie). Caso clinico. Varén
de 39 afios. Encefalitis en lainfancia. Desde los tres afios, crisis par-
ciaes complejas (CPC) farmacorresistentes. EEG convencionalesy
Holter-EEG: anomalias epileptiformes temporales asincronas, con
predominio hemisférico variable. Resonancia magnética: esclerosis
temporomesial derecha. PET: hipometabolismo bitemporal mesial y
neocortical. SPECT: lateralizacion derecha. Video-EEG de superfi-
cie: puntas asincronas en las regiones temporal es de ambos hemisfe-
rios; CPC con comienzo eléctrico variable, ocasionalmente tempo-
ral derecho, la mayoria en izquierdo, con datos clinicos discordan-
tes. Video-EEG con electrodos de foramen oval: a) Anomalias epi-
leptiformes asincronas temporomesiales predominantemente dere-
chas, de las que muchas pasan desapercibidas en electrodos superfi-
ciales, especialmente en el lado derecho. b) Abundantes crisis, todas
iniciadas en contactos anteriores temporomesiales derechos. Oca
sionamente, la descarga ‘pasa’ a lado izquierdo, donde se desarro-
Ila de forma aparentemente auténoma con voltaje muy elevado,
superior a lado derecho. Lobectomia anterior més amigdal ohipo-
campectomia derechas, sin crisis hasta la actuaidad. Conclusiones.
Crisis de origen aparentemente izquierdo en electrodos superficiales
pueden resultar de un fendmeno de solapamiento: la actividad de
origen derecho ‘pasa al lado izquierdo y se hace dominante durante
un tiempo traslafinalizacién en € derecho. Esto sélo fue apreciable
con electrodos profundos, més proximos a origen de las descargas,
mientras que en registros de superficie solo es aparente debido asu
mayor voltaje en lafase secundaria, de transmision contralateral. La
evaluacién neurofisiol dgica con el ectrodos de superficie puede loca
lizar erréneamente la zona epileptdgena en determinados casos. La
monitorizacion con electrodos intracraneal es puede ser decisiva.

CASO CLINICO DE EPILEPSIA QUIRURGICA

A Séenz de Cabezon, | Barbancho-Galdos, R Cambrodi-Masip
Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital Miguel Servet. Zaragoza.

Introduccion. La displasia cortical se ha reconocido como un sus-
trato habitual en epilepsiafarmacorresistente. Segun series publica-
das, un 46,5% de los pacientes con epilepsia autopsiados tenian
displasia cortical. Caso clinico. Paciente de 18 afios con epilepsia
farmacorresistente desde los 12 afios, que presenta crisis parciales
consi stentes en sensaciones desagradabl es en region faringea, junto
con imagenes distorsionadas de | os objetos presentes. Estudios rea-
lizados. video-EEG, EEG de superficie, electrocorticogramas se-
riados y estudios neurorradiol 6gicos. Se realiza la reseccion de la
zona displésica con posterior desaparicion de las crisis. La evolu-
cién hasta ahora ha sido excelente. Conclusiones. Ante los casos de
epilepsia farmacorresistente con neuroimagen no concluyente, la
monitorizacion electrocortical mediante electrodos subdurales per-
mite delimitar lazonalesional para su posterior reseccion.
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ENCEFALOPAT|{A ASOCIADA A TIROIDITISDE HASHIMOTO.
HALLAZGOSELECTROENCEFALOGRAFICOS
ORIENTADORESEN UN CASO DE COMPLICADA
SEMIOLOGIA CLINICA

B Arranz, C Martin, E Garcia, J Prieto,
A Traba, J Fernandez, A Martinez, A Esteban
Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital Gregorio Marafion. Madrid.

Introduccion. Latiroiditis de Hashimoto es una enfermedad infla-
matoria difusa del tiroides de patogenia autoinmune, que cursa con
hipotiroidismo subclinico en un 25-50 % de |os pacientes y se aso-
cia a encefalopatia en un bajo porcentgje de casos. Caso clinico.
Presentamos el caso de una paciente de 21 afios que ingresd en
Neurologia con la sospecha diagnéstica de enfermedad desmielini-
zante por cuadro de parestesias linguales, en hemicara 'y extremi-
dad superior derechas, y disartria fluctuante. La resonancia magné-
ticacraneal fue normal y seremitié al psiquiatra de zona como pro-
bable patologia psiquidtrica. Un mes después la paciente ingresd
por trastorno del comportamiento, agitacion, fiebrey vomitos. Tan-
to las pruebas de neuroimagen cerebral como €l estudio de liquido
cefalorraquideo fueron normales. Por el contrario, electroencefalo-
gramas sucesivos mostraron actividad lenta bilateral practicamente
continua con predominio hemisférico izquierdo ocasional, sugi-
riendo encefalopatia grave. Se completo el estudio con los siguien-
tes resultados: anticuerpos anti-TPO y antitiroglobulina elevados,
T,y T, normales, con TSH disminuiday ecografiatiroidea sugesti-
vadetiroiditis. El diagndstico se consideré compatible con encefa-
lopatia asociada atiroiditis de Hashimoto. Actual mente asintomati-
ca en tratamiento con hormonas tiroideas. Conclusiones. La ence-
falopatia en latiroiditis de Hashimoto puede presentarse con clini-
ca heuropsiquiatrica muy abigarrada. En estos casos, |os hallazgos
electroencefal ograficos son claves en el diagndstico.

PACIENTE CON EPILEPSIA FARMACORRESISTENTE
Y ESCLEROSISDEL HIPOCAMPO

E Garcia, J Prieto, A Esteban, C Martin,
A Traba, J Ferndndez, B Arranz, A Martinez
Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital Gregorio Marafion. Madrid.

Caso clinico. Paciente de 48 afios diagnosticado de epilepsiatempo-
ral mesial con esclerosis hipocampal izquierdaremitido paravalorar
procedimiento quirdrgico. Presenta crisis desde la infancia no con-
troladas consistentes en dificultad parala comprension y emision e
lenguaje, gesticulacion facia y version cefélicaizquierda; excepcio-
nal mente generalizacion secundaria. El paciente es consciente delos
episodios. La frecuencia de crisis es de 2-3 por semana. En la reso-
nancia magnética se encontrd pérdida de volumen de hipocampo
izquierdoy atrofiafrontal derecha; en el SPECT, hipoperfusion tem-
pora anterior derechay temporal mesial izquierda, y en lamagneto-
encefalografia, anomalias predominantes en esta Ultima region. El
videoel ectroencefal ograma intercritico con electrodos de superficie
mostraba diversidad de anomalias, destacando una actividad punta-
onda persistente en T4-Ts que en €l andlisis de fuentes reconstruia
un dipolo en e giro supramarginal izquierdo. El electroencefalogra-
ma critico no fue concluyente. Mediante tiras de el ectrodos subdura-
les de localizacion parietal, temporal y frontal izquierdas se demos-
traron a menos dos focos independientes de actividad intercritica
situados en € giro supramargina y la circunvolucién temporal
media. El estudio fue suspendido tras siete dias de val oracién conti-
nua sin registro de crisis. Conclusiones. Se desestimo la interven-
cién quirdrgica dado que los hallazgos intercriticos, en concordan-
cia con la semiologia critica referida por e paciente, sugerian un
probable origen no mesial de sus crisis. Se evitd un procedimiento
quirdrgico de riesgo y de resultados inciertos.
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CRISISOCCIPITALESEN NINOS
TRATADOS CON FARMACOS NEUROTOXICOS

N Lara-Sanchez, M Pablo, | Pasqual, M Tallada
Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital de la Vall d' Hebron. Barcelona.

Introduccién. Algunos farmacos inmunosupresores, citotoxicos, an-
tibidticos y antiviricos se han relacionado con €l sindrome de leuco-
encefalopatia posterior reversible (SLPR), que cursa con cefalea,
alteracion de la conciencia, crisis epilépticas, trastornos visuales 'y,
en la resonancia magnética, alteraciones reversibles en las areas
cerebrales posteriores. Objetivos. Presentar |as anomalias el ectroen-
cefa ogréficas (EEG) en cuatro nifios que han padecido crisis epil ép-
ticas de origen occipital durante el tratamiento con estos farmacos.
Casos clinicos. Caso 1: nifio de 5 afios con sindrome de Chediak-
Higashi y trasplante de médula dsea, con complicaciones infeccio-
sas, tratado con ciclosporing, busulfén, ciclofosfamida, tacrolimus,
cefepime y meropenem. Caso 2: nifio de 20 meses con atresia de
vias biliares y trasplante hepédtico, tratado con tacrolimus y micofe-
nolato mofetil. Caso 3: nifia de 9 afios diagnosticada de talasemia
major, con trasplante de médula ésea, enfermedad de injerto contra
huésped y antigenemia positiva para citomegalovirus, tratada con
busulfan, ciclofosfamida, ciclosporina, micofenolato mofetil y fos-
carnet. Caso 4: nifia de 6 afios con leucemiamieloide crénicay tras-
plante de médula 6sea, enfermedad de injerto contra huésped e
infecciones, tratada con ciclofosfamida, ciclosporina, micofenolato
mofetil, cefepime y meropenem. Todos ellos presentaron episodios
de desviacion de la mirada, nistagmo o clonias oculares, ateracion
delaconcienciae hipertension arterial secundaria. En el EEG regis-
tramos crisis occipitales o estado de mal occipital. Conclusiones. La
clinica de disminucién de la conciencia y movimientos oculares
anormales, las crisis occipitales registradas en el EEG, y €l antece-
dente de tratamiento con | os farmacos neurotoxi cos citados anterior-
mente puede guiarnos hacia el diagndstico de SLPR.

ASPECTOSELECTROENCEFAL OGRAFICOS
EN PACIENTES CON SINDROME DE D'MARCO.
REVISION DE NUESTRA CASUISTICA

MJ Postigo-Pozo, MT Barron-Harrison, J Moreno-Vergara,
D Gonzdlez-Gélvez, VE Fernandez-Sanchez, E Bauzano-Poley
Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital Carlos Haya. Mélaga.

Introduccion. La epilepsia parcia infantil benigna con potenciales
evocados somatosensitivos gigantes o sindrome de D’ Marco se con-
sidera |la epilepsia parcia idiopética del 16bulo parietal. Objetivos.
Importancia de la estimulacion somatosensitiva en pacientes con cri-
sis parciales. Pacientes y métodos. Se ha realizado un estudio retros-
pectivo de ocho pacientes alos que selesrealiz6 estudio el ectroence-
falogréfico de vigiliay privacion de suefio con estimulacion median-
te hiperpnea, Estimulacién luminosaintermitente y percusion soma-
tosensitiva en manos 'y pies, anaizéndose los hallazgos electroence-
falogréficos, laedad de normalizacién y el motivo de consulta por €l
que fueron remitidos. La estimulacion en punta de dedos de las
manos fue la mas positiva (5). El 57% de los pacientes se diagnosti-
caron de sindrome de D’Marco mediante EEG con estimulacion
somatosensitiva. Conclusiones. La estimulacion en manos, delos de-
dos, hasido lamaés efectivarespecto alos otrostipos. Més de lamitad
de los casos se diagnosticaron mediante € estudio EEG. Los hallaz-
gos EEG, tanto en vigilia como con privacion de suefio, correspon-
den a hemisferio dominante en la mayoria de los casos.
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ELECTROENCEFAL OGRAFICO COMO ORIENTACION
DIAGNOSTICA. A PROPOSITO DE UN CASO

MJ Postigo-Pozo 3°, MT Barrén-Harrison 2, J Moreno-Vergara ?
D Gonzdlez-Gévez @ VE Fernandez-Sanchez 2 G Milano-Manso €,
E Bauzano-Poley 2

2 Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital Carlos Haya.

b Servicio de Neurofisiologia Clinica. ©Unidad de Cuidados

Intensivos Pediatricos. Hospital Materno Infantil. Malaga.

Introduccion. Definimos actividad periddica como la sucesion de
grafoel ementos paroxisticos estereotipados (al menos tres), separa-
dos por intervalos casi idénticos. Objetivos. Importancia de los
hallazgos el ectroencefal ogréficos (EEG) para un correcto enfoque
diagnostico. Caso clinico. Revisamos un paciente con antecedente
de traumatismo en paladar duro con un boligrafo, que present6d
deterioro respiratorio y neurolégico con parada cardiorrespiratoria,
lo que motivé ingreso en Unidad de Cuidados Intensivos Pediétri-
€os con juicio clinico de aspiracion de cuerpo extrafio. Selerealizo
exploracion fisicacompleta, EEG seriados, andlisisde liquido cefa-
lorraguideo (LCR), tomografia axial computarizada (TAC) y reso-
nancia magnética (RM) craneal. Exploracion: estado de coma. Pri-
mer EEG: descargas generalizadas de punta-onda con morfologia
trifasicay presentacion periodica, de menor amplitud en zonas pos-
teriores derechas. Segundo EEG: descargas periddicas de punta-
onda en region temporooccipital bilateral de predominio derecho.
Los hallazgos EEG determinaron estudio de neurcimagen. TAC
craneal: lesion hipodensa en cerebelo derecho sugestiva de infarto.
LCR: positivo arubéola. RM craneal: lesiones quisticas en cerebe-
lo y edema que provocaba efecto masa sobre la linea mediay 1V
ventriculo. Se observaba imagen tubular en dicha zona que corres-
pondia a cuerpo extrafio (fragmento de boligrafo). Operacion rea
lizada: craniectomia suboccipital retromastoidea derecha. Conclu-
siones. Los hallazgos EEG orientaron a estudio detallado de neu-
roimagen. Presentamos un caso de actividad periddica EEG en €l
contexto de un absceso cerebel oso producido por cuerpo extrafio.

MONITORIZACION PROLONGADA

VIDEOEL ECTROENCEFAL OGRAFICA EN CIRUGIA

DE LA EPILEPSIA. REVISION DE 68 CASOS

PA Quiroga-Subirana? A Galdén-Castillo 2 A Gonzélez-Olsen 2,
Y Sanchez-Gonzdlez 2 M Jménez-Ferndndez 2 J Sanchez-Alvarez °,
M Castarieda-Guerrero €, J Paniagua-Soto &

2Servicio de Neurofisiologia Clinica. ® Servicio de Neurologia.

¢ Servicio de Neurocirugia. Hospital Virgen de las Nieves. Granada.

Introduccion. La monitorizacion videoel ectroencefalogréfica (vi-
deo-EEG) prolongada es el patrdn oro en la evaluacion prequirlrgi-
cade la epilepsia refractaria a farmacos antiepil épticos para locali-
zar deforma precisalazona epileptégenay garantizar €l éxito dela
intervencion quirdrgica. Objetivos. Revision de 68 monitorizacio-
nes video-EEG en candidatos a cirugia de la epilepsia. Pacientesy
métodos. Durante los dos Ultimos afios hemos realizado una revi-
sion de los datos correspondientes a 68 monitorizaciones video-
EEG en candidatos a cirugiade la epilepsia. L os pacientes se selec-
cionaron segun protocolos en base a la farmacorresistencia de las
crisis. El estudio se realizd en condiciones de deprivacion parcia
de medicacion, deprivacion de suefio, suefio fisioldgico, hiperventi-
lacion, fotoestimulacion y, en caso necesario, induccion psicol 6gi-
cao farmacol égica. Resultados. Delos 68 pacientes monitorizados,
en un 75,4% (n = 57) de los pacientes que tuvieron crisis sellego a
delimitar la zona epileptdgena; no obstante, en un 17,5% (n = 12)
se encontrd una actividad critica de localizacién dudosa |os cuales
son candidatos a electrodos invasivos. En un 72,1 % de los pacien-
tes se encontrd actividad intercritica bilateral. El tiempo de apari-
cién delas crisis fue de unamedia de 9 h (intervalo: 15 min-48 h),
siendo las pseudocrisis las de aparicion més precoz (intervalo: 15
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min-12 h). Un 17,6 % de los pacientes farmacorresistentes fueron
clasificados como pseudocrisis. Conclusiones. Es evidente que una
correcta seleccién de |os pacientes quirdrgicos mediante la monito-
rizacion video-EEG prolongada es clave para poder ofrecer mejo-
res resultados de supresién de las crisis y reduccion de la morbi-
mortalidad posquirdrgica.

A PROPOSITO DE DOSPACIENTES
CON CRISISAUTOINDUCIDAS:
ESTUDIO ELECTROCLINICO EVOLUTIVO

M Picornell-Darder, M Rodriguez-Gallego, P PamplonaVaenzuela,
A Diaz-Negrillo, D Zarza-Luciéfiez, | Picornell-Darder
Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital General de Méstoles. Madrid.

Introduccion. Las crisis autoinducidas por €l propio paciente, colo-
candose frente a un foco luminoso y moviendo ritmicamente la
mano con los dedos separados delante de los ojos (generando una
intermitencia en la luz), se han descrito en la literatura de forma
aidada, siendo muy escasos | os estudios evol utivos de estos pacien-
tes. Objetivos. Conocer la evolucion de las crisis autoinducidas en
el paso de lainfancia a la edad adulta. Casos clinicos. Se estudiaa
dos pacientes varones, de 24y 34 afios, respectivamente, con histo-
ria evolutiva electroclinica superior a 15 afios. Se han analizado los
estudios electroencefalogréficos (EEG) de vigiliay suefio seriados,
y se han objetivado los cambios experimentados en las anomalias
EEG epileptiformes intercriticas, asi como de los episodios criti-
cos. Se han revisado |os antecedentes patol 6gicos familiares y per-
sonales, edad de comienzo, tipos de crisis, evolucién y respuesta al
tratamiento de las mismas. En los dos casos estudiados encontra-
mos que | as crisis autoinducidas aparecieron en la segundainfancia
(siendo tratados con farmacos antiepil épticos), tendiendo a desapa-
recen en la adolescencia, a la vez que presentan crisis epilépticas
espontaneas o provocadas por la estimulacion luminosaintermiten-
te. Conclusiones. A la vista de este estudio podriamos considerar
que las crisis autoinducidas pueden corresponder a inicio de una
epilepsia o sindrome epil éptico mas compleo.

ILUSIONES GUSTATIVAS COMO MANIFESTACION
POCO FRECUENTE DE CRISISEPILEPTICAS

E Corral-Ferndndez, A Gémez-Menéndez,
P Cancelo, P Tardaguila-Lobato, | Arroyo, A Mercado
Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital General Yagile. Burgos.

Introduccion. Las crisis gustativas son crisis parciales simples. Se
debe distinguir entre alucinaciones e ilusiones gustativas segiin se
produzca la sensacion perceptiva en ausencia o presencia de esti-
mulo externo. Con mucha frecuencia evolucionan a crisis parciales
compleias o generalizan, presentando casi todos, en alglin momen-
to de su evolucidn crisis tonicocldnicas. Se han descrito en epilep-
siatemporal (cortezainsuloparainsular) y extratemporal, més habi-
tual en l6bulo parietal. La etiologia més frecuente en edad adultaes
vascular o tumoral. Objetivo. Mostrar la presentacion poco fre-
cuente en las crisis epilépticas de ilusiones gustativas a proposito
de un caso. Caso clinico. Se presenta el caso de una paciente de 71
afios, con antecedentes de hipertension arterial e hipercolesterole-
mia en tratamiento, y meningoencefalitis virica dos afios antes.
Ingresd por crisis tonicoclonica generalizada nocturna. Refirio,
desde hace 10 afios, episodios breves de desconexién del medio
precedidos por sensaciones gustativas desagradables con laingesta
de alimentos. Esos episodios sucedian cada dos meses, repitiéndo-
se en varias ocasiones durante 1-2 dias. El electroencefalograna
(EEG) en vigilia mostré un trazado de base normal y ondas agudas
en region temporocentral izquierda. Durante el suefio present6 una
actividad de similares caracteristicas con distribucién bitemporal.
La tomografia axial computarizada fue normal y la resonancia
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magnética mostré |esiones isquémicas cronicas difusas. Seinstaurd
tratamiento con &cido valproico, con remisién completa de los epi-
sodios. Conclusiones. La clinica, e EEG con focalidad temporo-
central y la desaparicion de los episodios tras tratamiento antiepi-
Iéptico son compatibles con crisis epiléptica. Este diagndstico a
menudo resulta dificil de demostrar y es necesario recurrir a estu-
dios video-EEG prolongados e incluso aregistros intracraneales.

CARACTERISTICASELECTROENCEFALOGRAFICAS
DE VIGILIAY SUENO EN DISPLASIAS CORTICALES
CON EPILEPSIA

M Picornell-Darder, | Picornell-Darder, P Pamplona-Valenzuela,
M Rodriguez-Gallego, F Villargjo, D Zarza-L uciéfiez.
Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital General de Méstoles. Madrid.

Introduccién. Las epilepsias causadas por displasias corticales re-
presentan un numero significativo dentro de las epilepsias parcia-
les sintométicas. Sin embargo, los trabajos referentes alas caracte-
risticas el ectroencefal ogréficas (EEG) durante lavigiliay el suefio
son escasos. Objetivos. Estudiar las caracteristicas EEG que pue-
dan correlacionarse con displasias corticales. Pacientes y métodos.
Se han seleccionado para este estudio siete pacientes (cuatro hom-
bresy tres mujeres) con displasias corticales, en |os que se habian
realizado estudios EEG de vigiliay suefio evolutivos. Se ha anali-
zado la actividad bioeléctrica cerebral de fondo, las anomalias
EEG intercriticas en reposo y en las distintas activaciones (hiper-
ventilacion, estimulacion luminosa intermitente, etc.) y episodios
criticos en los casos que se han registrado. Se han estudiado los
antecedentes patol 6gicos familiares y personales de interés, edad
deaparicién delaprimeracrisis, tiposde crisis, su evoluciony res-
puesta a los tratamientos, y se han incluido los resultados de prue-
bas de imagen, como pruebas biol dgicas, etc. Resultados. En nues-
tros pacientes, la caracteristica més frecuentemente encontrada, en
cuanto a las anomalias EEG epileptiformes intercriticas, son los
paroxismos de puntas y polipuntas répidas. Conclusion. La EEG
aporta datos que ayudan a orientar el diagnéstico de las displasias
corticales.

ESTADOSDE MAL DE AUSENCIA EN EPILEPSIAS
GENERALIZADASIDIOPATICAS; CARACTERISTICAS
EEG DE VIGILIA Y SUENO

| Picornell-Darder, P Pamplona-Valenzuela, M Picornell-Darder,
M Rodriguez-Gallego, D Zarza-L uciéfiez

Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital General de Mdstoles.

Moéstoles, Madrid.

Introduccion. Los estados de mal de ausencia presentan una sinto-
matol ogia frecuentemente sutil, en ocasiones dificil de percibir. En
laliteratura estan descritos aspectos clinicos y el ectroencefal ogréfi-
cos, pero no son frecuentes los estudios seriados EEG de vigiliay
suefio espontaneo. Objetivos. Estudiar las caracteristicas EEG en
los estados de mal de ausenciay su evolucion en vigiliay suefio.
Pacientes y métodos. Se incluyen en este estudio 7 pacientes que
presentan epilepsia generalizadaidiopédtica, de los que disponemos
controles EEG de vigiliay suefio espontaneo durante los episodios
criticos, y controles EEG seriados fuera de los mismos. Resultados.
Las caracteristicas EEG son variables, incluyendo en todos los
casos los paroxismos de punta-onda y/o polipunta-onda. El estado
de mal de ausenciase hainiciado en lavigiliadel despertar. En tres
casos se registré € inicio a despertar de un estudio polisomnogra-
fico nocturno. En todos los casos, € estado de mal desaparece
durante el suefio, o con inyeccidn intravenosa de benzodiacepinas,
pero en ocasiones de forma transitoria. Conclusiones. Los estados
de mal de ausencia se presentan preferentemente en vigiliadel des-
pertar y se inhiben y desaparecen durante el suefio.
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