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Electroencefalografia (EEG)

1.

VARIABILIDADCLINICO-ENCEFALOGRAFICA
EN UN CASO DE SINDROME DE STURGE-WEBER (SSW)

E. Sanz? C. Garzo®, A. Esteban? M. Perez Sotelo®
2 Servicio de Neurofisiologia Clinica.  Servicio de Neuropediatria.
Hospital General Universitario Gregorio Marafion. Madrid.

Introduccion. Presentamoslos registros EEG seriados en unanifiade
5 afios con su correspondiente correl acion clinica. Caso clinico. Nifia
de 5 afios diagnosticada de SSW. Presenta angioma facial tipico y
angioma intracraneal |eptomeningeo parietooccipital izquierdo. Ha
presentado numerosascrisi sepil épticasdediferentesemiol ogia, siendo
inicialmente motorasfocal es derechas, desarrollando posteriormente
episodios de desconexidn y crisisde ‘ cabeceo’. Resultados. Sereali-
zaronmulltiplesestudiosEEG seriadosdesded afiodevida. I nicialmen-
te, el EEGfuenormal, apareciendolentificacionipsilateral d hemangio-
ma a partir de los 2 afios. Posteriormente, aparecen abundantes
anomaliasepileptiformescontra ateralesal hemangioma. Coincidiendo
con los episodios de ‘cabeceo’, los registros muestran actividad
epileptiforme bilateral. Trasel control delos’ cabeceos', laactividad
epileptiformeapareceexclusivamentecontral ateral. Conclusiones. La
presenciadeactividad epil eptiformecontral ateral al hemangiomaesun
hallazgo inhabitual del SSW. Existen varias hipotesis, siendo la mas
plausible unaafectacion bihemisféricadeinicio.

2.

SINDROMEDEKLIPPEL-TRENAUNAY-WEBER (SK TW):
A PROPOSITO DE UN CASO CLINICO

G. Fernandez-BacaVaca, R. Wix Ramos, P. Balugo Bengoechea,
M. E. Estrela Tormo, J. M. Pérez Serrano
Neurofisiologia Clinica. Hospital Clinico San Carlos. Madrid.

Introduccion. El SKTW es una alteracién mesodérmica congénita
englobada dentro de los sindromes neurocutaneos con afectacion
vascular, caracterizado por hemangiomas, hipertrofia asimétrica de
huesos y tejidos blandos y varicosidades. Es de presentacion poco
frecuente (1/27.500 RN), de etiologia desconocida y de expresion
variable. Caso clinico. Mujer de 15 afios, diagnosticada de SKTW.
Antecedentesdeembarazoy partonormales, pesoy tallanormales, sin
antecedentesfamiliaresdeinterés. Al nacimiento seconstatan heman-
giomasplanosgeneralizadoscon predominio enhemicuerpoizquierdo,
hipertrofiademiembroinferiorizquierdo, glaucomacongénitobilate-
ral. Alos12afioscomienzaapresentar crisisparcialessimples. Pruebas
complementarias: TC: asimetriacraneoencefalica, hipodensidad gene-
ralizada en sustancia blanca, destacando en zonas|enticul ocapsul ota-
l&mica derecha, y tdamo izquierdo y subcortical frontal izquierdo.
Pequefiascal cificacionesenlaparteposterior delahoz cerebral y anivel
parietal ato derecho. RM cerebral: cambios compatibles con SKTW.
Probableshamartomasen gangliosdelabase. Buftalmosdepredominio
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derecho. Hemimegalencefaliaizquierda. Rx de miembrosinferiores:
ligero acortamiento de miembro inferior derecho. EEG: en varios
registrosseponedemanifiestoactividadenrangothetay deltal ocalizada
en region temporal derecha. Conclusiones. Debido a alto riesgo de
anomdl iascerebral es, ladetecci ontempranadeéstasserdimportantede
cara a un control precoz de la epilepsia, mgjorando € desarrollo
psicomotor, siendorecomendabl el arealizaciondeel ectroencefa ogra
maante laminimasospechade crisis epil épticas.

3.

CRISISDE AUSENCIA DE INICIO PRECOZ:
ESTUDIOCLINICOY VIDEO-EEG EN TRESNINOS

JL. Ferndndez-Torre? JL. Herranz®, M. Martinez-Martinez?,
I. Maestro®, R. Arteaga®, J. Barrasa®

@ Neurofisiologia Clinica. ® Neuropediatria.

Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander.

Objetivos. Describir loshallazgosclinicosy e ectroencefal ograficosde
tresnifios con diagndstico de crisisde ausenciadeinicio precoz. Caso
clinico. Dosvaronesy unahembracon edadescomprendidasentrelos
21y 29 meses acudieron alaconsultade neuropediatriapor episodios
diariosdedesconexiondel medioeinterrupcion delaactividad motora.
L aexploracionneurol dgicay el desarrollomental erannormalesenlos
trescasos. Dosdelostresnifiostenian familiaresen primer grado con
crisisconinicioenlainfanciay evolucionfavorableenlaedad adulta
Sesolicitounestudiovideo-EEG. Endl video-EEGictal seapreciduna
actividad cerebral defondonormal y descargasepil eptiformesgenera-
lizadas de compl g osde punta-ondaa3 Hz asociados coninterrupcion
delaactividad motoracompatiblescon crisisdeausencia. Laduracion
de las crisis oscild de 2 a 10 segundos. Un paciente experimento
sacudidas mioclénicas en miembros superiores y cabeza como las
descritas en ausencias mioclénicas. Dos nifios fueron tratados con
valproato y en un caso fue necesaria la combinacion de valproato y
etosuximida. Se logré el control de las crisis de ausenciaen los tres
nifios. Conclusiones. Lascrisisdeausenciadebendeconsiderarseentre
lascausasdeafectaciontransitoriadel aconscienciainclusoentrenifios
conedadesinferioresal ostresafios. Enlaactualidad, unestudiovideo-
EEG esel métododeeleccionenel diagnosticoy clasificaciondedichos
eventos paroxisticos.

4,

ESTADOEPILEPTICONO CONVUL SIVO SECUNDARIO

A CEFEPIMEENPACIENTESCON INSUFICIENCIA RENAL
JL. Fernandez-Torre® M. Martinez-Martinez®, J. Gonzélez-Rato®,
I. Maestro®, 1. Alonso®, E. Rodrigo®, J.P. Horcgjada®
aNeurofisiologia Clinica. "Neurofisiologia Clinica. °Nefrologia.

9Medicina Interna. Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander.

Objetivos. Describirloshallazgosclinicosy e ectroencefal ograficosde
3pacientesconinsuficienciarena quepresentaron unestado epil éptico
no convulsivo (EENC) generalizado secundario a cefepime. Caso
clinico. Paciente 1. Mujer de 76 afioscon antecedentesdeal coholismo,
neutropeniay piodermagangrenosoinfectado por pseudomonasaeru-
ginosa. Paciente2. Mujer de38afioscon antecedentesdehipernefroma
rena y trasplante al ogénico de médula dsea diagnosticada de bacte-
riemia por Serratia marcescens. Paciente 3. Varon de 43 afios con
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megacol oncongénitoy sepsisabdomina . Enlos3 pacientesseconstatd
undeteriorovariabledelafuncionrenal,y el tratamiento con cefepime
endovenoso se asocié con un cuadro de alteracion mental. En el
electroencefalograma (EEG) seidentificaron complejos ondaaguda-
ondalentay ondasagudashitrifasi cas, generalizadas, ritmicascompa
tiblesconun EENC. Seprocedidalainyeccionintravenosadediacepam
endoscasos, observandoseunaaboliciondel aactividad epileptiforme.
End paciente2, existié unamejoriaclinicainmediata. Lainterrupcion
del cefepimey el tratamiento con fenitoinaobtuvieron unaresolucion
del cuadro neurol égico. Conclusiones. El diagnéstico de EENC debe
deconsiderarseentodosaguell ospaci entescon cambiosinexplicables
del estado mental en tratamiento con cefal osporinas, especialmente,
cuando estos sujetos tienen algun grado de afectacion renal. Un alto
nivel de sospechay un EEG urgente son esenciales para obtener un
diagnostico preciso.

5.

EPILEPSIA GENERALIZADA IDIOPATICA
ENGEMELASUNIVITELINAS

I. Maestro Saiz %, |. Garcia Solana®, J. L. Fernandez Torre?,

J. L. Herranz®, Z. Agirre Arrizubieta®, R. Arteaga®, J. Barrasa Benito®
2 Neurofisiologia Clinica. ® Neuropediatria. Hospital Universitario

Marqués de Valdecilla. Santander. ° Neurofisiologia Clinica.

Hospital de Alicante. Alicante.

Objetivos. Describir laasociacion familiar y el componente genético
asociado alaepilepsiageneralizadaidiopética(EGI) y lasdiferencias
fenotipicas que pueden existir. Caso clinico. Paciente 1. Nifiade 15
afios, gemel aunivitelina, nacidapor cesdreaal as30 semanas. Presenta
suprimeracrisisalos13afios, tonicocl dnicageneralizada, al despertar.
Lassucesivas, sempreal despertar, sondegirocefdicoy contraccion
ténica generalizada. Se realiz6 TAC craneal y RN, que resultaron
normales. Lanifaestalibredecrisisdesdehacedosarios, entratamiento
con carbamacepina. Enlosregistrosvideo-EEG seobjetivaron descar-
gasepileptiformesgeneraizadasdecomplgjospunta-onday polipunta-
ondade entre 2,5 a4 Hz, con ocasional fenémeno de fragmentacion.
Paciente2. Hermanagemeladelapaciente 1. Presentasuprimeracrisis
alos 15 afios, a despertar, con giro cefélico y contraccidn ténica
generalizada. Serealizo TAC craneal, normal . End registrovideo-EEG
se observaron paroxismos generalizados de punta y polipunta-onda
irregulares de 3 a 3,5 Hz y fendbmeno de fragmentacion. La nifia
evolucionasintratamiento, libre de crisis. Conclusiones. Aungue son
conocidaslasbasesgenéticasdelaEGI, hay que subrayar que pueden
aparecer discordancias enlaformade presentacion, edad, semiologia
de las crisis e incluso en los hallazgos electroencefa ogréficos. El
estudio de gemelos univitelinos es una herramienta paraandizar las
variacionesfenotipicas en epil epsias determi nadas genéticamente.

6.

IMAGENMAGNETOENCEFAL OGRAFICA
ESPACIOTEMPORAL DEUNMOVIMIENTOVOLUNTARIO

C. Amo, G. Graezt
Magnetoencefal ografia. Centro Médico Teknon. Barcelona.

Introduccion. Durante €l movimiento voluntario se activan diferentes
&ress corticales ademés de las areas motoras del 16bulo frontal. Estas
areasincluyenlacortezacingulary reaspari etal essomatosensoriales.
Objetivos. Lamagnetoencefal ografia(MEG) puededescribirlasecuen-
ciadeactivaciondelasdistintaséreascortical esduranteel movimiento
voluntarioy obtener informacién espacial y temporal detalladadelas
redescortical essomatosensorial esy motoras. Pacientesy métodos. Se
estudi6 e movimientovoluntariodelamano (extensiony flexiondela
mufieca) como respuesta a un estimulo tactil. Se promediaron 300
épocas en cada mano. Resultados. Activacion de areas somatosenso-
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riales primarias (S1) en €l intervalo de 15 a 60 ms, éreas frontalesy
motora suplementaria (M2) (50-70 ms), éreas parietales secundarias
(S2) y parietales posteriores (CPP) (60-110 ms), areamotoraprimaria
(M1) (130-180ms)y areasparietales(S2y CPP), cinguloy temporales
(150-200 ms). Entrelos 200 y los 1.000 ms se alternan reas somato-
sensoriales(S2y CPP) y motoras(M2). Conclusiones. LaM EG puede
ser una herramienta paralavaloracion de lafuncion motoratanto en
SUujetos sanos como en paci entes con alteraciones motoras.

7.

EEGISOELECTRICOPERSISTENTEENNEONATO

A. Lloret Alcafiiz, L. Medrano Tovar, |. Garcia Solana,
F. Ferrandis Ballester
Neurofisiologia Clinica. Hospital General Universitario de Alicante. Alicante.

Introduccion. El trazadoi soel éctricoen EEG seriadosenun neonatoes
de muy mal pronéstico; su persistencia superior alas 72 horas se ha
consideradoindicativodemuertecerebral . Casoclinico. RN atérmino
conencefa opatiahi poxicoi squémicadegradol 11 por trombosisdevena
umbilical intradtero. Al nacimiento: Apgar 3-6; crisis continuas de
chupeteo; reflgos arcaicos abolidos. EEG alos 3, 11y 41 dias (con
fenobarhital, PB, adosisantiepilépticasen 1.°y 3.°EEG; sinPB enéel
2°EEQG): noseidentificaactividad cortical; sinreactividad aestimul os.
Control alos 4,5 meses (sin PB): aparece esporadicamente actividad
lentacon ondasagudasde muy bajaamplitudintercaladas, enregiones
frontal esy temporal derecha. Potencialesevocados(dia39): indemni-
dad del tronco cerebral (PEAT), sinrespuestavisual cortical (PEVF).
Neuroimagen (TAC, RM y ecografias cerebraes): encefadomalacia
multiquisticadifusacon adel gazamiento marcado del cortex cerebral,
secundaria a hipoxia severa; no hay lesiones en ganglios basales ni
troncoencéfalo. Evolucion: alos4 meses, persisten crisisocasionales,
ciertahipotoniaaxial conhipertoniadeMM I 1; respondeaestimuloscon
Ilanto; reflgjosdel RN normal es; no hay fijacion delamiradani sonrisa
social; desarrollamicrocefaia. Conclusiones. EI EEG convencional
registra la actividad de las neuronas corticales cercanas a cuero
cabelludo. En este caso las lesiones hipoxicoisquémicas afectaron
extensamenteal cortex, respetando gangliosbasalesy troncoencéfal o.
Estoexplicalaausenciadeactividad EEG, enaparentecontradiccioncon
lasupervivenciadel nifio, laaparicionderefl g osinicia menteausentes
y larelativamejoriaen laevolucion posterior.

8.

PADROESDE RESPOSTA ERD/ERS

EM TAREFASMOTORASSIMPLES

A. Martins da Silva?, E. Vilhena®, H. Rodrigues®, D. Mendonga®
2Neurofisologia. IBMC/ICBAS Hospital Santo Anténio. Universidade do Porto.
Porto. ®IPCA-Inst Pol Cav e Ave. Barcelos. ¢ Neurofisiologia e IBMC. Hospital
Santo Antonio. Universidade do Porto. Porto. ° Departamento de Estudos
de PopulacOes. ICBASIBMC. Universidade do Porto. Porto, Portugal.

Introdugéo. Tarefas motoras e planeamento da resposta determinam
alteracBes do sinal EEG que podem ser analisadas por ERD/ERS.
Objectivos. Identificar modificagdes daactividade cerebral avaliadas
por ERD/ERS de diferentes frequéncias do sinal cerebral, em vérios
locai sdo escal pe naexecugéo detarefasmotorassimples. Estabel ecer
padrdes de normalidade para comparagdo com as respostas evocadas
em pacientes. Doentes e métodos. Sujeitos saudaveis registados em
vigiliaerepouso e executando sequéncia de movimentos voluntérios
simples do polegar daméo direita: i) self-paced movimento a cadax
segundos contados pelo proprio; ii) sob comando - o movimento é
executadoapdsestimul o acUistico,: a) eminterval osdetemporegul ares;
e b) em intervalos aeatorios. Na experiéncia usaram-se trens de 60
estimul os(intervalominimoentreensaios: 8-10s). OEEG (sistemal10-
20) foi registado em 30 canais. Usou-se EMG de superficie como
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referénciaaexecucdo do movimento. O sinal foi amostrado a128 Hz,
processado usando software especifico (Brain Vision®) sendo os
célculos efectuados sobre as modificagdes do sinal que tivessem
ocorrido 3simediatamenteantese2 simediatamentedepoi sdaexecugdo
datarefamotora(janeladeandlise: 5 ). Resultados. Nos movimentos
self-paced e nos movimentos determinados por estimulo aleatério,
encontrou-se ERD contralateral dominante, seguida de uma ERD
bilateral. No movimento determinado por estimulo regular néo foi
encontradaERD antesdoinicio do movimento o quepoderasignificar
diferente planeamento do movimento, ndo induzindo variagdes t&o
expressivas da ERD no sinal EEG. Conclusdes. Encontraram-se
diferentespadrfesderespostaidentificadaspor modificacbesdo sinal
EEG, antes, durante e apds a execugdo do movimento.

9.

SUPERVIVIENTE CON SINDROME DE PATAU

S. Mafias Alcdn?, J. Peridfiez Gomez®, C. Toledo®

2Neurofisiologia Clinica. °Unidad de Genética. Departamento de Pediatria.
Complejo Hospitalario Nuestra Sefiora de Candelaria. Santa Cruz

de Tenerife. Tenerife.

Introduccion. El sindrome de Patau es una cromosomopatia grave
causadapor aneuploidiapor faltadedisyuncionenlaprimerameiosis
maternagqueocasionaunatrisomiaenel cromosomal3. Laprevalencia
de la trisomia es de aproximadamente 1:12.000 nacidos vivos. Los
pacientes presentan fundamental mente alteracionesen lalineamedia
con afectacion cardiaca, neurol dgicay facialesentreotras. Lamorbi-
mortalidad es muy ata produciéndose un dto indice de abortos y
muertesintrauterinas, masde 1% del osabortosespontaneospresentan
estacromosomopatia. Delosrecién nacidosel promedio devidaesde
2,5 dias, solo algunosllegan alos seis mesesy en laliteratura hemos
encontrado uno que alcanzo la adolescencia. Pacientes y métodos.
Nuestro paciente es una nifia nacida a término, con parto distécico y
cesareapor sufrimientofetal. Eslasegundahijadeunmatrimoniojoven,
sano y no consanguineo. Diagnosticada desde el nacimiento con este
sindromey tetralogiade Fallot. En laactualidad tiene5 afiosy, por lo
tanto, es unaauténtica superviviente. Nuestro objetivo esmostrar los
hallazgos neurofisiol 6gicos encontrados en € estudio de potenciales
evocadosvisualesy auditivos, dedicando especial atenciénal registro
electroencefalogréfico. Conclusiones. Como conclusion seandizala
relevanciadel dafio estructural del SNC paralasupervivenciadeestos
pacientesy las correl aciones €l ectrocl inicas en este caso.

10.

CAMBIOSENLAACTIVIDAD OSCILATORIADEL
NUCLEOSUBTALAMICODURANTELAREALIZACION
DEMOVIMIENTOSBALISTICOS:MOVIMIENTOS
IPSILATERALESFRENTEA CONTRALATERALES

M. Alegre Esteban?, F. Alonso-Frech®, M.C. Rodriguez-Oroz®,
M. Valencia®, J. Guridi ¢, JA. Obeso®, J. Artieda®

2 Neurofisiologia. ® Neurologia. ® Neurocirugia. Clinica Universitaria

de Navarra. ¢ Laboratorio de Neurofisiologia. CIMA. Universidad de
Navarra. Pamplona.

I ntroduccion. Losmovimientosvoluntariosseacompafiandeunaserie
de cambiosen laactividad oscilatoriadel nticleo subtalamico (NST).
Dichos cambios pueden ser estudiados registrando a través de los
electrodosprofundosimplantadosparatratar laenfermedad de Parkin-
son(EP). Duranted off, predominaunaactividad debajafrecuenciaen
reposo (8-25Hz), quedebe ser interrumpidaparaque puedaredizarse
un movimiento (se observa una marcada desincronizacion antes y
durante éste). En el on, las frecuencias que dominan el espectro en
reposo son més dtas, y ademas el movimiento se acomparia de un
aumento de energia en la banda gamma alta (60-80 Hz). Cambios
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similareshan sido descritossobrelacortezamotoraprimariamediante
electrocorticografia, pero € incremento gamma es exclusivamente
contralateral al movimiento. Objetivos. Estudiar loscambiosdeactivi-
dad oscilatoriaen €l NST en relacion con movimientosips y contra
laterales. Pacientesy métodos. Seestudiaron simultdneamentelosdos
NST de 6 pacientes con EP durante lareali zacion de movimientosde
cadamano por separado, empl eandotransformadastiempo-frecuencia
parad andlisisdelaactividad oscil atoria. Resultados. L oshallazgosde
nuestro trabajo han sido similares a los previamente descritos en
términosdefrecuenciasdominantes. Tantoloscambiosenoncomoen
off hansido claramentebil ateral es, pero hemosobservadoun comienzo
mas precoz deladesincronizacion cuando € movimiento escontrala
terd, especialmenteen el NST que corresponde al lado menos afecto.
Conclusiones. Nuestros resultados sugieren que existe una represen-
tacion bilateral delos cambios de actividad del NST, y que probable-
mente dichos cambiosreflejan aferenciascorticales.

.

ACTIVIDADOSCILATORIAENEL NUCLEO SUBTALAMICO
DURANTELAVISUALIZACIONDEUNMOVIMIENTO

M. Alegre Esteban?® M. Valencia®, M.C. Rodriguez Oroz®,
J. Guridi ¢, JA. Obeso®, J. Artieda®

2 Neurofisiologia. © Neurologia. ® Neurocirugia. Clinica Universitaria
de Navarra. ® Laboratorio de Neurofisiologia. CIMA. Pamplona.

Introduccion. Larealizacién deun movimiento balistico seacompafia
decambiosenlaactividad oscilatoriaenparaeloanivel decortezamotora
y deganglioshasal es. L avisualizacién deun movimiento seacompafia
en primates de una activacion de neuronas, denominadas ‘ en espgio’,
situadas en € |6bulo frontal. En € hombre, la misma observacion
desencadenaunadesi ncronizaci dn betasobrelacortezamotorasimilar
alaquetienelugar cuandorealizaun movimientovoluntario. Objetivos.
Nuestro objetivo fue comprobar s este hallazgo ocurre también en €l
nuicleo subtal amico (NST) en pacientes con enfermedad de Parkinson.
Pacientesy métodos. Seestudiaronloscambiosdeactividadenel NST
atravésdelosestimul adores en 8 sujetosintervenidos con EP, durante
d intervaloentrelacol ocacidny lainternalizaci 6n, empleandotransfor-
madas tiempo-frecuencia. Se compararon |os cambios observados en
ony off, durantelarealizaci6n deunmovimiento, durantelachservacion
deéstey durantelaohservacion deun estimul o neutro. Resultados. La
observacién de un movimiento se acompafié de unadesincronizacion
betaen el NST comparable alaobservada sobre cortezamotora, tanto
en oncomo en off. Conclusiones. Laobservacion deun movimiento se
acompafiadecambiosenlaactividad betaanivel del nlcleosubtadmico.
Esto sugiere quelos cambiosde actividad oscil atoriaobservadosen el
NST y sobre cortezamotorason similaresindependientemente de que
existao no g ecucién de tareas motoras.

12.

IMPLICACIONESDELA CORTEZAMOTORAEN
LAFISIOPATOLOGIADEL TEMBLORORTOSTATICO

J. Artieda® M. Alegre®, M. Valencia®, J. Arcocha®, J. Iriarte®,
JA. Obeso®, P. de Castro®, J. Masdeu ®

2 Neurofisiologia Clinica. ® Neurofisiologia. © Neurologia. ¢ Neurologia
y Neurocirugia. Clinica Universitaria de Navarra. “Laboratorio de
Neurofisiologia. CIMA. Universidad de Navarra. Pamplona.

Introduccion. El temblor ortostéti co primario secaracterizapor presen-
tarseenextremidadesinferiores, desencadenarseenortostatismoy por
tener una alta frecuencia (14-18 Hz) que dificulta su visuaizacion
clinica. Su fisiopatologia es poco conocida aunque se han invocado
mecani smos subcorticales. Objetivos. El objetivo de este estudio fue
determinar |a participacion de la cortezamotora en su fisiopatol ogia
Pacientes y métodos. Se han estudiado en 6 pacientes con temblor
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ortostético idiopético mediante promediacion retrogradala actividad
cortical relacionada con las salvas de temblor. La actividad EEG se
registré en 64 electrodos colocados en cuero cabelludo durante el
ortostatismo y la contraccidn isométrica del misculo tibial anterior.
Resultados. La contraccion muscular isométrica del misculo tibial
anterior desencadenéunfraccionamientodel trazado el ectromiogréfico
cuyassa vasfueron precedidaspor unaactividad oscilatoriacortica . La
latenciadelaprimeraondapositivapreviaalasalvael ectromiogréfica
fue 40-47 ms. La distribucion de amplitud fue maxima en vértice,
localizandose los generadores mediante la técnica de LORETA en
cortezainterhemisférica(areamotorasuplementariay representacionde
lapiernaen cortezamotoray somestésicaprimaria). Lapromediacion
durantee! ortostatismo provocé unaactividad oscilatoriaconlafrecuen-
ciadel temblor odesu primer arménicoconunadistribuciénmésamplia
sobre la calota, pero con un generador situado en las localizaciones
mencionadas. Conclusiones. Estos datos sugieren que € temblor
ortostéticonoesexclusivodel ortostatismosinoqueexpresaanomalias
en los mecanismos de la contraccién muscul ar ténica, existiendo una
importante participacion de la cortezamotoraen su génesis.

13,

PROYECTO OPENEEG

S. GarciaUrquiza, R. Sold Jurschik, N. Lebrato Rubio,
JM. Ledn Alonso-Cortés

Neurofisiologia Clinica. Hospital Ramén y Cajal. Madrid.

Introduccion. El proyecto OPENEEG nace hace afios como resultado
de la curiosidad por registrar la actividad bioeléctrica cerebral en
personassinposibilidad deacceso aaparatoscomercia esdealto coste.
El fin dltimo eslaexperimentaci dn personal con registrospropiossin
implicacionesmédico-asi stenciales, perointeresantesparael residente
deNeurofisiologiaClinicapor tratarsedeunadelasprincipaleslineas
de trabajo de la especialidad. Objetivos. 1) Desarrollo de planos,
especificaciones técnicas e instrucciones de montagje del hardware
necesario paralael aboracion artesanal deunaunidad deregistroEEG.
2) Desarroll odesoftwar ecompatibleparal avisualizaciény tratamiento
de la sefial obtenida. Pacientes y métodos. Expertos colaboradores
(ingenieros, programadores, etc.) han desarrollado un modelo de
hardware (Modular EEG) que consta de una placa anadgica de
amplificacién y otra de conversién analégica a digital. Cada placa
ana 6gicasoportadoscanalesde EEG. L aunidad deconversién soporta
hasta 3 placasanal égicas, un maximo de 6 canalesde EEG. En cuanto
al softwareexistenyavari osprogramascapacesdetratar y mostrar con
uninterfaz gréficolasefial en pantalla, aunqueestanalinendesarrallo.
Resultados. Modular EEG en desarrollo. Conclusiones. Esdeinterés
para € residente de Neurofisiologia conocer los principios fisicos
basicos que hacen posible €l registro de potencial es bioel éctricos asi
como la naturaleza Ultima de | os aparatos que utilizamos en nuestro
trabgjo. El proyecto eslibrey se puede utilizar, modificar y distribuir
segun establece lalicenciapublica GPL y GNU.

14,

ALTERACIONESELECTROENCEFAL OGRAFICAS
ENLA MIGRANA CONFUSIONAL

O. Olaciregui Zabaleta® L. GilaUseros?, M.E. Yoldi Petri®,

L. Imirizaldu Monente?, |. Alvarez Guerrico?, L. Gonzélez Rojas®
2 Servicio de Neurofisiologia Clinica. ° Servicio de Neuropediatria.

Hospital Virgen del Camino. Pamplona.

Introduccion. La migrafia confusional (MC) es una variante rara de
migrafaquecursacon cefal eay dteraciondelaconcienciay laconducta
en formade agitacion psicomotriz, simulando procesos neurol 6gicos
agudos de otra naturaleza. Por otra parte, € diagnéstico diferencial
puedeversealin masdificultado por e hecho de queenlaMC pueden
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registrarse marcadas al teraciones el ectroencefal ogréficas, como en el
caso que presentamos. Caso clinico. Varon de 11 afios que fue traido
a Urgencias por haber comenzado varias horas antes con cefalea de
intensidad creciente, alaquesehabiasumado visionborrosapor € ojo
izquierdo, desorientaciony agitacion. No seobjetivaronsignosmenin-
geosni otrasateracionesen laexploracién clinica. Dos afos antes, €l
paciente habiatenido un cuadro similar, autolimitado, trasun trauma-
tismo craneal leve. Serealizé una TC craneal bajo sedacién, que fue
normal, traslacual & pacientecontinuédormido, y despertétotalmente
asintomético y con amnesiadelo ocurrido. Un EEG realizado a dia
siguiente mostraba una lentificacion global a 1-2 Hz y 100 uV de
amplitud media. En los sucesivos EEG realizados en los tres dias
siguienteslalentificacionsefueatenuando. Ene dltimodel osregistros
lafrecuencia de la actividad de fondo era de 8 Hz y sdlo aparecian
esporédicasondaslentasdifusas. Conclusiones. LaM C puedeproducir
una marcada lentificacion global del EEG, que puede persistir hasta
variosdiasdespuésde haber cedidolacefaeay e cuadro confusional
agudo caracteristicos de estaentidad.

15.

MANIFESTACIONESCLINICASINHABITUALESENDOS
PACIENTESCONEPILEPSIADEL LOBULO TEMPORAL

V. Lopez Prior?, J. Prieto Montalvo?, A. Esteban Garcia?,
M. Martin Moro®

@ Neurofisiologia Clinica. ® Neurologia.

Hospital General Universitario Gregorio Marafion. Madrid.

Introduccion. Laepilepsiatempora mesial con esclerosishipocampal
eslacausamasfrecuentedeepilepsiarefractariaal tratamientomédico.
Clinicamente suelen presentarse como crisis parciales complejascon
automatismosquevariandeun pacienteaotroenfunciéndeladifusion
delaactividad eléctrica. Caso clinico. Se presentan dos pacientescon
epilepsiarefractariaa tratamiento de mas de 25 afios de evolucion y
criterios radiol 6gicos de esclerosis mesial con sintomasinhabituales.
El primero deellosesun pacientede42 afioscon crisissemanal escuya
manifestacion clinica principal y més precoz era la culpa religiosa,
santiguandoserepetidasvecesend periodoinicial delacrisis. El estudio
neurofisiol égico demostré un origen temporal mesial izquierdo coin-
cidenteconloshallazgosradiol dgi cos. El segundo caso esunapaciente
de 36 afios con crisis semanales en las que €l principal componente
criticoy avecesel Unico, esunaactividad repetidade escupir sin que
existahipersalivaci 6n evidenteacompafiadafrecuentementedeincon-
tinenciaurinaria. El estudio neurofisiol égico demostré unafocalidad
neocortical temporal anterior derecha discrepante con los hallazgos
radiol 6gicos (esclerosismesial derecha). Conclusiones. Laculpareli-
giosay €l escupoictal, aunque conocidos, son dosfenémenosclinicos
muy inhabituales en la epilepsia del 16bulo temporal. El estudio
neurofisiol égico con video-EEG de superficiey e ectrodosinvasivos
hapermitido determinar el origentemporal (mesial enel primer casoy
neocortical enel segundo) delascrisis. Losresultadosquirirgicoshan
sido muy satisfactorios.

16.

ESTATUSNO CONVULSIVORECURRENTE
Y CITOPATIAMITOCONDRIAL

L. Imirizaldu Monente? B. Zandio Amorena®, L. Gila Useros?,

T. Ayuso Blanco®, J. UrrizaMena?, |. Garcia de Gurtubay Gélligo®
2Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital Virgen del Camino.
®Neurologia. Hospital de Navarra. Pamplona.

Introducci6n. L osfenémenosepil épticosforman partedelosnumero-
sostrastornosasociadosalapatol ogiamitocondrial, siendolasmioclo-
niasy crisisfotosens bleslosmascaracteristicos. Presentamosun caso
decitopatiamitocondrial cuyamanifestacionprincipal eslasucesionde
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status epil épticos no convulsivos (SENC). Caso clinico. Mujer de 78
afioscon crisistonicoclénicasgeneralizadas (CTCG) desdelos61. En
2001 presentd paresiafaciobraquial izquierday confusiontransitorias
con hipodensidad parietal derecha en TC cerebral y ondas lentas
centrales derechas en el EEG. Al afio siguiente ingresa por cuadros
confusionalescondesorientaciény alucinacionesvisualesquealterna-
ban con periodos normalesy esporédicas CTCG durante los 5 meses
queestuvoingresada. Un EEG basal mostrélaactividad lentaderecha
yadescrita. En un segundo EEG aparece un foco paroxistico temporal
izquierdoy en EEG posteriores, realizados durante estados confusio-
nales, se registra punta-onda generalizada continua. Se descartaron,
entreotros, trastornosinfecciososy toxicometabdlicos adquiridos. El
estudio genético detejido muscular revel 6 unadel eci6n de aproxima-
damente 4.000 pares de bases que af ectabaa 17% del ADN mitocon-
drial. Posteriormentehaseguidotratamiento con carnitinay politerapia
anticomicial (excluyendoval proato, queindujo un cuadrodeencefa o-
patiahi peramoniémica) y hapresentado 11 nuevasdescompensaciones
enformadeSENCoCTCG. Conclusiones. El inusual cursoclinicodel
trastorno epiléptico (SENC demostradospor EEG) noshace pensar que
laalteracionmitocondria juegaun pape etiol dgicodeterminanteeneste
caso. Convieneconsiderar laposibilidad decitopatiamiocondrial ante
statusepilépti cosrecidivantes, incluso en pacientesde edad avanzada.

17.

VALOR DEL EEG Y OTRASPRUEBASEN EL DIAGNOSTICO
DELASENFERMEDADESESPONGIFORMES
TRANSMISIBLESHUMANAS.ESTUDIOREGIONAL

J. UrrizaMena?, L. Imirizaldu Monente?, |. Alvarez Guerrico?,
L. Gonzélez Rojas?, B. Zandio Amorena®, J. Gallego Culleré®
2Neurofisiologia Clinica. Hospital Virgen del Camino.

®Neurologia. Hospital de Navarra. Pamplona.

Introduccion. Laenfermedad de Creutzfeld-Jakob (ECJ), producida
por disfuncién delaproteinapriénica, eslaenfermedad espongiforme
transmisible humanamésprevalente (1 caso/mill6n-afio). En Navarra
laincidenciaoficial desde1997 esde 1,03 casos/mill6n-afio. Seredlizan
pocosestudiosgenéticosy autopsias, y € electroencefalograma(EEG)
todavia es fundamental en su diagnéstico. Objetivos. Comprobar las
pruebasdiagndsticasrealizadasenlaECJen nuestraregion. Valorar la
adecuacionacriteriosdel EEG. Pacientesy métodos. Seharevisadola
clinicay laspruebas realizadas, especialmente EEG, y su adecuacion
aloscriteriosdiagnésticosdelaOM Sde 17 pacientes con diagnéstico
de ECJ segun la codificacion del SNS-O desde 1997 hasta 2005.
Resultados. 6 delos17 pacientescodificadoscumpliancriteriosde ECJ
demostrada o probable, siendo laincidenciade 1,5 casos/millén-afio.
Lamayoria debutd con demencia rapidamente progresivay uno con
alteracionesvisua es. Todosdesarrollaron demenciay miocloniasensu
evolucion, 1 ateracionesvisualesy 3auditivas. Seestudidlaproteina
14-3-3en3casos(positivaenl)y e genen2. 4 casospresentaban EEG
tipico en algiin momento de su evol ucion, presentando €l resto grafo-
elementosepil eptiformesatipicos. S6loenun casosepididy concedio
autopsia, quenosellegbarealizar. Conclusiones. LasalteracionesEEG
observadasy |lasdescritasenlaliteraturacoinciden. El EEG siguesiendo
lapruebacomplementariamésutilizada, empleandosepocolasnuevas
técni cas(proteinay estudiogenético). Noserealizanautopsias. A pesar
delasrecomendaciones, sediagnosticaECJprobablemedianteclinica
y EEG.
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18.

DESCRIPCIONCLINICAY DEFINICION
DE LOSPATRONESEEG EN LASENCEFALITIS
HERPETICASDE UN REGISTRO REGIONAL

L. Imirizaldu Monente?, J. UrrizaMena® R.M. Pabon Meneses?®,
B. Zandio Amorena®, L. Gila Useros? T. Ayuso Blanco®
2Neurofisiologia Clinica. Hospital Virgen del Camino.

® Neurologia. Hospital de Navarra. Pamplona.

Introduccion. En nuestro medio, € herpes simple es la causa més
frecuentede encefalitis (incidencia: 1-3 casos/mill6n-afio). Sueleini-
ciarseconalteracionescognitivas, fiebrey focalidad. El diagndsticose
realizapor laclinica, estudiodeliquidocefal orraquideo (LCR), neuro-
imagen, el ectroencefa ografia(EEG), reacciénencadenadelapolime-
rasa(PCR) enL CRYy biopsia(excepciona mente). Objetivos. Describir
laclinicay lospatrones EEG. Describir losmétodos diagnésticosmas
utilizados en nuestro medio. Pacientes y métodos. Se harevisado la
historia de 23 pacientes codificados como encefalitis herpéticasegin
el Servicio Navarro de Salud-Osasunbidea desde 1997 hasta 2005.
Resultados. Laincidenciafuede5,8 casos/mill6n-afio. Laenfermedad
seinici6 con sintomas generales (100%), conductuaes (87%), crisis
(34%), dteraciones del lenguaje (22%) y déficit motores (13%). Se
realiz6 biogquimicadeL CRend 100%del ospacientes(anormal 100%),
TC en 95,5% (anormal 59%), EEG en 92% (anormal 90,5%), RM en
70% (anormal 94%), serol ogiay cultivodeL CR en65% (anormal 46%)
y PCRen30% (anormal 71%). LaanomaliaEEG mésfrecuentefueuna
focalidadtemporal (74%). Conclusiones. Laincidenciaesmayor dela
esperada. L apruebacomplementariamésusadaesel estudiobiogquimi-
code LCR, seguidade TCy EEG. TC, serologiay cultivodel LCRhan
demostrado unabajarentabilidad. Laespecificidad delaPCR esalta,
pero tiene una sensibilidad en nuestros casos menor que la esperada.
RM y EEG son las pruebas més sensibles, aunque su especificidad es
baja. El EEG es poco especifico, aunque sigue siendo muy Util en el
debido contexto clinico.

19.

TRASTORNO SENSITIVO-MOTORMONOMIELICO
COMOPRIMERAMANIFESTACIONDEEPILEPSIA
REFLEJASOMATOSENSORIAL

A. Ferré, E. Lainez, T. Minoves, D. Moncho,
M. Sueiras, R. Rovira, N. Raguer, J. Seoane
Neurofisiologia Clinica. Hospital Universitario Vall d'Hebron. Barcelona.

Introduccion. De los pacientes epilépticos, aproximadamente € 5%
presentaepilepsiareflgaque puedeser decarécter focal ogeneralizada.
Lascrisis pueden desencadenarse por diferentes estimul os sensoriales,
comofotoestimulacion, lectura, misica, aguacaliente, estimul osacUsti-
cos 0 actosmental escomplgjos. Sin embargo, existen muy pocos casos
descritosenlaliteraturadeepil epsiareflgjasomatosensoria . Describimos
los hallazgos neurofisiol gicos de un caso de epilepsiareflgja somato-
sensorid . Casoclinico. Hombrede54 afioscontrastornosensitivo-motor
en pieizquierdo detresafiosdeevol ucin que comenzé conimpotencia
funcional por movimientos clénicos desencadenados por estimulos
somatosensoriales(tactil, vibratorio o movimientosdeflexoextension
del pie). Ademés refiere sensacion eléctrica ascendente desde € pie
izquierdo alaregién lumbar con paresia posterior y en dos ocasiones
pérdidade conciencia. Laexploracién neurol 6gicamostrabaclonusen
extremidad inferior izquierda (Ell) y reflgo cutaneo plantar extensor
izquierdo. El e ectroencefa ogramamostré puntasy poli puntasdemaxi-
maexpresibnen Czcontendenciaalal ateralizacion C4y P4, espontaneas
0 evocadas por estimulos téctil o eléctrico. Los potenciales evocados
somatosensorial esmanifestaronunarespuestacortical anormal deeleva-
daamplitudd estimular nerviotibial posterior izquierdo. El e ectromio-
grama mostré un patron de activacion deficitario y la estimulacion
magnéti catranscortical unincrementodel tiempodeconduccidncentral
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enEll. Laanalitica, puncidnlumbar y resonanciamagnéticacraneome-
dular no mostraron hallazgos patolégicos. Conclusiones. El estudio
neurofisiolégico integra permitioé determinar un origen centrd de la
ateracionfocal y suorientacioncomoepilepsiaparcial refljasomatosen-
sorial, apesar delanegatividad delaneurorradiol ogia

20.

ENCEFALOPATIAASOCIADA
ATRATAMIENTOCONTIAGABINA

E. Lainez® M. Sueiras® R. Rovira?, J. Olivella®
# Neurofisiologia Clinica. Hospital Universitario Vall d’'Hebron.
°Neurologia. Hospital Dos de Maig. Barcelona.

I ntroducci6n. L atiagabina(TGB) esunfarmaco antiepilépticoinhibi-
dor de la recaptacion de GABA que se ha mostrado eficaz en el
tratamiento delaepilepsiaparcial refractaria. Sehadescrito suasocia-
cidnaestado demal epilépticono convulsivoy recientementetambién
aencefal opatiatdxica. Describimoslasanomal iasel ectroencefa ogra-
ficasdeunapaci enteepil épticaque presentd unaencefa opatiadurante
el tratamientocon TGB. Casoclinico. Pacientede21 afiosdiagnosticada
deepilepsiaparcial del |6bulooccipital concrisisoculocl6nicas. Nose
identificaron anomalias significativasen e EEG intercritico. El EEG
critico mostro actividad paroxisticaen areatemporooccipital derecha.
Traslainstauracion de tratamiento con TGB (45 mg/dia), lapaciente
presentd estado confusional y bradipsiquia. La analiticageneral y la
resonanciamagnéticacraneal no evidenciaron hallazgos patol 6gicos.
Serealizé un EEG quemostro unenlenteci mientodifusodelaactividad
cerebral afrecuenciasthetay delta. Con lasospechade encefalopatia
toxico-farmacoldgica se inicio la retirada gradual del farmaco. Se
observo unaremisiondel estado confusional delapacienteasi comode
lasdteracionesEEG. Conclusiones. Estecasoapoyalaposiblerelacion
causal entreTGB'y encefal opatiadescritarecientementeen otrasseries.
El EEG hamostradosuutilidadenel diagnosticodiferencial entreestado
demal epilépticoy encefalopatiatdxica

21.

ONDASTRIFASICASEN EL COMA MIXEDEMATOSO

E. Lainez, M. Sueiras, R. Rovira
Neurofisiologia Clinica. Hospital Universitario Vall d'Hebron. Barcelona.

Introduccion. Las ondas trifasicas se describen tipicamente en la
encefal opatia hepética. Sin embargo, también se presentan formando
partedeotrasencefa opatiasmetabdlicasy deprocesosnometabdlicos.
Se describe € caso de dos pacientes afectos de hipopituitarismo por
tumor sel ar quedebutd con comamixedematosoy ondastrifasicascomo
hallazgo EEG principal. Caso clinico. Caso 1. Mujer de 70 afios con
antecedentes de diabetes mellitus tipo 11, remitida a Servicio de
Urgenciaspor disminuciondel nivel deconciencia. EIl EEG mostré una
lentificacion global con actividad defondo thetade 6-7 Hz alaque se
intercalabanondasdemorfol ogiatrifasicaen areasanteriores. El estudio
etiol 6gico delaencefal opatiacondujo al diagnéstico deinsuficiencia
adenohipofisaria. Laneuroimagen mostro un tumor selar (macroade-
noma). El tratamiento hormonal sustitutivo y quirdrgico remitio la
clinicay lasalteracioneselectroencefal ogréficas. Caso 2. Varén de 68
afioscon antecedentesdehepatopatiaendlica. Ingresd por ateracionde
funciones nerviosas superiores de 2,5 meses de evolucion. El EEG
mostré una actividad cerebral globalmente lentificada a frecuencias
thetade 5-7 Hz y seriesdiscontinuas de elementostrifésicosagudosa
1Hz de€elevadaamplitud. El estudio hormonal revel 6 panhipopituita-
rismoy laRM craneal untumor intray supraselar (craneofaringioma)
y dilatacion ventricular. El tratamiento hormonal y quirdrgico mejord
laclinicay lasalteraciones electroencefa ograficas. Conclusiones. El
diagnosticodiferencial del EEG con ondastrifésicasdeberiaincluir el
mixedemaen lainvestigacion de causastratables del estado de coma.
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22,

EPILEPSIA ENANCIANOS: ENFOQUE TERAPEUTICO.
REVISION DE CASOSA PROPOSITODELASULTIMAS
PUBLICACIONES

R. L6pez Gutiérrez?, B. Fuentes de Gilbert®, F. Peinado Postigo?,
A. Arena Guibert? JM. Pérez Serrano?, P. Gil Gregorio®
2 Neurofisiologia Clinica. ® Geriatria. Hospital Clinico San Carlos. Madrid.

Objetivos. Vaorar caracteristicas clinicas, tipologiay causas de crisis
comiciales en pacientes mayores de 65 aingresados en € Servicio de
Geriatriay describir laactitudtergpéuti caenestegrupodeedad. Pacientes
ymétodos. Estudi odescriptivoretrospectivoafios2002-2004. Pacientes
mayoresde65 afiosingresadosen e ServiciodeGeriatriadeunhospital
terciario con diagndstico decrisiscomicia o epilepsia. Variablesdemo-
gréficas, comorbilidad, tipo de crisis comicial, causas, patologia con-
comitante en ingreso, pruebas diagndsticas y tratamiento prescrito.
Revision Pubmed 2002-2005, palabrasclave: ‘epilepsia, ‘ crisis comi-
cid’ y'anciano’. Resultados. N=69. Edad media: 82,59 afos(DE=4,6),
56,5% mujeres. Comorbilidad: 68,1% FRCV; 20,3% demenciadegene-
rativa; 33,3%demencianodegenerativa; 46,4% enfermedad cerebrovas-
cular; 43,5% arritmia-cardiopatia; 15,9% insuficiencia rena; 11,5%
hepatopatia. Tipo de crisis comicia: 47,8% CTCG; 33,4% CPC; 13%
CPSG; 2,4% CPS; 2,3% estatus. 53,6% unalnicacrisis. Etiologia: 34%
epilepsiaconocida; 95,6% causafiliada; 52,2%crisissintométi caaguda;
46% sintomdtica remota; 40,6% causa vascular (ACV agudo: 10%);
20,3% metabdlica, 11,6% L OES; 6% demenciadegenerativa; 6%dosis
FAE; 6% hemorragia cerebral; 3% TCE. CTCG més frecuente causa
metabdlica (30,3%); CP origen vascular (50%). 40% niveles FAE
alterados. Tratamientoprescrito: tratamientoprevio: 29%; tratamientoen
Situacién aguda: 56,5% (fenitoina: 56%; val proico: 38%; BDZ: 18%,);
tratamiento al dta: 63,7% (fenitoina: 45,5%; val proico: 32%; gabapen-
tina: 11%; carbamacepina: 9%; fenobarhital : 6%; lamotrigina: 2%); 91%
monoterapia. Evolucion: fallecimiento: 18,8%. Reingresos por crisis:
24,6%. Tratamiento alargo plazo: principalmente crisisrepetidasen e
tiempo de causavascular (40%) frente ametabdlica (3%), sintomética
remota(80%) frenteasintométicaaguda(19%), CP(80%) frenteaCGTC
(45%). 11% tratamiento trasunacrisis, deellos 75%lesion estructural.
33% pacientesconarritmia-cardiopatia(tratamientoconfenitoing). 9,4%
pacientes con criterios de epilepsia tenian dicho diagnéstico d ata.
Conclusiones. 1) El tratamientoenancianosescomplejopor sudiferente
farmacoci nética-farmacodinamica, mayor comorbilidad y aumento de
riesgo de recurrencia de crisis. En nuestra muestra, predomina la
monoterapiay sonmasutilizadoslosFAE clasicos, deelloslafenitoing,
a pesar de las recomendaciones recientes sobre los nuevos FAE,
igual menteeficaces pero con perfil méas seguro enancianos. 2) Sonmas
frecuenteslascrisissintométi casagudas, pero reciben tratamiento prin-
cipdmente las sintométicas remotas, parciales y agquellas con lesion
vascular oestructural . 3) Sedebeser precisoenlaindicacion, el eccionde
tratamientoy diagndstico d ata

23,

ESTUDIOVIDEO-EEGENTRESPACIENTES
CON SINCOPE: SEMIOLOGIAICTAL Y
ALTERACIONESELECTROENCEFAL OGRAFICAS

J. L. Fernandez-Torre, |. Alonso
Neurofisologia Clinica. Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander.

Objetivos. Describir lasmanifestacionesclinicasictalesy ateraciones
€l ectroencefal ogréficasen 3 pacientesquesufrieronunsincopedurante
un estudio video-EEG de rutina. Pacientes y métodos. Se trata de 3
adultos, dos varonesy unamujer, con edades comprendidas entre 37
y 75 afios. L osdos paci entesvaronestenian antecedentesde epilepsia.
El motivodesolicitud del examenvideo-EEG fuelasospechadecrisis
epilépticas en dos casos y amnesia global transitoria en uno. La
exploraciénneurol 6gicafuenormal enlos3individuos. Resultados. En
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los 3 pacientes existio sensacion de mareo, un periodo breve de
inconsciencia e intensa palidez y sudoracion. La presencia de una
sensaci on epigastricaascendente, cloniasbraquia esocefdlicas, promi-
nente atoniacervical, giro oculocefdico y retrovulsion ocular fueron
otroshallazgos semiol égicosen alguno delospacientes. Enel EEG se
observé una actividad de ondas theta y delta difusas y un evento
€lectrodecremental generalizado acompafiando laalteraciondel ritmo
cardiaco. Conclusiones. Ciertas manifestaciones clinicas tales como
sensaci on epigéstricaascendente, cloniasbraquia esocefdlicas, promi-
nenteatoniacervical, giro oculocefdicoy retrovulsién ocular pueden
formar parte de la semiologiaictal de los episodios sincopales. La
descripcién pormenorizadadelasintomatol ogiasincopal medianteel
estudio video-EEG puedecontribuir amejorar sudiagnésticodiferen-
cia conlascrisisepilépticas.

24,

FORMA ATIiPICA DE ENCEFALOPATIA PORGLICINA.
EVOLUCIONELECTROENCEFAL OGRAFICA

JM. Pardal Fernandez?, B. Godes Medrano? M.C. Medina Monzon®,
M.C. Carrascosa Romero®, A. Martinez Gutiérrez®, P. Jerez Garcia®
2 Neurofisiologia Clinica. ° Pediatria. Complejo Hospitalario

Universitario de Albacete. Albacete.

Introduccion. L aencefal opatiapor glicinaohi perglicinemianocetésicaes
una metabol opatia infrecuente que cursa con actiimulo de glicina, con
especia afectacion desde @ nacimiento del sistema nervioso central.
Existen formas de estaenfermedad alin mésinfrecuentes, unatransitoria
y otra atipica por presentar un periodo asintomético, habituamente de
meses. L aafectacion neurol 6gi ca se expresacomo unadisfuncion ence-
félica expresada en € e ectroencefal ograma como un patron de brotes-
supresion, y descargas epileptiformes (mioclonias) persistentes genera
lizadas, focales y multifocales. Objetivos. Describimos la evolucion
electroencefa ogréficacomo diagndstico inicial en unaformaatipicade
encefdopatia por glicina (hiperglicidemia no cetésica). Caso clinico.
Recién nacidaprematurade 27 semanasy 910 gramos de peso, quealos
4 meses de vida evidencid trastorno neurol dgico severo con mioclonias
refractarias a tratamiento antiepiléptico y disminucion del estado de
conciencia. Hemosredlizadodiagndsticoneurofisiol égico, haciendohin-
capiéenlaexpresidnencefa ogréficadurantelaevolucioniniciad . Resulta-
dos. En los electroencefal ogramas seriados fue apareciendo un patron
encefd opéticocaracterizadopor brotesgeneraizadosdeondaslentas, theta
y ddlta, separadas por periodos de atenuacion generadizada de varios
segundosquefuedandolugar envariosdiasaunpatrondefinidodebrotes-
supresién, con mayor duracion delos periodos de supresion, y entodos
ellos descargas de puntas y polipuntas de gran amplitud, de expresion
generdizada, foca y multifoca, rel acionadasconlasmiocl onias. Conclu-
siones. Presentamoslaevol uci 6nel ectroencefal ogréficadeunneonatoque
tras4 meses asintomatico trasel nacimiento desarrol 16 un cuadro severo
deencefd opatiapor glicina, confirmadapor estudio metabdlico, encuadra-
bleen unaformaatipicade hiperglicidemiano cetésica

25.

DESCARGASEPILEPTIFORMESFRONTOCENTRALES
BENIGNASEN EL PRIMER ANO DE VIDA: DESCRIPCION
DE TRESCASOS

|. Maestro Saiz? J.L. Ferndndez Torre?, J.L. Herranz®,

Z. Agirre Arrizubieta® J. Barrasa®

2 Neurofisiologia Clinica. ® Neuropediatria. Hospital Universitario
Marqués de Valdecilla. Santander.

Objetivos. Describir loshallazgosclinicosy e ectroencefa ograficosen
3 nifios menores de 1 afio en los cuales se observaron anomalias
epileptiformes frontocentrales. Caso clinico. Paciente 1: varon de 7
meses, nacido a término con peso adecuado e ictericia neonatal. La
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exploracionneurol dgicafuenormal . Enel el ectroencefa ograma(EEG)
seobservarondescargasepileptiformesdepunta-ondaenambasregiones
centrales. El desarrollo psicomotor del nifiohasidonorma y permanece
asintomético después de un afio de evolucion. Paciente 2: vardn de 9
meses, nacido atérmino por cesareapor parto deriesgo. Peso adecuado
para su edad. La exploracion neuroldgica fue normal. En el EEG se
obyjetivaron descargasepil eptiformesde punta-ondaasi métricasenregio-
nes frontocentrales durante e suefio. Nunca ha presentado crisisy e
desarrollo psicomotor esnormad . Paciente 3: vardon de 10 meses, nacido
a término mediante cesarea por embarazo gemelar y distocia. Peso
adecuado para su edad. En la exploracion neuroldgica se observo
hipotonia muscular de probable origen espind. La eco cerebral fue
normal. Enel EEG seapreciarondescargasepil eptiformesdecomplgjos
punta-ondaenambasregionesfrontocentrales.A lolargodesuevol ucion,
persistelahipotonia, nuncahapresentadocrisisepilépticasy € desarrollo
psicomotor ddl nifio esnormal. Conclusiones. En el primer afio devida
pueden observarse francas descargas epil eptiformes frontocentralesen
nifios sin crisis epilépticasy un desarrollo psicomotor normadl.

26.

ENCEFALOPATIADEHASHIMOTO: HALLAZGOSCLINICOS
Y ELECTROENCEFAL OGRAFICOSEN TRESANCIANOS

I. Alonso Colmenero?, J.L. Fernandez-Torre?, M. Altable Pérez®,
|. Maestro Saiz?

2 Neurofisiologia Clinica. ® Neurologia.

Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander.

Objetivos. Describir loshallazgosclinicos, el ectroencefa ogréficosy
de laboratorio de tres paci entes ancianos con encefal opatia de Hashi-
moto (EH). Casos clinicos. Caso 1: varén de 85 afios, con un cuadro
subagudo dedeterioro cognitivo con agresividad, conductasinadecua-
das y desorientacion. En la exploracion neurol6gica se observaron
mioclonias. Enlosél ectroencefal ogramas (EEG) evol utivosseeviden-
ciaronanomal iasgeneralizadas pseudoperiédicasy unalentificacionde
laactividad cerebral defondo. Caso 2: mujer de 78 afios. Remitidapor
deterioro agudo delasfuncionesintel ectual es superiores, con compor-
tamientoinadecuado, conversacionincoherenteeimposibilidad parala
marcha. Enlos EEG seriados se objetivaron grados variables de enlen-
tecimientodelaactividad defondo, apreciandosebrotesgeneralizadose
intermitentes de ondas delta. Caso 3: varon de 86 afios. Ingresa por
deteriorocognitivode10-15diasdeevol ucion, consistenteenal teracion
delamemoria, conductasi nadecuadas, desorientaci6ny, ocasionalmente,
alucinaciones visuaes. En & examen neuroldgico se constatd una
hemiparesiay pardisis facia central izquierdas. Los halazgos EEG
revelaron anomaliasfocal esbifrontales, capturandosevariascrisispar-
cialesmotorasoriginadasene hemisferioderecho. Laanditicadesangre
y liquido cefdorraguideo y los estudios de neuroimagen resultaron
inespecificos. Se detectaron anti cuerpos anti peroxidasatiroidea positi-
vos. Laevoluciénfuetdrpida, conempeoramiento progresivoy exitusen
todosloscasos. Conclusiones. LaEH debeestabl ecersecomoposibilidad
diagnosticaante cualquier cuadro de encefal opatia aguda/subaguda de
causadesconocida. Unaltonivel desospechay el reconocimientodelos
patronesel ectroencefal ogréfi cosasociadosaestacondicion, sonesencia
les paraestablecer un diagndstico precoz.

27.
SINDROME DELENNOX-GASTAUT:
ESTUDIORETROSPECTIVODE54PACIENTES

J. Moreno Vergara, D. Moreno Vergara,
M. Fernéndez-Figares Montes, E. Bauzano Poley
Neurofisiologia Clinica. Hospital Universitario Carlos Haya. Méalaga.

Objetivos. Estudiar las caracteristicas electroclinicasdel sindromede
L ennox-Gastaut en nuestracasuistica. Pacientesy métodos. L amuestra

REV NEUROL 2005; 41 (10): 624-632



objeto de este estudio comprende 54 pacientes; 37 nifiosy 17 nifias;
diagnosticados de sindrome de L ennox-Gastaut, entre 1 afio y 8 afios
de edad, que acuden por primeravez anuestro servicio entrelos afios
1980 y 2003. Resultados. 37 casos fueron nifios (68,5%) y 17 nifias
(31,5%), por lo que existe una proporcién ligeramente superior
en varones. 41 casos fueron de tipo sintomético (75,9%), 20 casos
(37%) habian tenido un sindrome de West previo y 21 casos (38,8%)
presentaban otras patol ogias previas. L os casos criptogénicos fueron
13 (24,1%). Las crisis tonicas se dieron en 47 casos (87%), es decir,
resultaron las més frecuentes; las atdnicas en 30 casos (55,5%); las
ausencias atipicas en 16 casos (29,6%); y lasmioclonias, en 24 casos
(44,4%) Laedad media de aparicion del patrén de punta-onda lenta
generalizadadesdelafechadenacimientofuede5,5afiosconunrango
deedad entre 1- 8,2 afiosy enlos 13 casoscriptogénicosfuemastardia
de 7,5 afios. 18 casos (33,3%), mostraban paroxismos de tipo multi-
focal,enunperiodovariableentre5y 7 afiosdesdelagpariciondel patron
depunta-ondalenta. ChevrieyAicardi establecieroncomofactor demal
pronastico, laaparicion precoz del patron de punta-ondalentagenera-
lizada antes de los 3 afios. Hemos observado esta condicion en 11
pacientes de nuestra cohorte, un 20,3% de | os pacientes.

28.

PATRONINTERCRITICOENLA DISPLASIA CORTICAL
TIPO TAYLOR. PRESENTACION DE UN CASO

|. Gonzélez Nieto? T. Minoves®, G. Moreno Castro?,

F. Palomar Simoén?, P. Villalobos Lépez?, J. Rodriguez Uranga®,
. Trujillo 9, JM. Moreno Elena®

2 Neurofisiologia Clinica. © Neurologia. @ Neuropsicologia. © Neurocirugia.
Hospital Universitario Virgen del Rocio. Sevilla. ® Neurofisiologia Clinica.
Hospital Universitario Vall d'Hebron. Barcelona.

Introduccién. EnlaUnidad Multidisciplinar deCirugiadelaEpilepsia
hemosintervenido aun paciente con displasiacortical tipo Taylor que
presentabael patron el ectroencefa ogréfico tipicamentedescritoenel
estudio con electrodos subdurales. Caso clinico. Paciente de 29 afios
diestro, comienzacon crisis parcialescompleasalos 3 afiosy medio,
haciéndoseconel tiemporefractariaatratamiento con FAE. Serediza
protocol o de estudio prequirirgico paracirugiade laepilepsia, inclu-
yendo RM decraneo con protocol o deepilepsia, EEG descal p, SPECT
intercritico HMPAO, monitorizacion video-EEG de scalp, test de
dominanciadememoriay lenguajecon propofol intracarotideo, estudio
neuropsicol ogicoy estudio FASE 11 con electrodos subdurales. Enla
RM decraneo seobservaunalesiéncortical frontal derechacompatible
conmalformacion focal del desarrollo cortical, sugestivadedisplasia
cortical tipo Taylor. En €l estudio FASE |1 con electrodos subdurales
seobservaun patrénintercritico caracterizado por puntasrepetitivasde
ato voltgje seguida por onda lenta de ato voltgje, discretamente
intercaladapor cortos periodos de depresion, descritos en estetipo de
displasia. Seredliz6 unareseccionguiadapor el ectrocorticografiadela
zona basal frontal. El paciente esta sin crisis a los dos meses de la
intervencion. Enlaanatomiapatol égicaseconfirmoladisplasiacortical
tipo Taylor. Conclusiones. €l estudio de video-EEG con electrodos
subdurales en los casos de diplasia cortical podriaayudar aclasificar
el tipo dedisplasia

29,

REGISTROELECTROENCEFALOGRAFICO
EN UN CASO DE SINDROME DE MILLER-DIEKER

P. Villalobos Lépez, C. Mufioz Villa, F.J. Paomar Simén
Neurofisiologia Clinica. Hospital Universitario Virgen del Rocio. Sevilla.

Introduccion. El sindrome de Miller-Dieker esunalisencefaliagrave

generalizada asociada amicrocefalia, rasgos faciales caracteristicos,
otros defectos congénitosy epilepsiarebelde (crisis parcialesténicas
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y espasmosinfantil esasociadosaun trazado conritmosrapidosdegran
amplitudy con menosfrecuenciaaondastheta-deltadegran amplitud
gue puede simular unahi psarritmiao unapunta-ondalenta).Su origen
estaen un trastorno delamigracion neuronal secundario adeleciones
en € brazo corto del cromosoma 17. Caso clinico. Nifia de 4meses,
asidtica, sinantecedentesfamiliaresdeinterés, padresjévenessanosno
consanguineos y una hermana sana. Presenta: aumento del didmetro
biparietal, fisura paatina, pabellén auricular izquierdo displésico,
contracturas interfaldngicas en la mano izquierda, pies varos. Se
diagnosticaal os2 mesesdeedad medianteestudio genético, ecografia
transfontanelar y TAC craneal. Presentala primera crisis convulsiva
(generalizada) alos 4 meses de edad coincidiendo con pico febril. Un
primer EEG muestraactividad defondo con ondaslentashi persincréni-
cas entre las que se objetivan puntas y ondas agudas de expresion
asincronay difusa, similar a una hipsarritmia. Tras € registro inicia
tratamiento con vigabatrinay mejora sutilmente el registro, no asi la
clinica, presentandonumerosascrisis. Conclusiones. Enlasalteraciones
delamigraciénneuronal laincidenciadeepilepsiaesaltay € pronostico
funcional deéstasdependedd control delascrisismasquedelaextension
delalesion; asi, sshacefundamental ladeteccion deanomaliasparoxis-
ticasaunqueenestecasod prondsticoesinfaustoapesar del tratamiento,
por lamagnitud de I as|esiones asociadas a este sindrome.

30.

BROTE SUPRESION ASINCRONO ENEL ESTUDIO
ELECTROCORTICOGRAFICOINTRAOPERATORIOTRAS
CALLOSOTOMIAPARCIAL ENCIRUGIA DELAEPILEPSIA.
PAPEL DE LAHIPOTERMIAHEMISFERICA

P.J. Pérez Lorensu, V.M. GarciaMarin, J.L. Valverde Junguito,

S. Cortés Franco

Unidad de Cirugia de la Epilepsia. Hospital Universitario de Canarias. Tenerife.

Introduccion. La callosotomia es un procedimiento quirdrgico bien
conocido en e tratamiento de la epilepsia refractaria a tratamiento
médico. Laextensiondel tratamientoquirdrgico puedeestar controlada
mediantecontrol el ectrocorticogréfico (ECoG) intraoperatorio. Clasi-
camente lapresenciade un brote supresion asimétrico o asincrono en
€l estudio ECoG durante la callosotomiaindicalainterrupcién dela
sincroniainterhemisféricadel asdescargasepil épticasy por tantoel fin
de la cirugia. Casos clinicos. Presentamos dos casos de pacientes
epilépticos refractarios a tratamiento médico en los que seindicala
call osotomiacomo posi bilidad terapéutica. En estospaci enteslapresen-
ciaun brote supresién asincrono no se encuentra relacionada con la
extension dela callosotomia sino con la evidencia de una hipotermia
hemisféricaenrelacion al contralateral. Conclusiones. Lahipotermia
hemisféricacerebra durantelacallosomiaenlacirugiadelaepilepsia
puedetener ungran papel enlapresenciadebrotesupresiénasincrono,
dato que no se encuentraobjetivado en laliteratura.

31.

ESTUDIONEUROFISIOLOGICO PREQUIRURGICO
CONELECTRODOSSUBDURALESENEPILEPSIA
FRONTAL REFRACTARIA

M. Jiménez? A. Galdén?, J. Paniagua? Y. Sanchez?,

P. Quiroga?, J. Sanchez®, M. Castafieda®, A. Altuzarra®
2Servicio de Neurofisiologia Clinica. ® Servicio de Neurologia.

¢ Servicio de Neurocirugia. Unidad Multidisciplinaria de Cirugia

de la Epilepsia. Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada.

Objetivos. Localizacién de &rea epileptdgena. Estimulacion eléctrica
cortical. Delimitacion de areas funcionales para preservarlas en la
cirugia. Casoclinico. Mujer, 27 afios. Epilepsiafrontal refractaria. EEG
basalesy enprivaciondesuefiosinactividadintercritica(AlC) evidente.
RM: lesién corticosubcortical que sugiere displasia focal en [6bulo

631



XLIII REUNION ANUAL DE LA SENFC

frontal derecho. PET postictal precoz: hipermetabolismofrontotempo-
ral derecho. Video-EEG de superficie: AIC y criticafrontal derecha.
Abundantesdespertaresparoxisticosen suefio superficia conautoma-
tismosy crisis tonicas con extension de los 4 miembros. Video-EEG
con tiras subdurales en I6bulos frontales: 36 contactos: 3 tiras en
convexidad derecha, 2 tirasinterhemisféricasderechas (IHD), 1 tira
en convexidadizquierday 1 interhemisféricaizquierda Estimulacion
el éctricacortical . Potencial esevocadossomestésicosdenerviomedia-
noizquierdo con registro subdural . 105 horasde estudio: AlC einicio
decrisisen contactosbasal esdeconvexidad anterior, mediay posterior
del6bulo frontal derecho e IHD anterior. Estimulacion eléctrica: los
contactos basales de convexidad derecha frontal anterior, media 'y
posterior, y delHD anterior, presentan descargascriticasy posdescar-
gas. Queda localizada € &rea epileptdgena, que engloba al &rea de
displasiafocal. Paradelimitar areamotoray sensitiva, y preservarlasen
cirugia, se redlizan potenciales evocados somestésicos de nervio
medianoizquierdo: inversion de N20/P20 entrecontactos1-2 (N20) y
3-4 (P20) de electrodo frontal posterior de convexidad derecha
Conclusiones. Selocalizaéreaepil eptdgena, queresultaser mésextensa
que el areade displasiafocal, englobando a ésta. Se localizan areas
funcionalespreservandoseenlacirugia. Lapacienteevolucionafavo-
rablemente de su epilepsia.

32.

ESTUDIOCOMPARATIVOENTREEPILEPSIADEL LOBULO
TEMPORAL Y LAEPILEPSIA DEL LOBULO FRONTAL,
ATRAVESDE LAMONITORIZACIONVIDEO-EEG
PROLONGADA, EN UNA UNIDAD DE CIRUGIA

DE LA EPILEPSIA. REVISION DE 115 CASOS

P. Quiroga-Subirana® M. Jménez? A. Galdon?, J. Sanchez®,

M. Castafieda®, A. Altuzarra®, J. Paniagua?®

2 Servicio de Neurofisiologia Clinica. ® Servicio de Neurologia. © Servicio

de Neurocirugia. Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada.

Objetivos. Demostrar, deformacomparativa, lasventajasy dificultades
paralocalizar lazonaepil eptégenaen pacientesconepilepsiadel 16bulo
temporal (ELT) y epilepsia del 16bulo frontal (ELF) a través de la
monitorizacion prolongadavideo-EEG, y otrastécnicasneurofisiol 6-
gicas, en la evauacion prequirdrgica de la epilepsia. Pacientes y
métodos. Revisamos|os datos correspondientesa 115 monitorizacio-
nes video-EEG estudiados durante un periodo de tres afios (04/2002-
05/2005). Estudiamosdeformageneral, descriptivay comparativa, €
comportamiento de los pacientes con epilepsia del 16bulo temporal
(ELT) frenteal ospacientescon epilepsiadel 6bulofrontal (ELF). Los
pacienteseran candidatosacirugiadelaepilepsiay fueron selecciona-
dos, en basealafarmacorresistenciadelascrisisy pruebaspreviasde
EEGYy deneuroimagendiscordantes. El estudioserealizdencondicio-
nesdedeprivaciénparcial demedicacidn, deprivaci ondesuefio, suefio
fisiol6gico, hiperventilacion, fotoestimulacidn, y en caso necesario,
induccién psi col 6gicao farmacol égica. Conclusiones. Lamonitoriza-
cién video-EEG prolongada con electrodos de superficie para la
localizacion de la zona epileptdgena, tiene mejores resultados en
pacientescon ELT frenteal ospacientescon ELF. EnlaEL Fesnecesario
utilizar técnicasinvasivas (el ectrodos subdurales), en mayor propor-
cién quelospacientescon ELT, paralocalizar lazonaepileptogena, y
enocasionesparapreservaséreasel ocuentesquepueden estar enzonas
adyacentes, garantizando no provocar déficit cognitivosoneurol 6gicos
al finalizar el procedimiento quirdrgico.
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ESTUDIODEL COMPORTAMIENTODELA PSEUDOCRISIS,
ATRAVESDE LA MONITORIZACION VIDEO-EEG
PROLONGADA, EN UNA UNIDAD DE CIRUGIA DE

LA EPILEPSIA. REVISION DE 115 CASOS

P. Quiroga-Subirana? M. Jménez?, A. Galdon?, J. Sanchez®,
M. Castafieda®, A. Altuzarra®, J. Paniagua®

aServicio de Neurofisiologia Clinica. ® Servicio de Neurologia. ® Servicio

de Neurocirugia. Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada.

Objetivos. Estudiar el comportamiento de las pseudocrisis, y lacom-
binaci 6n con crisisepil épticas, atravésdelamonitorizacion prolongada
video-EEG en una Unidad de Cirugia de la Epilepsia. Pacientes y
métodos. Revisamos|os datos correspondientesa 115 monitorizacio-
nes video-EEG estudiados durante un periodo de tres afios (04/2002-
05/2005). Estudiamosdeformageneral, descriptivay comparativa, el
comportamiento del ospaci entescon pseudocrisisfrenteal ospacientes
con crisis epilépticas. Los pacientes eran candidatos a cirugia de la
epilepsiay fueron sel eccionados, enbasealafarmacorresistenciadelas
crisisy pruebas previas de EEG y de neuroimagen discordantes. El
estudioserealiz6 en condicionesdedeprivacion parcia demedicacidn,
deprivaciéndesuerio, suefiofisiol égico, hi perventilacion, fotoestimu-
lacién, y en caso necesario, induccion psicologica o farmacol dgica.
Conclusiones. Lamonitorizacion video-EEG eslatécnicaneurofisio-
|6gicaméseficaz parallegar aun diagndstico definitivoenloscasosde
epilepsiarefractaria, y nos pone de manifiesto: que esde gran impor-
tanciatener presente, antes de establecer un diagndstico definitivo de
pseudocrisis, laposibilidad delosdistintostiposdeepilepsiasque con
apreci ablefrecuenciapueden manifestarse con clinicasemejantealas
pseudocrisis e incluso presentarse, en porcentajes considerables, en
asociacion con crisisepilépticas, y por tantodar un diagndsticoerroneo,
con las consecuencias que esto conllevaria.

34,

HALLAZGOSELECTROENCEFAL OGRAFICOS
ENUN PACIENTE CON SINDROME DISPLASIA
CORIORRETINIANA-MICROCEFALIAY LINFEDEMA,
CONCRISISEPILEPTICAS

R. Sanchez-Honrubia, JM. Martinez-Mena, M. A. Garcia-Jiménez
Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital Virgen de la Luz. Cuenca.

Objetivos. Presentamos un caso con la triple agrupacion sintomética,
microcefalia-linfedemardi splasiacoriorretiniana, asociadoscon epilep-
siay dteraciones en € EEG. Son aidados los casos descritos en la
literatura. Caso clinico. Nifio de6 afioscon microcefalia, malformacion
del sistema visual, linfedema en dorso de pies, soplo sistélico por
comunicacionCl A y anemiamoderada A |0s3-4afioscomenzdconcrisis
epilépticas parciales/ generalizadas/ aténicas, con respuestaparcia a
tratami entoantiepil épticoconpoliterapia. Seredlizd estudioel ectroence-
falogréficoenvigiliacon actividad bioel éctricacerebral defondo desor-
ganizaday lentificadaafrecuenciastheta, sinreactividad alaaperturay
cierredepérpados, hallazgoscompetiblescon encefd opatiamoderaday
singpreciarsefocaidad o asmetriasval orables. Hay escasadiferencia-
ciénenlaactividad defondoentrelosestadosdevigiliay suefio. El EEG
durante & suefio mostré actividad paroxistica continua constituida por
grafoelementos con morfol ogia de punta-onday polipunta-ondaa?2,5-
3 Hz que era continua durante todas las fases de suefio lento, tanto
superficia como profundo, disminuyendo lafrecuenciade descargaen
SREM, y desapareciendo précticamentedurantelavigilia, no aprecian-
dosefocalidad 0 as metriaval orable. Estoshall azgossoncompatiblescon
la presencia de crisis generdizadas y constituyen lo que se denomina
encefal opatiaepiléptica. Conclusiones. Loshallazgos dectroencefa o-
graficosmencionados, fuerondescritoscomo encef al opatiaepil épticapor
Tassinari. El interésradicaen |ospocos casosreportadosen laliteratura
gue presentan de formaasociadalatriada sindromicadescrita.
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