XLV REUNION DE LA
SOCIEDAD ESPANOLA DE
NEUROFISIOLOGIA CLINICA (1)

COMUNICACIONES

1.

NEURITISOPTICA RETROBULBAR
POR VIRUS DE EPSTEIN-BARR

F. Ramos-Argiielles Gonzdlez, L. Gonzdez-Rojas, L. Gila-Useros,
J. Muruzébal, M. Castle-Ramirez, R. Milena-Pab6n Meneses
Hospital Virgen del Camino. Pamplona.

Introduccion. Entre las maltiples complicaciones neurol 4gicas aso-
ciadas a la infeccion por virus de Epstein-Barr (VEB), la neuritis
Opticaretrobulbar (NOR) es una de las méas raras, con menos de 10
casos comunicados en la bibliografia anglosajona. Es destacable,
aun dentro de este reducido nimero de casos, laampliavariabilidad
en cuanto a prondstico. Presentamos los datos clinicos y neurofi-
siol 6gicos observados en un paciente con esta patol ogia, que evolu-
ciono favorablemente. Caso clinico. Varén de 21 afios que presentd
dolor agudo y transitorio en ambos 0jos, y 10 dias después inicio
cuadro gripal con adenopatias. Pasados 3 dias, se levant6 con vi-
sion borrosa en ojo derecho (OD), que fue empeorando en los dias
siguientes. Valorado a las 3 semanas de evolucién, €l fondo de ojo
era normal, asi como €l resto de la exploracién neurolégica. Los
potenciales evocados visuales (PEV) mostraron aumento de laten-
ciay reduccion de laamplitud en el OD. Los potenciales evocados
auditivos y somatosensoriales y la resonancia magnética (RM) ce-
rebral fueron normales. La serologia fue demostrativa de infeccidn
aguda por VEB. Seinicio tratamiento con ganciclovir y corticoides.
El paciente mejord pocos dias después, y se mantuvo posteriormen-
te asintomédtico. Los PEV realizados 3 meses después fueron nor-
males. Conclusiones. La mononucleosis infecciosa por VEB debe
considerarse en el diagndstico diferencial de NOR en adultos jove-
nes. Los PEV son Utiles para el diagnostico y seguimiento evoluti-
vo de esta patologia, como ilustrala correlacién clinico-neurofisio-
|6gica verificada en este caso.

2.

UTILIDAD DIAGNOSTICA EN REGISTROSDE TESTS
DE MULTIPLESLATENCIASDEL SUENO CON MONTAJE
CLASICOAMPLIADO EN UNA SERIE DE 253 PACIENTES

R. Milena-Pabon Meneses, F. Ramos-Arguelles, |. Garciade
Gurtubay, L. GilaUseros, G. Morales-Blanquez, L. Gonzédez-Rojas
Hospital Virgen del Camino. Pamplona.

Introduccion. Los protocolos y guias para realizar tests de muilti-
ples latencias del suefio (TLMS) recomiendan € registro de activi-
dad electroencefal ografica (EEG) sobre éreas centrales, electroocu-
lograma (EOG), electromiograma (EMG) de mentén, y la mayoria
incluyen registro electrocardiogréfico (EKG) y EEG de areas occi-
pitales. Dicho registro es suficiente y garantiza el reconocimiento
de los eventos clave paralos que se redliza la prueba —atencia en-
trada suefio y/o fases de movimientos oculares rapidos (REM)—. La
monitorizacion de otras variables de interés no es necesaria, dado
que se registran en polisomnografia (PSG) previas al TLMS. En
1997, coincidiendo con laintroduccion del EEG digital en nuestro
centro, existia una gran demanda de pruebas y poca accesibilidad a
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técnicas como PSG. Estos factores hicieron que, con €l fin de au-
mentar €l rendimiento diagnostico de la prueba, realizaramos los
TLMS afadiendo varios canaes al montgje clasico. Objetivos.
Describir los hallazgos de una serie de TLM S en los que se incluye
registro de canales EEG (Fpl, Fp2), bandas y flujo respiratorio,
EMG detibialesy EKG. Material y métodos. Revision de datos de
historia general, historia especifica de suefio, escalas y resultados
de TLMS en 253 pacientes del periodo 1997-2007. Resultados.
Ademas de diagnosticar 20 pacientes de narcolepsiay 75 de extre-
midad superior derecha (ESD) idiopética, € TLMS sugirié ESD
con sindrome de apneas e hipoapneas del suefio en 31 pacientes,
ESD con movimiento periédico delas piernasen 5, epilepsiaen 2y
cardiopatiaen 2 pacientes. Conclusiones. En las condiciones referi-
das, la adicién de canales a nuestro montaje facilité el diagndstico
en 95/253 o sugirio otro diagndstico en 40/253.

3.

IMPORTANCIA DEL VIDEOELECTROENCEFALOGRAMA
DE LARGA DURACION EN EL CRIBADO DE LAS
EPILEPSIAS PARCIALES COMPLEJAS

B. Higueras-Coello, R. Sanchez-Gamarro, C. Montelongo-Ojeda,
S. Mafas-Alcon, L. Méndez-Hernandez, A. Galvan-Reboso,
J.M. Garrido-Babio

Hospital Virgen de la Candelaria. Tenerife.

Introduccion. La deteccion de las epilepsias parciales complejas,
desde €l punto de vista electroencefal ogréfico, con frecuencia re-
quiere de larealizacion de estudios seriados y en distintas condicio-
nes deregistro, vigilia, suefio, privacién de suefio y de video de cor-
tay largaduracion. Las crisis parciales complejas en lamayoria de
los casos tienen su foco en el |6bulo temporal, pudiendo manifes-
tarse con clinica somatosensitiva: adormecimiento, prurito y, a ve-
ces, sensacion de hormigueo o movimientos de esa region. Tam-
bién puede haber dolor y sensaciones térmicas, aunque son poco
frecuentes. En la mayor parte de l0s casos las crisis comienzan en
|abios, dedos de las manos o de los pies, y se difunden a las partes
adyacentes del cuerpo. Caso clinico. Mujer, de 31 afios, que acude
ala consulta de Neurologia porque presenta episodios paroxisticos
que consisten en hormigueo facial y parietal izquierdo, seguido de
hormigueo en miembros inferiores, taquicardiay sudoracién. En el
electroencefalograma (EEG) basal se objetivan elementos punta-
onda temporal derecha, después de lo cual es remitida de nuevo a
nuestro servicio paramonitorizacion video-EEG por dudosa clinica
epilépticay con intencion de realizar el diagnostico diferencial en-
tre crisis y pseudocrisis. Durante la prueba, la paciente tiene una
crisis, objetivada en video y con una correlacién EEG compatible
con unaepilepsiaparcial compleja. Conclusion. Poner de manifies-
to laimportancia de | os estudios neurofisiol dgicos disponibles en la
actualidad para €l diagnostico de los posibles simuladores y, sobre
todo, en aquellos pacientes con sintomatologia proxima a los tras-
tornos etiquetados de paciente ‘ psiquiatrico’.
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4.

A PROPOSITO DE UN CASO DE
ENCEFALOMIELITISAGUDA DISEMINADA

C. Montelongo-Ojeda, H.C. Higueras-Coello, S.G. Sanchez-
Gamarro, M.A. Mafias-Alcén, M.H. Méndez-Hernandez,

G.R. Galvan-Reboso, G.B. Garrido-Babio, JM. Ledn-Alonso Cortés
Hospital Virgen de la Candelaria. Tenerife.

Introduccion. El término encefalomielitis diseminada aguda perte-
nece a grupo de enfermedades desmielinizantes del sistema ner-
vioso central (SNC); implica el concepto de una respuesta autoin-
mune monofasica postinfecciosa, postalérgica o postinmunizacion
que afecta a la sustancia blanca del SNC y provoca desmieliniza-
cién. Los sintomas se inician con la resolucién de un cuadro febril
previo, que se caracteriza por: cefalea, convulsiones y encefalopa-
tia. El paciente puede sufrir afectacion de la concienciay puedelle-
gar al comaréapidamentey desarrollar signos focales o multifocales
como: déficit motor (hemiparesia, paraparesia), nivel sensitivo, a-
teracion de esfinteres, mioclonias, neuritis Optica, oftalmoplgjia,
coreoatetosis, mutismo y signos meningeos. Caso clinico. Varén de
10 afios con cuadro de aproximadamente un mes de evolucidn, que
se inicio con cefalea pulsétil, continua, de predominio matutino,
acompariado en alguna ocasién con vomitos proyectivos que no ali-
vian €l dolor, sin aura. En los dias siguientes al comienzo de esta
sintomatologia se aflade a cuadro dolor en miembro inferior dere-
cho, con dificultad para la marcha y torpeza en mano izquierda,
también diplopia horizontal binocular de 2-3 dias de duraciény al-
teracion de la sensibilidad. Resultados. La presentacion de los ha
Ilazgos neurofisiol6gicos como elementos que definen e tipoy la
extension-localizacion de la alteracién. Se presentan los resultados
del electroencefalograma (EEG) a lo largo de todo € proceso, asi
como del estudio de potenciales evocados visuales, somatosenso-
riales y auditivos. Conclusion. Se pretende poner de manifiesto la
capacidad diagndstica de las herramientas neurcofisioldgicas, para
localizar y valorar la extension de la‘ disfuncion’ neurol dgica, anti-
cipandonos alos resultados obtenidos por otras pruebas.

5.

SINDROME DE APNEA CENTRAL
DEL SUENO. REVISION DE CINCO CASOS

J.E. Colombo-Méarquez, N. Lebrato-Rubio, S. Garcia-Urquiza,
E. Montes-Fernandez, A.J. Pedrera-Mazarro
Hospital Ramén y Cajal. Madrid.

Introduccion. Se define el sindrome de apnea central del suefio
(SAC) como los trastornos clinicos caracterizados por episodios re-
petidos de apnea por pérdida del esfuerzo ventilatorio. Raramente
|as apneas central es se presentan aisladas, ya que suelen ir acompa-
fiadas de fendmenos obstructivos; es mas frecuente en varonesy la
etiologia es variada. L afisiopatologia se relaciona con ladeficiente
regulacion ventilatoria de la presion parcial de CO,, produce tras-
tornos en el suefio tales como insomnio o hipersomniay el trata-
miento no siempre es satisfactorio. Material y métodos. Presenta-
mos cinco casos estudiados en nuestro hospital desde el afio 2003,
todos varones de edades comprendidas entre los 48 y 73 afios, con
diversos antecedentes médicos y que acuden con sospecha de sin-
drome de apnea obstructiva del suefio (SAQS). A todos ellos se les
valoré en consulta, se les realizé una agenda de suefio, tests psico-
I6gicos, valoracion de hipersomnia, electroencefalograma (EEG)
devigiliay, por ultimo, selesrealizé una polisomnografia. Resulta-
dos. En todos | os pacientes se registré un indice de apnea patol 6gi-
co de predominio central, y fueron tratados con presion positiva
continua en vias aéreas (CPAP), que conllevé mejoria en cuatro de
ellos, mientras que uno no toleré e tratamiento. Conclusion. El
SAC esté caracterizado por una falta de esfuerzo ventilatorio du-
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rante el suefio que le produce importantes trastornos, acompafiado
de un insuficiente intercambio gaseoso que generaimportante mor-
bilidad. En nuestra experiencia, la prevalencia es escasa, aungue no
despreciable y el tratamiento con ventilacion mediante CPAP se ha
mostrado eficaz.

6.

VALOR DEL POLISOMNOGRAMA EN EL DIAGNOSTICO
DE EPILEPSIA. ESTUDIO DE 547 PACIENTES

M. Fernandez-Figares Montes, D. Gonzad ez-Gavez,

E. Bauzano-Poley, M.J. Montiel-Duréan, M.J. Ramos,
M.J. Postigo, M.J. NUfiez Castain, C. Gonzaez-Medina,
V.E. Fernandez-Sanchez

HRU Carlos Haya. Mélaga.

Introduccion. El polisomnograma (PSG) es un importante procedi-
miento diagnéstico en la epilepsia, ya que e suefio disminuye €l
umbral epileptogénico. Asimismo, durante el suefio aparecen epi-
sodios motores paroxisticos cuyo diagnostico diferencial con la
epilepsia es importante. Objetivos. Valorar la utilidad del PSG co-
mo técnicaparael diagnostico de laepilepsia, asi como el papel del
suefio como activador de paroxismos electroencefalograficos
(EEG). Material y métodos. Se revisaron 600 PSG realizados en
nuestro servicio de 1992 a 2007. Duracion media: 6,5 horas. Moni-
torizacion: EEG, electromiograma (EMG), electrocardiograma
(ECG), electrooculograma (EOG) y respiracion torécica. Se inclu-
yeron 547 PSG con sospecha clinica de epilepsia o trastorno paro-
xistico del suefio. Se dividieron segiin: 1. Edad: A (3-14 afios), B
(14-55 afios) y C (55-85 afios); 2. Clinica: crisisparciaes (P), gene-
ralizadas (G) y otras, divididas a su vez en subgrupos clinicos. Se
excluyeron 22 PSG inclasificables en los grupos anteriores. Se es-
tudiaron indice de correlacion electroclinica (ICE) e indice de acti-
vacion de paroxismos en suefio (IAPS). Resultados: N: P (258) [A
=490; B =147; C=19], G (155) [A = 28; B =94; C=13], O (173)
[A=46:B=97;C=230].ICE: P[A=0,61,B =055 C=0,52]; G
[A=047,B=030,C=0,23]; IAPS: P[A =0,46,B = 0,76, C =
0,84]; G[A =0,50, B =0,83, C=0,83]. Conclusiones. 1. Lacorre-
lacién electroclinica fue mayor en € grupo de epilepsias parciales
que en €l de generalizadas, y fue aumentando con la edad. 2. El
suefio evidencié fundamental mente paroxismos generalizados y su
efecto fue més evidente en adultos. 3. Se confirmael valor del PSG
como diagndstico de la epilepsia, asi como el del suefio como acti-
vador de paroxismos EEG no presentes en vigilia.

7.

SINDROME DE RETT. ESTUDIO
ELECTROENCEFAL OGRAFICO DE 21 CASOS

E. Bauzano-Poley, C. Menéndez De Ledn,

M. Ferndndez-Figares Montes, M.J. NUfiez-Castain,

M.J. Ramos, M.J. Montiel-Durén, J. Martinez-Antén, J. Sierra
HRU Carlos Haya. Mélaga.

Introduccion. El sindrome de Rett (SR) afecta sélo anifiasy se ca
racteriza por regresion psicomotora precoz, estancamiento del peri-
metro cefélico, perturbacion grave de la vida de relacion, pérdida
delautilizacién de las manos, estereotipias manuales, apraxiade la
marchay ataxia/apraxiade tronco, y crisis epilépticas en el 75% de
casos entre los 4-5 afios. Objetivo. Estudiar retrospectivamente las
caracteristicas electroencefa ogréficas (EEG) mas frecuentes en 21
nifias (n = 21) diagnosticadas de SR. Material y método. Se estu-
dian 21 casos de SR, en los que se incluyen formas con epilepsia
(17 pacientes) y formas sin epilepsia (4 pacientes). Se han revisado
191 EEG en dos aspectos: la actividad de fondo y las anomalias pa-
roxisticas. Resultados. Actividad de fondo lentificada: 18/21 casos.
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Registros normales: 3/2. Paroxismos focales de punta-onda (PO)
con localizacién frontotempora (8/21), centro-tempora (4/21) y
parietotemporal (3/21). Localizacién en hemisferio derecho: 9/18
casos Y bilateral en 6/18 casos. Sin anomalias paroxisticas focales:
6/21 casos. Con paroxismos generalizados de punta-onda lenta
(POL): 6/21 casos, y sin paroxismos generalizados 15/21casos.
EEG normales: 3/21 Conclusiones. 1. El SR tiene un diagndstico
clinico, pero el EEG es el Unico marcador de ayudaal diagndsticoy
evolucion del cuadro. 2. La actividad de fondo lenta es dominante
en el estudio 3. Los paroxismos focal es predominan en region fron-
totemporal. 4. Las descargas focales son mas frecuentes en el he-
misferio derecho. 5. Las descargas generali zadas predominantes son
laPO a2 Hz.

8.

SINDROME DE ANGELMAN: ESTUDIO
NEUROFISIOLOGICO DE 17 CASOS

E. Bauzano, C. Menéndez De Ledn, M. Fernandez-Figares
Montes, M.J. NUfiez-Castain, M.J. Ramos, M.J. Montiel-Duran,
J. Martinez-Anton, J. Sierra

HRU Carlos Haya. Médlaga.

Introduccion. El sindrome de Angelman (SA) es una entidad rela-
cionada con una delecién del cromosoma 15, deterioro del desarro-
llo, ataxia, microbraquicefalia, crisis convulsivas, retraso mental
grave, alteraciones del lenguaje, apariencia de felicidad, episodios
de risa inmotivada, y anomalias electroencefalogréficas (EEG).
Objetivos. Identificar las caracteristicas EEG més frecuentes en
nuestra casuistica. Material y método. Se revisaron los EEG de 17
nifios diagnosticados de SA. El diagndstico se basd en la clinica,
EEG y genética (11 positivos, 3 negativosy 3 no realizados). Sere-
alizaron dos EEG por paciente y afio, y se estudio la actividad de
base y paroxismos. Resultados. La edad media del diagndstico fue
6 aflos y 3 meses. Durante la evolucién todos | os pacientes presen-
taron 3 0 mas tipos de crisis (ausencias, mioclonias, crisis parciaes
con generalizacién secundaria'y convulsiones desencadenadas por
fiebre), y 5/17 presentaron estado de mal de ausencias. Los datos
EEG predominantes fueron: 1. Actividad de base con ondas lentas
hipervoltadas a4-6 Hz, con o sin puntas (17/17), fundamentalmen-
te en los dos primeros afios de vida. 2. Paroxismos focales de punta
y punta-onda temporooccipital (7/17), frontal (2/17), sin paroxis-
mos focales (8/17). 3. Paroxismos generalizados de punta-onda a
2,5-3Hz (4/17), punta-onda a 2Hz (6/17), sin paroxismos generali-
zados (7/17). Conclusiones. 1. Todos |os pacientes presentaron cri-
sis epilépticas polimorfas de inicio precoz. 2. El estado de mal de
ausencias fue frecuente. 3. El EEG present6 actividad de base lenti-
ficada en todos los casos. 4. Las anomalias focales tuvieron predo-
minio en regiones temporooccipitales.

9.

VALOR DE LA GENERALIZACION SECUNDARIA DE
LASDESCARGASEN EL ELECTROENCEFALOGRAMA

DE VIGILIAY PRIVACION DE SUENO EN PACIENTES CON
SOSPECHA DE EPILEPSIA CON PUNTA ONDA CONTINUA
DURANTE EL SUENO, COMO SIGNO DE INCLUSION EN LA
REALIZACION DE POLISOMNOGRAFiA CONFIRMATORIA
M. Fernéndez-Figares Montes, D. Gonzalez-Galvez,

E. Bauzano-Poley, M.J. Montiel-Duran, M.J. Ramos,

M.J. NUfiez-Castain, M.J. Postigo, C. Gonzalez-Medina,

V.E. Fernandez-Sanchez

HRU Carlos Haya. Méalaga.

Introduccion. Los sindromes con punta onda continua durante €l
suefio lento (POCS) tienen en comun presentar crisis epilépticas de
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diversos tipos, sintomas psiconeurol 6gicos y patrén de POCS en el
polisomnograma (PSG) durante el suefio lento. Objetivos. Valorar
la presencia de descargas generalizadas en los electroencefalogra-
mas (EEG) de vigilia, como signo de inclusién en los estudios
PSG. Material y método. Se revisaron 600 PSG realizados en nues-
tro servicio de 1992 a 2007. Monitorizacion: EEG 14 canales.
Montgje bipolar. SI 10-20. Se incluyeron 17 pacientes con sospe-
cha clinica de POCS; se dividieron en dos grupos segiin su confir-
maci6n mediante PSG, y se estudiaron en ambos |0s paroxismos en
EEG de vigilia (EEG-V) y durante la privacion de suefio (PS). Re-
sultados. 8/9 pacientes con patron POCS en el PSG, presentaron en
EEG-V paroxismos focales secundariamente generalizados y 3/9
paci entes presentaron punta-onda lenta (POL) continua en el EEG-
PS. En e grupo no POCS sdlo 1/8 pacientes presentaron en €l
EEG-V generalizacion de las descargas, con resultados similaresen
EEG-PS. Conclusiones. 1. En pacientes con POCS es frecuente la
generalizacion de los paroxismos focales en €l EEG-V. 2. El EEG-
PS confirmd el patrén POCS en 3/9 pacientes. En el resto fue nece-
sarialarealizacion de PSG. 3. Se confirmalaimportanciadel PSG
como diagnostico del POCS en pacientes con generalizacion de
descargas en €l EEG-V.

10.

SINDROME DE COSTELLO: CLINICAY
ALTERACIONES ELECTROENCEFALOGRAFICAS

M.T. Alonso-Barrasa, F. Ramos-Arglielles Gonzédlez,

R.M. Pabén-Meneses, M.E. Yoldi-Petri, |. Garcia de Gurtubay,
L. Gila-Usero

Hospital Virgen del Camino. Pamplona.

Introduccion. Presentamos tres casos de pacientes con sindrome de
Costello, en €l que describimos sus alteraciones clinicas y electro-
encefalogréficas (EEG) halladas. Pacientes y métodos. Los tres pa-
cientes, de 15, 19y 29 afios, presentaron algunas de las caracteristi-
cas del fenotipo tipico de este sindrome (macrosomia, piel laxacon
arrugas, fascies tosca, labios gruesos, mejilla 'y boca grande), asi
como malformaciones cardiacas y/o neurolégicas. La paciente de
19 afios present6: hemiplejiaizquierda probablemente secundariaa
infarto silviano derecho, con atrofiay dilatacion del sistema ventri-
cular hemisférico derecho (presente en aproximadamente un 40%
de estos pacientes). Durante su crecimiento se objetivaron, de ma-
nera ocasional, crisis convulsivas aténicas generalizadas y episo-
dios de desconexion con relgjacion de esfinteres (presentes aproxi-
madamente en un 20% de los pacientes con sindrome de Costello).
Presentamos la evolucién EEG de dichas ateraciones, asi como el
resto de anomalias presentes en los 3 casos descritos. Conclusion.
El sindrome de Costello es una malformacion congénita de origen
todaviaincierto que en 1/3 de los casos presenta alteraciones en €l
EEG, las cuaes son de gran utilidad a la hora de valorar la evolu-
ciény el tratamiento, generalmente ya complicado por la pluripato-
logia que asocian estos pacientes.

11

DETERMINACION DE UMBRALESAUDIOMETRICOS
UTILIZANDO TONOSMODULADOS CON AMPLITUD
DECRECIENTE DE DIFERENTES DURACIONES: ESTUDIO
MEDIANTE TRANSFORMADASTIEMPO-FRECUENCIA

J. Arcocha, M. Valencia, M. Pérez-Alcaraz, M.J. Nicolés,
M. Alegre, J. Artieda
Clinica Universitaria de Navarra. Pamplona.

Introduccion. La utilizacion de la actividad oscilatoria evocada ha

crecido en los Ultimos afios como una nueva técnica de evaluacion
audiomeétrica tonal objetiva. Se pretende valorar la capacidad para
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obtener umbrales audiométricos mediante una técnica novedosa,
consistente en la estimulacién con tonos modulados en amplitud
decreciente y su posterior andlisis mediante transformadas tiempo-
frecuencia. Material y métodos. Se estudié en 10 sujetos normoa-
cusicos larespuesta resultante de la aplicacion de estimul os tonales
continuos de 1.000 Hz modulados en amplitud de 1, 2y 3,5 segun-
dos de duracion con posterior andlisis mediante promediacion nor-
mal, transformadas tiempo-frecuencia del promediado y andlisisde
coherenciade fase intertrial. Se analizaron 300 barridos en cada se-
rie. Resultados. La respuesta resultante de la aplicacion tanto de
transformadas tiempo-frecuencia como de andlisis de coherencia
defaseintertrial presentaunamorfologiasimilar con tres fases cla-
ramente diferenciables: onset, mesetay offset. La existencia de una
fase de meseta puede sugerir fendémenos de saturacion por parte de
las neuronas auditivas que responden a una frecuencia de estimula-
cién determinada. La aplicacion de unos criterios de bondad de de-
terminacion de umbrales no encontré diferencias significativas en
el 10% inicia del barrido completoy si en el 25% de éste tanto pa-
ratonos de 1 como de 2 segundos utilizando transformadas tiempo-
frecuencia del promediado. Conclusiones. La actividad oscilatoria
evocadano sigue un patrén lineal en funcién de laintensidad de es-
timulacion aplicada. La aplicacion de tonos modulados en amplitud
decreciente puede utilizarse para determinacién de umbral es auditi-
Vos, sin grandes diferencias con la mayor duracion del tono.

12.

ACTIVIDAD OSCILATORIA MEDIANTE TONOS
MODULADOSENAMPLITUD DE INTENSIDAD CRECIENTE
Y DECRECIENTE COMO TECNICA DE EVALUACION
AUDIOMETRICA TONAL OBJETIVA

J. Arcocha, M. Valencia, M. Pérez-Alcaraz, M.J. Nicolés,
M. Alegre, J. Artieda
Clinica Universitaria de Navarra. Pamplona.

Introduccion. Se pretende evaluar |as diferencias de la presentacion
de tonos modulados en amplitud de intensidad creciente o decre-
ciente en la obtencion de potencial es de estado-estable que sean f&
cilmente medibles para la obtencién de umbrales audiométricos.
Material y métodos. Se estudi6 en 10 sujetos normoacUsicos lares-
puesta resultante de la aplicacion de estimul os tonal es continuos de
1.000 Hz modulados en amplitud tanto de intensidad creciente co-
mo decreciente, con posterior andlisis mediante promediacion nor-
mal, transformadas tiempo-frecuenciadel promediado y andlisis de
coherencia de fase intertrial. Resultados. Tras promediacion nor-
mal se encuentran diferencias estadisticamente significativas (p <
0,05) entre la amplitud del componente N1-P2 del potencia onset
del tono de intensidad creciente frente al de modalidad decreciente.
Laaplicacion de unos criterios de bondad de determinacion de um-
brales encontr diferencias estadisticamente significativas (p < 0,05)
en el 10% inicia del barrido completo, siendo mejor para tonos de
intensidad creciente y utilizando transformadas tiempo-frecuencia
del promediado. Los umbral es audiométricos mas bajos se obtuvie-
ron para ambas modali dades de estimulacién mediante transforma-
das tiempo-frecuenciadel promediado. Discusién-conclusiones. Se
constatalaexistenciade interferencias del potencia onset enlares-
puesta obtenida mediante tonos de intensidad creciente. El andlisis
mediante transformadas tiempo-frecuencia resulta de mayor utili-
dad en la determinacion de umbrales que € andlisis de coherencia
intertrial.
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13.

UTILIDAD DE LOSESTUDIOSNEUROFISILOGICOS
EN EL DIAGNOSTICO DE PERDIDA AXONAL EN
FASESINICIALESDE LA ESCLEROSISMULTIPLE

N. Ailouti, C. Quijada, |. Royo, A. Valls, M. Vicente, E. Munties,
J.M. Espadaler
Hospital del Mar. Barcelona.

Objetivos. Laesclerosis multiple es considerada el prototipo de en-
fermedad desmielinizante del sistema nervioso central. Sin embar-
go, diferentes autores han postulado la pérdida axonal en las fases
iniciales de la enfermedad. Existen varias técnicas neurofisiol 6gi-
cas para €l estudio de las vias centrales —estimulacion magnética
transcortical (EMT), potenciales evocados somestésicos (PES), vi-
suales (PEV), auditivos (BAER)—. Unadisminucién en amplitud de
la respuesta puede ser atribuible tanto a un bloqueo de |a sefial se-
cundario ala desmielinizacion como a una pérdida axonal. Preten-
demos valorar |os mecanismos que subyacen a esta pérdida de am-
plitud y establecer un pronéstico en fases iniciales de la enferme-
dad. Material y métodos. Seis pacientes CIS (sindromes clinica-
mente aislados). Resultados. Pérdida de laamplitud: SMT: bilateral
en extremidades inferiores (EEII) 3, unilateral EEIl 1, extremida-
des superiores (EESS) unilateral 1; PES EEII: 4 bilaterales, 1 unila-
teral; PEV: 1 unilateral; BAER: no valorada la amplitud. Aumento
de la latenciaa SMT: bilateral en EEIl 1, EESS unilatera 1; PES
EEIlI: bilateral 3, unilateral 1; PEV: unilatera 2; BAER: unilateral
1, bilateral 1. Conclusiones. Estudio descriptivo de reducido tama-
fio de la muestra, pero que nos permite plantear una hipétesis: de-
mostrar que la caida de amplitud tanto dela EMT como los PE son
realmente expresion de una pérdida axonal y no secundarias a la
desmielinizacion. Para ello, partimos de la siguiente premisa: la
persistencia de la caida de amplitud en la fase de remisién nos su-
geririauna pérdida axonal, incluso subclinica, indicando mala evo-
Iucién de la enfermedad. Mientras que la recuperacion de laampli-
tud nos haria pensar que Unicamente ha existido un proceso infla-
matorio sin pérdida axonal, lo que sugeriria mejor pronéstico.

14.

VALORACION PREQUIRURGICA DE UN PACIENTE
CON CRISISFOCALESSIMPLESAUDITIVAS CON
GENERALIZACION SECUNDARIA

V. Lépez-Prior, J. Prieto, A. Esteban, D. Mansilla
Hospital GU Gregorio Marafion. Madrid.

Paciente de 26 afios remitido para valoracién prequirdrgica. Inicia
con crisis de desconexion del medio alos 4 afios de vida. Desde los
18 afios refiere episodios de sensacion de pitido y vacio en la cabe-
Za, que se siguen de pérdida de conciencia, version cefdicaizquier-
da, elevacion del miembro superior izquierdo y clonismos de las
cuatro extremidades. La frecuencia de |os episodios es semanal. El
estudio de resonancia magnética (RM) ha sido normal. Se realiz6
un videoel ectroencefalograma (EEG) continuo con electrodos de
superficie. El registro intercritico mostré anomalias epileptiformes
focales en region temporal posterior derecha, asi como actividad
delta ritmica intermitente en la misma localizacion. El andlisis de
fuentes de estas anomalias justificaba la actividad mediante un di-
polo situado en la profundidad de la cisura de Silvio sobrelos giros
de Heschl. Durante las crisis se registré actividad theta ritmica de
inicio en region temporal posterior derecha, coincidente con lasen-
sacién auditiva. La segunda fase del estudio se realizé tras laim-
plantacién de una manta de 32 el ectrodos subdurales y permiti6 de-
terminar el rea epileptogenay €l origen ictal bajo los electrodos
mas posteriores de la manta, tanto supra como infrasilvianamente.
Laestimulacion eléctrica cortical permiti6 localizar de manera con-
sistente un electrodo donde se reproducia la clinica auditivay en
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otro, la sensacion de vacio; estos electrodos eran contiguosy situa-
dosen laregion temporal posterior. Se realiz6 unareseccion parcial
de la region tempora derecha con registro intraoperatorio. Tras
nueve meses de lacirugia, €l control delascrisis hasido muy satis-
factorio.

15.

ESTADO EPILEPTICO PARCIAL COMPLEJO EN
EL SINDROME SESA: DESCRIPCION DE DOS CASOS

F. Casariego-Pola, J.L. Fernandez-Torre
HU Marqués de Valdecilla. Santander.

Introduccion. El sindrome SESA (subacute encephalopathy with
seizures in alcoholics) es una entidad que ocurre en alcohdlicos
cronicos caracterizada por confusion, déficit motores transitorios,
crisis convulsivas parciales motoras o generalizadas tonicoclénicas
(CGTC) y descargas epileptiformes lateralizadas periddicas en €l
electroencefalograma (EEG). Material y métodos. Dos pacientes
adultos, que cumplieron los criterios diagnosticos de sindrome SE-
SA fueron evaluados mediante EEG seriados, resonancia magnéti-
ca (RM) y tomografia computarizada por emision de fotén Unico
(SPECT) cerebrales. Resultados. En ambos pacientes objetivamos
la existencia de crisis parciaes complejas recurrentes compatibles
en el diagnostico de estado epiléptico parcial complejo (EEPC) de
origen temporal y frontal, respectivamente. En el SPECT cerebral
se demostré la existencia de hiperperfusiéon marcada en dichas lo-
calizaciones. En la RM craneal se observaron lesiones isquémicas
cronicas. Conclusiones. En el sindrome SESA coexisten crisis con-
vulsivas (parciales motoras y CGTC) y no convulsivas (parciales
complejas). La existencia de episodios de EEPC en esta entidad es
mas frecuente de lo previamente considerado y posiblemente des-
empefian un papel importante en lafisiopatologiay origen del esta-
do confusional en esta condicion epiléptica.

16.

PUNTA ONDA CONTINUA DURANTE

EL SUENO. REVISION DE 17 CASOS

R. Vazquez-Rodriguez, M. Aguilar-Anddjar, M. Alonso-Garcia,
R. Candau, M. Rufo

HU Virgen del Rocio. Sevilla.

Introduccion. La punta onda continua durante el suefio (POCS) es
un patron electroencefa ogréfico (EEG) que puede aparecer en di-
ferentes entidades clinicas: sindrome de Landau-Kleffner, epilepsia
con punta onda continua durante €l suefio (EPOCS), y epilepsia
parcia benigna atipica (EPBA). Estas probablemente compartan la
misma fisiopatologia y constituyen las formas grave, moderada y
leve, respectivamente, de un sindrome epil éptico dependiente de la
edad que cursa con trastornos cognitivos y/o conductual es diversos,
en general con buenaevolucion si se diagnosticay se trata adecua-
damente. Material y métodos. Presentamos 17 pacientes con POCS
en el polisomnograma, de los cuales 9 corresponden aEPOCSy 8 a
EPBA. Se especifican las caracteristicas clinicas y electroencefalo-
gréficas en suefio y en vigilia, € tratamiento utilizado y la evolu-
cion clinicay en el EEG. Resultados. En general, los pacientes
diagnosticados de EPBA han tenido una evolucion mas favorable
que los diagnosticados de EPOCS. No obstante, en el 95% de ellos
han desaparecido las crisis y en todos e EEG se ha normalizado
tras la instauracién de tratamiento antiepiléptico. Discusion. Nues-
tros pacientes cumplen los criterios diagndsticos de POCS. La evo-
lucién clinicay EEG apoyan el diagndstico. Todos los pacientes
presentaban anomalias paroxisticas en el EEG de vigilia. El hallaz-
go de las alteraciones durante el suefio ha permitido un diagndstico
temprano y lainstauracion del tratamiento. Conclusion. El estudio
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EEG de suefio es una herramienta imprescindible para redlizar el
diagnostico de POCS e instaurar € tratamiento, lo que conlleva ha-
bitual mente una evolucion favorable.

17.

HEMIMEGALENCEFALIA Y SINDROME DE OHTAHARA

R. Diaz-Ruiz, R. Véazquez-Rodriguez, P. Villalobos-L 6pez,
C. Muioz-Villa, P. Prieto-Tarrada
HU Virgen del Rocio. Sevilla.

Introduccion. La hemimegalencefalia es un trastorno de la prolife-
racion neuronal producido por un excesivo crecimiento de todo o
parte de un hemisferio cerebral. Puede ser aislada o asociada a he-
mihipertrofia homolateral craneofacial o corporal y a anomalias
vasculares, pudiéndose asociar a sindromes neurocuténeos. Mate-
rial y métodos. Presentamos unalactante de 6 semanas, segundare-
cién nacida de embarazo gemelar, con macrocefalia, hipertrofia de
hemicara izquierda y miembro inferior derecho y lesion hiperpig-
mentada en regidn mandibular izquierda. Presenta espasmos en fle-
Xién, en salvas y mioclonias palpebraes, linguales y de miembro
inferior derecho. Se realiza resonancia magnética (RM) cranea y
electroencefalograma (EEG). Resultados. La RM muestra una he-
mimegalencefaliaizquierday el primer EEG un trazado de ‘ activi-
dad-supresion’. Tras tratamiento con hormona adrenocorticotropa
(ACTH), se realizan nuevos EEG, que muestran la transicion del
trazado anterior a un trazado hipsarritmico caracteristico del sin-
drome de West. Actualmente, continGia con frecuentes crisisy esta
pendiente de intervencion quirdrgica consistente en hemisferecto-
miaizquierda. Discusion. La hemimegalencefalia se considera una
mal formacion congénita poco frecuente del desarrollo cortical, que
cursa con grave encefal opatia neurol 6gica, epilepsiarebelde al tra-
tamiento deinicio precoz y profundo retraso del desarrollo. El EEG
se caracteriza principamente por un patrén ‘actividad supresion
y/o hemihipsarritmia’ . La hemisferectomia es el tratamiento mas
efectivo para el control de las crisis, y parece tener mejores resulta-
dos en € desarrollo psicomotor cuando se lleva a cabo de forma
temprana. Conclusién. Ante la sospecha clinica de espasmos, €l
EEG es, junto con la RM, una prueba complementaria necesaria
para el diagndstico de hemimegal encefalia sintomética, asociada a
sindrome de Ohtahara.

18.

ViDEO-POLISOMNOGRAFIA EN UN CASO DE
SINDROME DE PAINFUL LEGSAND MOVING TOES
M. Alonso-Garcia, R. Diaz-Ruiz, F.J. Palomar-Simén,
G. Botebol-Benhamou

HU Virgen del Rocio. Sevilla.

Introduccion. El sindrome de PLMT (painful legs and moving toes)
es una entidad infrecuente caracterizada por dolor espontaneo en
extremidades inferiores, asociado a movimientos involuntarios en
los dedos de los pies. El diagnéstico es clinico; su tratamiento es
complejo, incluyendo diferentes combinaciones de farmacos'y téc-
nicas invasivas, generalmente con mala respuesta. Material y méto-
dos. Vardn de 29 afios que, desde hace tres, presenta movimientos
involuntarios en flexoextensién, ritmicos y regulares, en los dedos
de los pies, acompafiados de dolor si son prolongados. Inicialmen-
te, unilateral derecho y, ahora, bilateral. Empeoran con €l estrésy
se presentan también durante el suefio, interfiriéndolo. Estudiamos
s existe fragmentacién del suefio mediante video-polisomnografia
Resultados. Durante el video-PSG se observan movimientos de
dorsiflexion del primer a cuarto dedo de ambos pies, ritmicos, so-
bre todo en vigilia, fases 1y 2, disminuyendo considerablemente e
incluso desapareciendo en fase de movimientos oculares rapidos
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(REM), sin llegar a fragmentar el suefio. No se evidencian movi-
mientos periddicos de miembros. Discusién. Este sindrome plantea
e diagnostico diferencial con el sindrome de piernas inquietas y
con la distonia. En nuestro caso se realizd PSG para determinar si
el trastorno de suefio guarda relacion con esta entidad. Conclusion.
El PLMT se presenta también durante el suefio nocturno, tal como
demuestra la video-polisomnografia, sin existir su fragmentacion.
Es méas manifiesto en fases 1 y 2 de suefio, disminuyendo y llegan-
do adesaparecer en fase REM, tal como ocurre en los tics motores
y otros trastornos del movimiento.

19.

EVALUACION DE LA ACTIVIDAD EN UNA CONSULTA
ESPECIFICA DE TRASTORNOS DEL SUENO

M. Aguilar-AndUjar, P. Villalobos-L6pez, R. Diaz-Ruiz,

F.J. Palomar-Simén, G. Botebol-Benhamou

HU Virgen del Rocio. Sevilla.

Introduccion. El creciente auge de los trastornos especificos del
suefio obliga a los profesionales que los tratan, entre ellos los neu-
rofisiélogos clinicos, a un enfoque cada vez més especializado. En
nuestro centro, disponemos de una consulta especifica en laque to-
do paciente, tras una historia clinica y la aplicacion de diferentes
tests de cribado, entran en un protocolo de estudio y tratamiento.
Por otro lado, larevision de la actividad realizada es importante pa-
ra la evaluacion y posterior mejora, de ésta. Material y métodos.
Presentamos 123 casos evaluados a los 6 meses mediante encuesta
de satisfaccion persona y estado de salud de el aboracion propia (no
validada). En la encuesta de satisfaccion se englobaron a los pa-
cientes segun su grado de mejoria en mejor, igual o peor. Previa-
mente, |os pacientes se separaron en grandes grupos de patologia
sobre los que también se evalué €l porcentaje de pruebas realizadas
gue confirmaban la sospecha diagndstica. Resultados. Tanto en los
grupos de hipersomniay narcolepsia se supera el 60% de procedi-
mientos diagndsti cos positivos parala sospecha diagnéstica. En los
grupos restantes este porcentaje disminuye. En cuanto ala satisfac-
cion, en todoslos grupos patol 6gicos la mayoria de paci entes perci-
ben mejoria o igualdad en su estado de salud. Conclusiones. La
protocolizacion y especializacion de las consultas de suefio se
muestra Util en el proceso de asignacion de procedimientos diag-
nosticos y ayuda a aumentar su sensibilidad. Asimismo, la evalua-
cién a corto-medio plazo de la actividad realizada ayuda en la me-
jorade los procesos asistenciales.

20.

ELECTROENCEFALOGRAMA Y EVOLUCION
CLINICORRADIOLOGICA EN PACIENTE CON
OSTEODISTROFIA LIPOMEMBRANOSA POLIQUISTICA
CON LEUCOENCEFAL OPATIA ESCLEROTICA

G. Pérez-Fajardo, A. Teijeira-Azcona, P. Lobato-Casado,
C. Garcia-Fernandez, C. Montes-Gonzalo, J.M. Teijeira-Azcona
Complejo Hospitalario de Toledo. Toledo.

Introduccion. La enfermedad de Nasu Hakola u osteodisplasia li-
pomembranosa poliquistica con leucoencefalopatia esclerética
(PLOSL) fue descrita en 1960. Enfermedad rara, hereditaria auto-
somica recesiva (AR) con demencia progresiva de predominio
frontal, de aparicion sobre latercera décaday quistes 6seos subcon-
driales. Diagndstico clinico, radiol 6gico, anatomopatol égico y an-
tecedentes familiares. Caso clinico. Mujer de 35 afios con antece-
dentes familiares (AF) de demencia. Deterioro cognitivo progresi-
vo de perfil frontosubcortical iniciado hace 3 afios. Meses previos,
presentaba marcha inestable e incontinencia urinaria. No crisis.
Historia de dolores osteoarticulares. Seguimiento por Psiquiatria
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por sindrome ansioso-depresivo desde hace un afio. Se descartan
demencia secundaria y otras enfermedades neurodegenerativas del
I6bulo frontal. Neurorradiol ogia 08/06: cal cificaciones puntiformes
bilaterales en ganglios basales. Retraccion corticosubcortical de
marcado predominio frontotemporal. Electroencefal ograma (EEG)
09/06: Enlentecimiento difuso méas marcado en regiones frontotem-
porales bilaterales. Ocasionales anomalias irritativas multifocales.
Consulta a Reumatologia, por dolor en tobillo izquierdo sin trau-
matismo y radiologia aparentemente normal. Revisando radiografi-
as previas (pies y manos), se observan quistes éseos subcondrales,
que hacen sospechar enfermedad de Nasu Hakola. Tras alta, serea-
liza biopsia ésea 01/07: lesién patognoménica de lipodistrofia
membranosa (enfermedad de Nasu-Hakola). EEG 05/07: empeora-
miento respecto al previo, con incremento de los brotes lentos ge-
neralizados de predominio anterior de probable origen corticosub-
cortical. Persisten ondas agudas multifocales. Tratamiento farma-
colégico sintomético, fisioterapiay estimulacion cognitiva. Progre-
sa el deterioro cognitivo. Discusion. Se trata de una demencia pre-
senil muy poco frecuente, que es importante conocer para realizar
consejo genético y hacer diagndstico diferencial con enfermedades
neurodegenerativas que pueden afectar el 16bulo frontal.

21

PRESENTACION DE TRES CASOS DE EPILEPSIA
PARCIAL CONTINUA SUTIL: HALLAZGOS
ELECTROENCEFALOGRAFICOSY SEMIOLOGIA

P. Villalobos-L 6pez, M. Alonso-Garcia, M. Aguilar-AndUjar
HU Virgen del Rocio. Sevilla.

Introduccion. La epilepsia de ausencias juveniles es un sindrome
epiléptico dentro de las epilepsias generalizadas idiopéticas, carac-
terizado por la presencia, fundamentalmente, de ausencias tipicas,
control de crisis en e 80% de los casos, electroencefalograma
(EEG) caracteristicoy decisivo parael diagnéstico. Material y mé-
todos. Presentamos dos pacientes diagnosticados de epilepsia de
ausencias juveniles con registro video-EEG (complejos de punta-
onda generalizados activados por la hiperventilacidn) que presen-
tan mala evolucion y mal control de crisis desde € principio, a pe-
sar de lainstauracion del tratamiento adecuado. Resultados. A pesar
de lainstauracion del tratamiento correcto, ambos pacientes conti-
nlan presentando en la edad adulta, tras afios de evolucion, fre-
cuentes crisis e incluso episodios de estados de ausencias de dificil
control. Discusién-conclusiones. Aungue cabria esperar una evolu-
cién favorable en estos casos, existe un pequefio porcentaje de pa-
cientes que presenta un dificil control de crisis, fundamentalmente
si €l tratamiento adecuado no se instaura precozmente. El video-
EEG se contempla como un arma de gran utilidad y apoyo alacli-
nica paraclasificar casos de sindromes epil épticos que no presentan
laevolucién habitual.

22.

EPILEPSIA DE AUSENCIAS JUVENILES
REFRACTARIA. PRESENTACION DE DOS CASOS

P. Villaobos-L6pez, P. Palomar-Simén, R. Vazquez-Gonzélez
HU Virgen del Rocio. Sevilla.

Introduccion. La epilepsia de ausencias juveniles es un sindrome
epiléptico dentro de las epilepsias generalizadas idiopéticas, carac-
terizado por la presencia, fundamentalmente, de ausencias tipicas,
control de crisis en e 80% de los casos, electroencefalograma
(EEG) caracteristico y decisivo para el diagndstico. Material y mé-
todos. Presentamos dos pacientes diagnosticados de epilepsia de
ausencias juveniles con registro video-EEG (complejos de punta
onda generalizados activados por la hiperventilacion) que presen-
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tan mala evolucion y mal control de crisis desde € principio, a pe-
sar de lainstauracion del tratamiento adecuado. Resultados. A pesar
de lainstauracion del tratamiento correcto, ambos pacientes conti-
ndan presentando en la edad adulta, tras afios de evolucion, fre-
cuentes crisis e incluso episodios de estados de ausencias de dificil
control. Discusién-conclusiones. Aunque cabria esperar una evolu-
cién favorable en estos casos, existe un pequefio porcentaje de pa-
cientes que presenta un dificil control de crisis, fundamentalmente
si el tratamiento adecuado no se instaura precozmente. El video-
EEG se contempla como un arma de gran utilidad y apoyo alacli-
nica paraclasificar casos de sindromes epil épticos que no presentan
laevolucién habitual.

23.

LIMITACIONES DEL METODO DE CARTOGRAFIADO
NEUROFISIOLOGICO DEL LENGUAJE

C. Quijada-Miranda, N. Ailouti-Caballero,
G. Conesa, JM. Espadaler
Hospital del Mar. Barcelona.

Introducci 6n-objetivos. Paciente de 27 afios de edad, con clinicade
crisis parciales sensitivas y/o motoras faciobraquiales derechas.
Resonancia magnética (RM): cavernoma frontal izquierdo, bajo in-
sula. No déficit motor o sensitivo. No afasiani disartria. Material y
métodos. Localizacion del éreatumoral mediante tractografia digi-
tal y sistema de neuronavegador, previo alaexéresis quirdrgica. In-
traoperatoriamente se procede a estimulacion cortical eléctrica bi-
polar (corriente continua, frecuencia 50-60 Hz, intensidad maxima
5 mA), con registro electromiogréfico (EMG) continuo mediante
electrodos cutaneos (musculos masetero, orbicular oris, laringeos,
abductor corto del pulgar), durante la presentacion de elementos,
ordenandose la tarea de lectura y pronunciacién de cada palabra
presentada. Monitorizacion de las interferencias de la estimulacion
eléctrica en la tarea linglistica. Resultados. En dos ocasiones se
evidencialainterferencia en la pronunciacién de la palabra. Duran-
te estos episodios €l registro EMG muestra contraccion tetanica en
mUsculos masetero y orbicular oris. Discusion-conclusiones. Estos
resultados plantean si el test de estimulacion cortical como método
delocalizacion delasfunciones del lenguajeinterfiere realmente en
larealizacion del lenguaje (afasia) o sdlo interfiere en su eferencia
gjecutora motora de la articulacion (disartria).

24,

MAPEO NEUROFISIOLOGICO

Y TRACTOGRAFIA AXONAL DIGITAL EN LA
PLANIFICACION QUIRURGICA DE LESIONES
TUMORALESPERIRROLANDICAS

C. Quijada, N. Ailouti, G. Conesa, J. Puyol, J.M. Espadaler
Hospital del Mar. Barcelona.

Introduccion-objetivos. Paciente de 11 afios, con crisis parciales
crurales sensitivas. Resonancia magnética (RM): tumoracion pos-
rolandica derecha, compatible con astrocitoma de bajo grado. Ex-
ploracién neurolégica normal. Material y métodos. Planificacion
de la estrategia quirdrgica mediante estudio neurofisioldgico (im-
plantacion de 6 tiras de 8 electrodos corticales peritumorales para
e cartografiado funcional sensorial y motor preoperatorio) y de
neuroimagen funcional y estructural (RM funcional motoray trac-
tografia axonal digital). Monitorizacién intraoperatoria mediante
sistema de neuronavegacion y cartografiado neurofisioldgico me-
diante estimulacion eléctrica cortical directa. Resultados. Exéresis
tumoral bajo minima sedaciéon y anestesia local, sin incidencias.
RM de control sin complicaciones. Comparamos la estimacion de
las areas el ocuentes somatosensoriales y motoras en la proximidad
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de la lesion tumoral, mediante las diferentes técnicas empleadas.
Discusién-conclusiones. El empleo de técnicas de monitorizacion
neurofisiol6gica perioperatorias junto con las novedosas técnicas
de neuroimagen digital en sistemas de neuronavegacion, y su inte-
gracion en los protocolos de planificacion quirdrgica, proporciona
nuevas expectativas en e prondéstico de la cirugia de lesiones tumo-
rales adyacentes a &reas perirrol andicas, optimizando laresecciony
minimizando las secuelas.

25.

SINDROME DE FOIX-CHAVANY-MARIE:
PRESENTACION DE UN CASO

A. Trufero-Rodriguez, P. Perlay Perla, F. Héctor-Estol,
J.M. Pérez-Serrano, F. Jiménez-Martinez
Hospital Clinico San Carlos. Madrid.

Introduccion. El sindrome de Foix-Chavany-Marie esta considera-
do laformacortical u opercular de lapardlisis pseudobulbar, y con-
siste en una diplgjia faciolinguofaringomasticatoria caracterizada
por la disociacién automaticovoluntaria, esto es, la pérdidadel con-
trol voluntario de la musculatura facial, faringea, lingual, mastica-
toriay, en ocasiones, ocular extrinseca, con conservacion delaacti-
vidad automética o reflgjay lamimicaemocional de dichos miscu-
los. Caso clinico. Nifia que naci6 por cesarea por sufrimiento fetal
agudo perinatal. A las seis horas de vida sufrié unacrisis epiléptica
con clonismos multifocales y posturas ténicas segmentarias, que
respondio a fenobarbital. En €l electroencefal ograma (EEG) se ob-
servaron paroxismos de puntas sobre regién frontotemporal dere-
cha, con una actividad basal de baja amplitud sobre hemisferio de-
recho. La tomografia computarizada mostré una imagen de infarto
completo en € territorio de la arteria cerebral media derecha, y de
infarto parcial en el territorio de la arteria cerebral mediaizquierda
Se pauto fisioterapia y estimulacion, y se inicid tratamiento con
acido valproico. Las crisis de nuestra paciente eran de tipo reflgjo,
siendo los desencadenantes los estimulos visuales y los tactiles o
artrocinéticos inesperados. En la clinica destacaban retraso mental,
hemiparesia izquierda espéstica, cara inexpresiva con boca abierta
y sialorreay hemianopsia homénimaizquierda. Presentaba ocasio-
nalmente crisis ocul égiras, que son por mecanismo disténico y no
epiléptico, siendo normales los EEG durante dichos episodios.
Conclusién. Se comprueba en este caso clinico la utilidad del EEG
para distinguir los episodios paroxisticos epilépticos de 1os no epi-
|épticosy para evaluar la efectividad del tratamiento antiepiléptico.

26.

UTILIDAD CLINICA DE LA
ViDEOELECTROENCEFALOGRAFiIA PROLONGADA
EN EPILEPSIA FARMACORRESISTENTE

T. Blanco, A. Brocalero, J. Lopez-Trigo, P. Ortiz, A. Castillo,
J. Parra, A. Navarré, J. Lominchar, J. Sancho
Hospital General de Valencia. Valencia.

Introduccion. La videoelectroencefalografia (video-EEG) prolon-
gada es una prueba neurofisiolégica con registro sincronizado de
video y EEG durante al menos 24 horas. Sus principales indicacio-
nes en epilepsia son: diagndstico, clasificacién del tipo de crisis y
valoracion prequirdrgica con o sin reduccion de la medicacion an-
tiepiléptica. Objetivo. El objetivo del estudio es analizar las carac-
teristicas epidemiol égicas, clinicas, electroencefalogréficas y diag-
nosti coterapéuti cas de paci entes ingresados para monitori zaci 6n vi-
deo-EEG prolongada. Pacientes y métodos. Se han revisado 97 in-
gresos programados en el Servicio de Neurologia del Consorcio
Hospital General Universitario de Valencia, de 88 pacientes para
video-EEG prolongada, 55% de casos con procedencia extrahospi-
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talaria y en € periodo de tiempo comprendido entre febrero de
2004 ajulio 2007. Resultados. El 54% de pacientes eran hombresy
la edad media a ingreso de 33 afios (3-62). Los casos estudiados
fueron de epilepsia farmacorresistente, epilepsias de dudosa focali-
zacion y/o episodios paroxisticos de etiologia no epiléptica, con
una evolucion media de la enfermedad de 16,8 afios. El tiempo me-
dio de monitorizacion fue de 3,5 dias, Seregistré a menos unacri-
sis en € 80,4% de pacientes (78,5% en vigilia) y fue posible en e
33,8% con supresion superior al 50% la medicacidn antiepiléptica
domiciliariay en un 14,3% de casos sin modificacion de su trata-
miento habitual. Se estudiaron una media de 4,6 crisis por paciente
y laeficaciadiagnésticafue del 72%. Conclusiones. Lamonitoriza-
Cion video-EEG prologada es Util fundamentalmente para el estu-
dio de epilepsias refractarias al tratamiento, candidatas a cirugia y
en episodios paroxisticos de posible origen no epilépticos.

27.

DESCARGASPERIODICAS
LATERALIZADASY CRISISPARCIALES

N. Gonzédlez-Arnau, L. Martin-Mufioz, M. Ferrandiz-Mach,
M. Aguirregomozcorta, A. Molins-Albanell
Hospital Josep Trueta. Gerona.

Objetivos. Las descargas periddicas lateralizadas o (PLED) se aso-
cian a procesos agudos que causan lesiones estructurales. Pueden
observarse crisis asociadas. Vel oraremos la utilidad de electroence-
falogramas (EEG) seriados en €l diagndstico diferencial de pacien-
tes que cursan con crisis parcialesy registro de PLED. Métodos. Se
describen 2 pacientes, con crisis parciales en el curso de un proceso
febril. El primero tuvo crisis parciales uncinadas y generalizacion
secundaria. El segundo, crisis con sintomatol ogia gastrointestinal y
alteracion de conocimiento. Se desconocian antecedentes patol gi-
cos destacables. Se practicaron estudios de: EEG seriados (vigiliay
suefio), neuroimagen y serologias—sangrey liquido cefalorraquideo
(LCR)-. Resultados. En los EEG se observo: paciente 1: PLED en
regiones frontotemporales derechas con actividad cerebral basal
normal y presencia de husos de suefio bilateralmente; paciente 2: se
registraron 2 crisis con sintomatologia gastrointestinal y alteracién
de conocimiento, con actividad paroxistica en regiones frontotem-
poraesizquierdas. En EEG posteriores: actividad thetay deltafocal
(lesidn estructural) en regiones frontotemporales, sin anomalias epi-
leptiformes. Actividad cerebral basal en vigiliay suefio normal. En
la primera resonancia magnética (RM): lesiones corticosubcortica-
les extensas en uno u otro hemisferio; posteriormente, transforma-
cién necroética de las lesiones en los I6bulos frontotemporales. El
primer diagnéstico fue de encefalitis necrosante y se inicio trata-
miento con aciclovir. Los pacientes empeoraron clinicay radiol 6gi-
camente en pocos meses. El diagndstico por biopsia fue de glioblas-
tomamultiforme. Conclusion. PLED con actividad cerebral basal en
vigiliay suefio normal, inicialmente y durante la evolucion descar-
tan proceso encefalitico difuso y confirman lesion estructural aguda.

28.

ESTADO DE CRISISPARCIALESCOMPLEJAS
INDUCIDO POR CEFEPIME EN PACIENTE

CON FUNCION RENAL NORMAL

L. Martin-Murioz, N. Gonzdlez-Arnau, M. Ferrandiz-Mach,
M. Guirregomozcorta, A. Molins

Hospital Josep Trueta. Gerona.

Objetivos. Presentacion de un caso de estado de crisis parciales
complegjas en paciente con funcién renal normal, tratado con cefe-
pime. Paciente y métodos. Paciente de 78 afios, con antecedentes
de: diabetes, hipertension, enfermedad pulmonar obstructiva croni-
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cay miocardiopatia dilatada. Ingresd en nuestro centro por aumen-
to de su disnea habitual, con sobreinfeccion pulmonar. Resultados.
Durante su estancia, se inicia tratamiento con cafepime (2 g/8 h)
por urocultivo positivo a E. coli multirresistente. Al quinto dia de
tratamiento, presenté una disminucion del nivel de conciencia. Se
practicéd una tomografia axial computarizada (TAC) que fue nor-
mal. En el electroencefalograma (EEG) se objetivo un estado epi-
Iéptico de crisis parciales de origen en region temporal posterior
derecha (12 crisis en 38 minutos de registro). La actividad cerebral
basal entre crisis estaba globalmente lentificada. Clinicamente, se
observaba apertura pal pebral brusca, seguida de hipertonia de pre-
dominio mandibular, con taquipnea. Se instaurd tratamiento con
acido valproicoy seretiré el cefepime. A los 3 dias, se objetivo me-
joriaclinicay normalizacion del EEG. Durante el tratamiento con
cefepime, 10s niveles de creatinina fueron normales, aunque se ob-
servé una caida del aclaramiento de la creatinina. Conclusion. El
cefepime puede inducir estado de crisis parciales en pacientes con
funcién renal normal, ademés de una disfuncién neuronal difusa
(encefalopatia). Importancia del registro EEG.

29.

PRIMERA CRISISEPILEPTICA EN MAYORES
DE 65ANOS: ESTUDIO EPIDEMIOLOGICO
EN LA PROVINCIA DE BURGOS

E. Araus-Galdos, V. Garcia-Moraes, M.A. Ausin-Gémez,

F. Lasprilla-Sanchez, A. Gémez-Menéndez, P. Garcia-Gutiérrez,
N. Herrera-Varo, G. Ponce-Morales, |. Arroyo-Hidalgo

Hospital General Yagiie. Burgos.

Introduccion. Latendenciaa envejecimiento de la poblacion supone
un incremento en € riesgo de padecer enfermedades neurolégicasy,
por tanto, en la frecuencia de crisis epilépticas. Esto ocasiona una
carga socioecondmica importante en los servicios de salud debido a
las implicaciones especiales que conlleva. Material y métodos. Se ha
redlizado un estudio epidemioldgico retrospectivo del afio 2004 a
2006 en la provincia de Burgos, incluyendo 130 pacientesentre 65y
85 afios, que iniciaron con una crisis epiléptica. Posteriormente, se
evalub laedad de presentacion, sexo, tipo de crisis, etiologiay hallaz-
gos e ectroencefal ogréficos (EEG). Resultados. Teniendo en cuenta
los datos poblacionales de la provincia de Burgos en mayores de 65
afios, obtuvimos unaincidencia anual similar alarecogida en la bi-
bliografia, con un predominio en e grupo de edad entre 70 y 80 afios
y en varones; la patologia cerebrovascular fue la causa més frecuen-
te; no obstante, en un nimero no despreciable de casos no se encon-
tré etiologia; asimismo, se observo que € inicio como crisis parcia
fue e predominante. El EEG mostr6 una focalidad epileptiforme o
lenta en un 30%. Conclusiones. El riesgo de sufrir una primeracrisis
en personas mayores de 65 afios es un problema de creciente impor-
tancia; en nuestro estudio laformade presentacion més frecuente fue
focal y de etiologia sintomética. El incremento en la incidencia de
epilepsia que esto supone, nos abliga a un mayor conocimiento de
esta patologia en ese grupo de edad.

30.

ESTUDIO NEUROFISIOLOGICO EN UN CASO

DE LEUCOENCEFALOPATIA MULTIFOCAL PROGRESIVA
J. Escriba-Alepuz, S. Casafia-Pérez, A. Mazzillo-Ricaurte,

G. Zalve-Plaza, P. Giner-Bayarri, M. Escudero-Torrella,

F. Jiménez-Vazquez

HU Doctor Peset. Valencia.

Introduccion. La leucoencefal opatia multifocal progresiva (LMP)

es una infeccion frecuente en inmunodeprimidos. Se presenta un
caso donde los hallazgos neurofisiol dgicos revelaron la afectacion
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neuroldgica central y fueron claves parallegar a diagnéstico final.
Caso clinico. Mujer de 60 afios, valorada por presentar disminucion
importante de la movilidad en € brazo izquierdo, tras sufrir trau-
matismo cervicobraquial. Antecedentes: linfoma linfocitico B re-
troperitoneal (I1A), en actual remisién completatras quimioterapia.
A la anamnesis, refiere progresiva limitacion para las actividades
de su vida diaria tras sufrir varios traumatismos precedidos de cai-
das en | os Ultimos meses. En la exploracion, destacan la grave pare-
siamuscular de predominio distal y los evidentes signos de pirami-
dalismo en miembro superior izquierdo. Electromiogréficamente se
objetiva radicul opatia cervical agudaizquierda; pero, dados los ha-
Ilazgos en la exploracién, se amplia € estudio con estimulacion
magnética transcraneal (EMT), que demuestra afectacion de la via
corticoespinal derecha. Se revisan entonces las tomografias axiales
computarizadas (TAC) previas, se descubren minimas lesiones en
corteza motora derecha, y se realiza resonancia magnética (RM) de
cabeza, que informa de una clara e importante progresion lesional

de alteraciones corticosubcorticales que sugieren como primera
sospecha diagndstica una LMP. Ademas, el electroencefalogramay
los potenciales evocados visuales resultan patoldgicos y refuerzan
dicha sospecha. El virus JC se halla en plasma —mediante proteina
C reactiva (PCR)-y, a pesar del tratamiento, la paciente sufre un
répido deterioro neurol6gico. Conclusion. Ante cualquier signo de
piramidalismo, la EMT constituye una técnica neurofisiolégica
muy Util para valorar posibles lesiones neuroldgicas centrales y
orientar de forma precoz y fiable el diagndstico de estos pacientes.

3L

ICTUSISQUEMICO POR DISECCION DE
ARTERIA CAROTIDA INTERNA EN LA INFANCIA:
HALLAZGOSELECTROENCEFALOGRAFICOS

A.J. Pedrera-Mazarro, R. Garciade Andrés, M. Carretero-Garcia,
J.M. Ledn Alonso-Cortés, P. Quintana-Aparicio, J. Saez-Alvarez
Hospital Ramén y Cajal. Madrid.

Introduccion. El ictus isquémico es poco frecuente en nifios y ado-
lescentes, y representa €l 2-5% de todos los casos de ictus. En la
edad pediétrica la causa més frecuente se desconoce, seguidade las
cardiopatias congénitasy lamigrafia, siendo la diseccion de arterias
cervicocefdlicas la responsable del 10-20%. Caso clinico. Nifia de
12 afios, con antecedentes de migrafia, que cuatro dias antes del in-
greso en muestro hospital presenta un episodio de cefal ea frontopa-
rietal derecha intensa, hemiparesia e hemihipoestesia izquierdas,
sin pérdida de conciencia. En una primera consulta en un centro
hospitalario es diagnosticada de migrafia hemipléjica tras realizar
una tomografia axial computarizada (TAC) craneal normal, diag-
nostico que es corroborado en otro centro hospitalario un dia des-
pués. A lallegada a nuestro hospital se le realiza un electroencefa
lograma (EEG), que revela una lentificacion grave hemisférica de-
recha, tras lo cual se realizd resonancia magnética (RM) craneal,
gue mostré un infarto de ganglios basales y cépsulainterna. El es-
tudio etiolégico se completé con ecocardiograma, ecocardiograma
transesofégico (normales), eco-Doppler de troncos supraadrticos
(TSA), angioRM vy arteriografia, y sellegd a diagndstico de disec-
cion de arteria carétidainterna derecha. Conclusion. Aunque el uso
de EEG no esta indicado en la evaluacion rutinaria de las cefaleas,
si puede ser de utilidad cuando éstas se acompafien de sintomas
neurol 6gicos, como auras atipicas o prolongadas, hemiplegjia, afasia
0 sospecha de crisis. En € caso presentado, |os hallazgos EEG son
inespecificos, pero pueden aportar informacion valiosa a clinico,
aungue hayan sido imprescindibles la neuroimagen y el estudio ar-
terial cervicocefdlico.
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32.

ACCIDENTES CEREBROVASCULARESAGUDOSY CRISIS
EPILEPTICAS (CARACTERISTICASELECTROCLINICAS)

A. Diaz-Negrillo, M. Picornell-Darder, |. Picornell-Darder,
D. Zarza-Luciéfiez, M.E. Villar-Villar
Hospital de Mdstoles. Madrid.

Introduccion. Los accidentes cerebrovasculares agudos (ACVA) son
una de las causas que provocan crisis epilépticas, y € porcentagje de
pacientes con ACVA que presentan crisis es elevado. Objetivos. In-
teresa conocer la incidencia de los pacientes que presentan crisis
precoces y/o crisis tardias, asi como su semiologia y correlacion
electroclinica. Método. Se ha seleccionado una muestra de 70 pa-
cientes, que presentaron por primera vez crisis epilépticas después
deun ACVA. Loscriterios de seleccion han sido: 1. Quelos pacien-
tes no hubieran presentado crisis anteriormente. 2. Que en todoslos
casos tuvieran estudio clinico evolutivo y controles electroencefa-
logréficos (EEG) seriados desde la presentacion del ACVA, asi co-
mo estudios de neuroimagen. 3. Que el tiempo minimo de control
evolutivo sea de 3 afios. Se analizan: |os antecedentes patol égicos,
tanto familiares como personales; la semiologia de las crisis y las
caracteristicas de su presentacion y frecuencia; las exploraciones
complementarias (EEG y pruebas de imagen). Resultados. De los
70 pacientes: 20 presentaron crisis precoces, 42 crisis tardias y 8
pacientes tanto crisis precoces como crisis tardias. Antecedentes fa-
miliares de epilepsiaen 15 pacientes, y en 7 delos casos son de pri-
mer grado. Las crisis precoces: en 10 casos se trata de crisis Unicas,
en 3 casos de estados de mal de crisisfocalesy en 7 casos las crisis
han sido recurrentes. Las crisis tardias han sido recurrentes en 36
casos. Tipos de crisis: en todos |os casos se trataba de crisis focales
gue en ocasiones han presentado generalizacion secundaria. Ha-
Ilazgos EEG: en todos los casos se objetivaron anomalias focales
lentas y asimetrias interhemisféricas. También estaban presentes
anomalias epileptiformes focales/multifocales (paroxismos de on-
das agudas y ondas lentas/punta-onda) que se activaban sobre todo
durante el suefio. Conclusiones. Laincidenciade pacientes que pre-
sentan crisis epilépticas precoces y/o tardias es elevada, asi como
|os antecedentes familiares de epilepsia. En todos |os casos se obje-
tivaron anomalias EEG.

33.

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO ERRONEO
SIN PRUEBAS NEUROFISIOLOGICAS

C. Martin-Aparicio, M.C. I1znaola-Mufioz, J. Ruiz-Garcia,

A. Madonado-Contreras, C. Algjo-Rico, M. Pizarro-Sanchez,
J. Paniagua-Sotos

Hospital Virgen de las Nieves. Granada.

Introduccion. Con frecuencia se confunde epilepsia generalizada
nocturnacon trastorno de conducta durante €l suefio, con los conse-
cuentes efectos iatrégenos de los farmacos antiepilépticos (FAE).
Objetivo. Demostrar los beneficios que supone la realizacion de la
polisomnografia nocturna con fines diagnosticos. Caso clinico. Va
rén de 63 afios, institucionalizado. Antecedentes patoldgicos:. dia-
betes mellitus tipo Il (DMII), psicosis esquizofrénica y epilepsia
generalizada nocturna. Perimetro cefédlico: tomografia axial com-
putarizada craneal, normal; analitica general, normal; electroence-
falograma basal, normal. En tratamiento con loramet 2 mg, epanu-
tin, nemactil 50 mg, largactil y glumida. Segln las cuidadoras de la
residencia de ancianos, por las noches, estando dormido, presenta
episodios repentinos de convulsiones, caida de la cama (que le han
provocado diversas fracturas), que se contindian con conductas in-
apropiadas (se viste, se desnuda, abre y cierra armarios, etc.) y la
imposibilidad del paciente de volver a conciliar € suefio. Resulta-
dos. La polisomnografia nocturna aclararé la duda diagnostica.
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34.

DIAGNOSTICO DE NARCOLEPSIA: UTILIDAD
DEL TEST DE LATENCIASMULTIPLESDEL SUENO

J. Ruiz-Garcia, M.C. Iznaola-Mufioz, C. Martinez-Aparicio,

A. Madonado-Contreras, M. Pizarro-Sanchez, A. Galdon-Castillo,
J. Paniagua-Soto

Hospital Virgen de las Nieves. Granada.

Introduccion. El test de latencias mlltiples del suefio (MSLT) se
utiliza para la confirmacion objetiva de la excesiva somnolencia
diurna, sintoma principa de la narcolepsia. Esta puede asociarse o
no a cataplejia, distinguiéndose dos formas de enfermedad. Objeti-
vos. 1. Establecer la utilidad diagnéstica del MSLT, fundamental-
mente en la narcolepsia no asociada a cataplgjia. 2. Estudio y com-
paracion de clinica, examenes genéticosy MSLT entre los pacien-
tes con MSLT positivo y negativo. Material y métodos. 12 casos de
sospechade narcolepsiay MSLT seglin American Academy of Sle-
ep Medicine (2005). Resultados. Latencia media de suefio (4 sies-
tas) 2,06 minutos en MSLT(+) y 7,21 minutos en MSLT(-). 1.
MSLT(+): 50% (n = 6); @) 5 pacientes: narcolepsia + cataplejia
[HLA(+) 2 pacientes, (-) 1y pendiente de resultado 2]; b) 1 pacien-
te: dudosa cataplejia [HLA(-)]; c) 2 de estos 6 pacientes estaban
diagnosticados de sindrome de apnea del suefio y recibian trata-
miento con presién positiva continua sin mejoria clinica, sin datos
de sindrome de apnea e hipopnea del sefio (SAHS) en la polisom-
nografia nocturna (PSGN). 2. MSLT(-): 50% (n = 6) SOREM en
MSLT(-) = 0. Sin o dudosa cataplejia. [HLA(-) en todos los casos].
Diagndsticos finales: hipersomnia primaria (n = 2), hipersomniase-
cundariaadepresion (n=1), SAHS (n=2) y malahigiene del sue-
fio (n=1). Conclusiones. 1. MSLT esunatécnicaltil en el diagnds-
tico de narcolepsia, sobre todo en los casos sin cataplejia o cuando
ésta es dudosa y los estudios genéticos son negativos. 2. En los ca-
sos con clinica dudosa, un MSLT negativo es igualmente Util, dado
que facilita el establecimiento de otros diagndsticos y la instaura-
cién de tratamientos adecuados.

35.

COMORBILIDAD ENTRE EL TRASTORNO POR
DEFICIT DE ATENCION E HIPERACTIVIDAD EN NINOS

E. Llad6-Carb6, M.J. Jurado-Lugue, O. Romero Sonto-Tomas,
A. FerréMas0, G. Carrillo-Pujol, A. Bielsa, T. Sagalés-Sala
Hospital Universitario Vall d’ Hebron. Barcelona.

Introduccion. Algunos estudios sugieren una comorbilidad signifi-
cativa entre el trastorno por déficit de atencion e hiperactividad
(TDAH) y €l sindrome de piernas inquietas (SPI), que sugiere una
patofisiologia del sistema nervioso comiin alos TDAH y SPI, con
implicacion de laviadopaminérgica. Objetivo. Evaluar la prevalen-
ciade SPI en una muestra de 50 nifios diagnosticados segln |os cri-
terios del manual diagnostico estadistico (DSM-1V) de TDAH sub-
tipo atencional (TDAH-a), hiperactividad-impulsividad (TDAH-i)
y combinado (TDAH-c). Métodos. 38 nifios (6-17 afios) y 12 nifias
(7-13 afios), diagnosticados de TDAH-a (15 nifios y 5 nifias),
TDAH-i (6 nifiosy 1 nifia) y TDAH-c (17 nifiosy 5 nifias), lama-
yoriaen tratamiento con metilfenidato (6 nifias, 25 nifios). Se efec-
tud entrevista telefonica paternaen la que se utilizé el CSHQ (Chil-
dren’s Seep Habits Questionnaire), y se aplicaron posteriormente
los criterios diagndsticos de SPI en nifios segiin la Clasificacién In-
ternacional de Trastornos del Suefio. Resultados. 10 nifios (0,26%)
y tres nifias (0,25%) cumplieron con los criterios de SPI definitivo
0 probable, con antecedentes familiares en el 69%. La prevalencia
de SPI fue més elevada en el subgrupo TDAH-c (69%) frente a
TDAH-a(23%) y TDAH-i (7,6%). Conclusiones. Laprevalenciade
SPI definitivo o probable en los TDAH fue del 26%, mayor en el
TDAH-c. Losnifios con TDAH y criterios diagndsticos para SPI re-
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presentan un subgrupo de riesgo para desarrollar TDAH grave,
siendo importante tener en consideracion el estudio personal y fa-
miliar de SPI, asi como polisomnogréfico (movimientos periddicos
de piernas), en los nifios con TDAH.

36.

CATEGORIZACION DE LASANOMALIAS
ELECTROENCEFALOGRAFICASEN EL TRASTORNO
POR DEFICIT DE ATENCION E HIPERACTIVIDAD

E. Lladé-Carbd, G. Carrillo-Pujol, |. Pasgual-L6pez, A. Bielsa
Hospital Universitario Vall d'Hebron. Barcelona.

Introduccion. El trastorno por déficit de atencién e hiperactividad
(TDAH), descrito por primeravez en 1865 por Hoffman, fue deno-
minado inicialmente como disfuncion cerebral minima, sindrome
hipercinético y reaccion hipercinéticade lainfancia a trastorno por
déficit de atencion, siendo catalogado como TDAH segin laclasifi-
cacion internacional del manual diagnéstico estadistico (DSM-1V),
en tres tipos: combinado (TDA-c), inatento (TDA-a) e hiperactivo-
impulsivo (TDA-i). Varios estudios han confirmado su etiologia ge-
nética (75%), con una prevalenciade entreel 2y 12% entrelos6 y
9 afios de edad. Barry et a, en 2002, Hobbs et al, en 2007, y Silves-
tri et a, en 2007, han descrito anomalias €l ectroencefal ogréficas
(EEG) en e TDAH en los tltimos afios, siendo un tema sometido a
controversia. Objetivos. Describir una correlacion entre laclasifica
cion actual de TDAH y las anomalias EEG. Definir alteraciones
EEG secundarias a la administracion de metilfenidato. Material y
métodos. Se revisaron 40 registros de nifios (26 nifios y 14 nifias)
con diagndstico de TDAH (clasificacion DSM-1V) y anomalias en
el EEG con edades comprendidas entre 6 y 17 afios (media: 7
anos). Todos los sujetos estudiados recibian tratamiento con metil-
fenidato. Resultados. Las anomalias EEG encontradas fueron: 30%
paroxismos generalizados TDA-a (50%) y TDA-c (40%). 20 % fo-
calidades &reasrolandicas (C4 y/o C3) TDA-a (60%). 18,4% altera-
ciones de actividad basal (ritmo theta o afa irregular) TDA-c
(70%), de los cuales 2 casos se asociaron a trastorno negativista
desafiante. 12,5% focalidades en regiones temporales TDA-c y
TDA-i. 5% focalidades en regiones frontales TDA-ay TDA-c aso-
ciados a trastorno obsesivo-compulsivo y trastorno negativista des-
afiante. 5% focalidades en regiones occipitales TDA-c. Conclusio-
nes. No se ha establecido un patron EEG caracteristico en ningdn
de los tres tipos de TDAH, aunque se ha observado un mayor pre-
dominio de anomalias paroxisticas en TDA-ay TDA-c. Lacorrela-
cion entre la alteracion de la actividad basal secundaria a trata
miento con metilfenidato en nuestra serie es dudosa (5%).

37

ACTIVACION DE LA REGION EPILEPTOGENA
POR MEDIO DEL ETOMIDATO EN PACIENTES
CON ELECTRODOS DE FORAMEN OVAL

R. Wix-Ramos, J. Pastor-Gomez, M.L. Meilan-Paz,
E. DeDios, JL. Martinez-Hacén, R.G. Sola

Hospital Universitario dela Princesa. Madrid.

Introduccion. Seriamuy interesante encontrar un método de activa-
cion de laregion epileptégena en pacientes con epilepsiadel [6bulo
temporal (ELT) susceptibles de tratamiento quirdrgico. Objetivo.
Caracterizar el efecto del etomidato en pacientes con ELT. Metodo-
logia. Se estudiaron 5 hombres'y 3 mujeres (22-52 afios), con ELT
mediante videoelectroencefalograma (v-EEG) con electrodos de
foramen oval (EFO). Se administré etomidato iv (0,1 mg/kg), bajo
supervision de un anestesista, con O, (5 L/min) mientras se moni-
torizaba continuamente el ECG, Sa0, y EEG (scalpy EFO). Se de-
fine la region epileptdgena (€) como aguella donde comienzan las
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crisisregistrado mediante v-EEG + EFO. Los datos se muestran co-
mo * shock eléctrico méximo (SEM); p < 0,05. Resultados. 1. El
etomidato indujo la aparicién de suefio en 6/8 pacientes; 2. Los
efectos secundarios consistieron en mioclonias distales (5/8); 3. La
frecuencia cardiaca (FC) y SaO, no se modifican por la aplicacion
del etomidato (FC = 100,4 + 3,6% y 99,0 = 1,7%; SaO, = 96,0 £
3,9%Y 96,8 + 3,1% del basal enlos minutos 1-5y 6-10, respectiva-
mente); 4. El etomidato aumenta significativamente la actividad
irritativa (en puntas/min) en laregién Me (22,6 + 4,7; p < 0,05).

38.

INCIDENCIA DE CRISISEPILEPTICAS DURANTE
LA ESTIMULACION ELECTRICA DIRECTA CORTICAL
INTRAOPERATORIA EN LESIONECTOMIAS

M. Gonzéalez-Hidalgo, C. Sadafia-Gaan, G.A. Gdmez-Bustamante,
P. Alonso-Lera, M. Rivero-Garvia, R. Gutiérrez-Gonzalez
Hospital San Carlos. Madrid.

Introduccion. La estimulacién eléctrica directa cortical (EDC) per-
mite realizar un mapa funcional preciso de la corteza cerebral ex-
puesta en una craneotomia, para identificar zonas funcionalmente
significativasy preservarlas, y las no funcional mente significativas,
gue serviran de corredor para extirpacion de lesiones subyacentes o
pararealizar una reseccion mas radical, fundamental en el caso de
lostumores. Objetivo. Determinar laincidenciade crisis epilépticas
durante la EDC intraoperatoria en lesionectomias. Pacientes y mé-
todos. La EDC se realizd a 104 pacientes con estimulacion bipolar
con trenes de 50 Hz durante 4 segundos, sometidos a lesionectomi-
as. Resultados. Crisis intraoperatorias en 24 pacientes (23%): 6
mujeres, 18 hombres; edad media: 43; intervalo: 22-77 afios. 22
(21%) crisis postestimulacion, 2 (1,9%) durante la reseccion. Fue-
ron 17 crisis motoras parciales, 3 parciaes con pérdida de concien-
cia posterior, 3 crisis parciales complejas, 1 generalizada, termina-
ron espontaneamente con irrigacion de suero fisiolégico frio en la
corteza expuesta. El 62,5% (15 pacientes) presentaron crisis como
sintoma deinicio. No se observa relacion con laintensidad de esti-
mulo (intervalo: 2-15 mA; media: 4 mA). Conclusiones. La inci-
denciade crisisdurante laEDC es similar aotras series consultadas
y no modifica sustancialmente la cirugia, ni altera los resultados
globales del procedimiento.

39.

EPILEPSIA PARCIAL CONTINUA EN
UN PACIENTE DE 21 ANOS CON LINFOMA

J. Ruiz-Garcia, A. Galdén-Castillo, A. Maldonado-Contreras,

A. Casguero-Casquero, C. Martinez-Aparicio, C. Mufioz-Pasadas,
J. Paniagua-Soto

Hospital Virgen de las Nieves. Granada.

Varén de 21 afios con linfoma de Hodking y trasplante de médula
6sea (TMO), que ingresa por mioclono multifocal. Comienza con
un catarro bronquial y, dos dias antes del ingreso, tiene ‘tics’ conti-
nuos en region facial derecha, asi como episodio subito de contrac-
cién hemifacial derecha mantenida, con elevacion del miembro su-
perior derecho (MSD), sensacion de falta de aire y pérdida de con-
ciencia. El dia del ingreso, episodio similar con sacudidas de los
cuatro miembros y posterior pérdida de conciencia, y no relgjacion
de esfinteres. Tras dicho episodio, no podia pronunciar bien. Explo-
racion: mioclonias faciales derechas que aumentan con las situacio-
nes de estrés, no con estimulos, y no ceden totalmente durante €l
suefio. Temblor postural en manos de alta frecuencia. No se obser-
van signos meningeos. Exploracion electroencefalografica (EEG):
varios basal y en privacion de suefio seriados no se registra activi-
dad epileptiforme cortical y si una lentificacion global en intervalo
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theta; eectromiograma (EMG) simultaneo abdominal y facial: mio-
cloniasfacial y en hemiabdomen derecho a1-1,5 Hz, que no se mo-
difican durante el suefio ni con los estimulos, ritmo sincrénico, po-
tenciales evocados somestésicos con latencias y morfologia nor-
mal, leve aumento de amplitud. Evolucién. Se suspende €l tacroli-
mus, se cambia por micofenolato mofetilo, y se inicia tratamiento
con clonacepam y levetiracetam, que mejora las mioclonias, pero
persisten, hasta que se afade acido valproico y se logra el control
de las mismas. La tomografia axial computarizada (TAC) toracica
evidencia un infiltrado alveolar en vértice pulmonar izquierdo de
naturaleza no determinada en estudio. Se lerealizala segunda reso-
nancia magnética (RM) craneal, normal. Diagnéstico final: mioclo-
no multifocal cortical subcortical, encefalitis linfocitaria, sin poder
descartar origen farmacol égico.

40.

CRISISPSICOGENASEN LA UNIDAD

DE MONITORIZACION PROLONGADA
ViDEO-ELECTROENCEFALOGRAMA

M. Pizarro-Sanchez, J. Ruiz-Garcia, A. Galdon-Castillo,

A. Maldonado-Contreras, C. Martinez-Aparicio, J. Ruiz-Jiménez,
A. Casguero-Casquero, M. Pifiero-Benitez, M. Jiménez-Fernandez,
J. Paniagua-Soto

Hospital Virgen de las Nieves. Granada.

Las pseudocrisis se definen como eventos clinicos psicogénica-
mente determinados que simulan ataques epil épticos, pero que no
se asocian a disfuncion del sistema nervioso central. Laincidencia
de crisis no epilépticas en la poblacién es de 3,4 por 100.000 de 15-
24 afios de edad. El diagnéstico se apoya en estudios complementa-
rios como el videoel ectroencefalograma, la determinacion de nive-
les séricos de prolactinay estudios neuropsicol 6gicos. Lagran ma-
yoria de pacientes son diagnosti cados errGneamente como epil épti-
cos, y son polimedicados durante afios, sin ningun éxito, y ocasio-
nando un aumento considerable del gasto sanitario posgasto farma-
colégico, bajas laborales, ingresos hospital arios repetidos y consul-
tas médicas frecuentes. Las causas mas frecuentes de pseudocrisis
son los trastornos psicogenos, sincopes reflejos, sincope cardiaco,
disritmias, cardiomiopatias, narcolepsia. Presentamos dos series de
casos de dos periodos diferentes, de 68 y 57 casos de pacientes epi-
Iépticos farmacorresistentes estudiados en la Unidad de Video-
EEG, con registros de larga duracion (12-48 h). Estos pacientes
presentan una latencia de presentacion de crisis de 4 horas, varias
crisis durante €l registro, de forma espontanea la mayoria, con di-
versas técnicas de induccidn, con unas caracteristicas de predomi-
nio de sexo femenino, edad media de 40 afios, inicio de crisisen la
adolescencia, latencia de diagndstico de 10-15 afios. L os resultados
obtenidos fueron: 17% de pacientes con pseudocrisis en la primera
serie, delos cuales un 25% presentaba concomitancia con epilepsia
verdadera. En la segunda serie de 57 pacientes, obtenemos un 36%
de pacientes con pseudocrisis.

41.

DEFICIENCIA DEL TRANSPORTADOR

DE GLUCOSA TIPO 1 (GLUT 1). REGISTRO
VIDEOELECTROENCEFALOGRAFICO EN UN CASO

F. Villanueva-Gémez, |. Médaga-Diéguez,

M.C. Fernandez-Miranda, C. Valles-Antuia, J. Gonzélez-Rato
Hospital General de Asturias. Oviedo.

Introduccion. El sindrome de deficiencia del transportador de glu-
cosa cerebral tipo Glut 1, descrito por De Vivo en 1991, cursa con
retraso en el desarrollo psicomotor, microcefalia, espasticidad, ata-
Xia, disartriay epilepsiarebelde a tratamiento, con crisis fragman-
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tadas de todo tipo que desaparecen momentaneamente con lainges-
ta. Pueden aparecer signos de confusion mental, letargia, somno-
lencia, movimientos anormales y ateraciones del suefio. Caso cli-
nico. Nifia de 9 afios, estudiada en €l pasado en diversos centros,
gue consulta en nuestro hospital por un cuadro desde el nacimiento
de: epilepsiadeinicio precoz (5 meses de edad), retraso psicomotor
grave, hipotonia al nacimiento, retraso mental y ataxia grave con
imposibilidad para la marcha auténoma. Pese a mdltiples trata
mientos ensayados, |a nifia tan sélo presentd una leve mejoria con
topiramato (TPM). El registro videoelectroencefalograna (video-
EEG) mostré numerosos episodios de ausencias tipicas miocloni-
cas, que desaparecen con la ingesta (desayuno), o que orientd ha-
cia una posible deficiencia del transportador de glucosa tipo 1
(DTGIut 1). Seredlizo el diagnéstico mediante analitica en liquido
cefalorraguideo (LCR) (ratio glucemia/glucorraquia = 0,31) y se
remitio el estudio genético molecular a EE. UU. Se instaur6 dieta
cetogénicay, alos primeros 7 dias de dieta, desaparecieron las cri-
sis, megjord laataxia, y se obtuvo una marcha auténoma; mejoriaen
el lenguajey en lamanipulacion de objetos. Conclusiones. El regis-
tro video-EEG pre y pospandrial ha sido uno de los factores deter-
minantes para orientar €l caso. La coexistencia de epilepsia refrac-
taria a tratamiento, retraso mental con ataxiay € empeoramiento
de la sintomatol ogia en periodos prolongados de ayuno hacen obli-
gada larealizacion de un video-EEG en |as condiciones descritas.

42.

ELECTROENCEFALOGRAMA EN EL ESTADO EPILEPTICO
REFRACTARIO. UN CASO DE DIFiCIL TRATAMIENTO

A. Teijeira-Azcona, G. Pérez-Fajardo, G. Romero-Guzman,
C. Garcia-Fernandez, C. Montes-Gonzalo, JM. Teijeira-Alvarez
Complejo Hospitalario de Toledo. Toledo.

Introduccion. El estado epiléptico es una situacion clinica grave
que exige un diagnostico y un tratamiento precoz. El estado mante-
nido o refractario suele ocurrir en un bajo porcentgje, siendo extre-
madamente grave y de dificil tratamiento. Su definicion no es ho-
mogeénea en la bibliografia al no utilizarse los mismos criterios. Se
presenta un caso de esta entidad, con pormenorizado estudio elec-
troencefal ogréfico (EEG). Caso clinico. Varon, 46 afios, sin antece-
dentes de interés, que ingresa en la Unidad de Vigilancia Intensiva
(UVI) por un estado convulsivo, que remite tras administracién de
benzodiacepinas. Tomografia computarizada (TC) craneal, puncidn
lumbar, analiticay serologia virica, normal. A las 48 horas, primer
EEG por no recuperar €l nivel de conciencia: estado focal eléctrico,
con varias crisis electroclinicas focales con generalizacion secun-
daria. Por fallo de antiepilépticos, seinduce coma. A lo largo de un
mes, en 10 EEG sucesivos se comprueba un estado cuando dismi-
nuye la sedacion. Se monitoriza el efecto de varios farmacos anti-
cepilépticos (fenitoina, acido valproico, levetiracetam). La activi-
dad eléctrica varia desde una actividad focal continua de onda agu-
da-onda lenta frontal anterior, hasta actividad multifocal irritativa,
de predominio frontal y rolandico. En las fases de sedacion, se ob-
serva un patrén de pseudobrote-supresion cuyas caracteristicas de-
penden de la profundidad de ésta. Se comprueba el efecto del mida-
zolam en el bloqueo de las crisis, provocando una acusada depre-
sion del EEG, pero siempre con €l patron descrito en el parrafo an-
terior. Al mes del ingreso, €l paciente fallece por fallo multiorgani-
co. Lanecropsiarevelaque la causa de lamuerte fue una sepsis ge-
neralizada. Cortes cerebrales macroscopicos inespecificos.
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43.

SINDROME DE PANAY|OTOPOUL OS.
ESTUDIO VIDEO ELECTROENCEFALOGRAFICO

G. Ferndndez- Baca Vaca, A. Pérez-Jiménez, M. Garcia-Fernandez
Hospital San Carlos. Madrid.

Revisamos retrospectivamente 33 pacientes diagnosticados de sin-
drome de Panayiotopoulos (SP), estudiados mediante registros vi-
deoel ectroencefalogramas (video-EEG) ambulatorios de vigilia y
suefio diurno (siesta), con €l objetivo de analizar sus caracteristicas
eectroclinicas. El 65% presentaron crisis, fundamental mente noc-
turnas (63% del total), constituidas por lasecuenciade signosy sin-
tomas tipicos del sindrome, que finalizaron con convulsiones en
60% de los casos. En €l resto de pacientes se objetivaron signos au-
tonémicos menos habituales y tres pacientes mostraron un solapa-
miento con sintomatologia rolandica. El 42% iniciaron con crisis
que duraron mas de 30 minutos (estado autonémico). En el 40% de
los casos se refirieron antecedentes familiares de epilepsia o con-
vulsiones febriles, en tres antecedentes personales de crisis febriles
y en un paciente ausenciastipicas. El 66% de |os pacientestienen al
menos un EEG con paroxismos occipital es tipicos (que frecuente-
mente coexisten con otras localizaciones) y en el 34% restante pre-
dominan otros hallazgos, tales como: paroxismos extratemporales
(37%), descargas generalizadas (18%), paroxismos occipitales no
tipicos (18%) y registros sin anomalias (27%). El 60% de los pa-
cientes con registros de control presentan unaalternanciade lalate-
ralizacion y localizacion de las anomalias. La mayoria de los pa-
cientes muestran activacion de las anomalias durante el suefio. En
un paciente se registré unacrisis epilépticatipicadel sindrome. Es-
tos resultados ponen de manifiesto la variabilidad de los hallazgos
EEG en €l SP, lacoexistencia o evolucién en un mismo nifio a otros
rasgos EEG y/o sindromes epil épticos condi cionados genéticamen-
te, y aporta un registro video-EEG critico tipico de un SP.

44,

VALORACION NEUROFISIOLOGICA EN UN GRUPO
DE PACIENTES CON SINDROME DE ANGELMAN

R. Sanchez-Gamarro, B. Higueras-Coello, C. Montelongo-Ojeda,
S. Mafias-Alcon, L. Méndez-Hernandez, A. Galvan-Reboso,

J. Garrido-Babio

Hospital Virgen dela Candelaria. Sa. Cruz de Tenerife.

Introduccion. El sindrome de Angelman se describe por primera
vez en 1965 por Harry Angelman, como el ‘sindrome de la mario-
netafeliz', siendo un trastorno de base genética (microdelecién in-
tersticial del cromosoma 15 materno 15911-g13, en el 70% de los
casos). Se caracteriza por la presencia de retraso mental grave, au-
sencia del lenguaje, ataxia, convulsiones, dismorfia craneofacial y
fenotipo conductual caracteristico, en el que destacan brotes derisa
inmotivada, aparienciadefelicidad y personalidad facilmente exci-
table. Pacientes y métodos. Se estudiaron un total de 4 pacientes. A
todos ellos se les practico estudio electroencefalogréfico (uno de
ellos con estudio poligrafico y video), potenciales evocadosy auno
de €ellos electromiograma (EMG). Resultados. La presentacién de
los hallazgos neurofisiolgicos en cada uno de los pacientes, a lo
largo del tiempo, muestra la evolucidn de los pardmetros més ca
racteristicos propios de esta patologia en los distintos estudios
—electroencefal ograma (EEG), potenciales evocadosy EMG—. Des-
tacar que, aunque existe un patron EEG més frecuente: ondas lentas
hipervoltadas, con o sin espigas intercaladas de localizacién poste-
rior, son varios los elementos electroclinicos patol 6gicos posibles
en esta entidad, con una correlacion clinica fundamentalmente de
crisis mioclonicas parciales o generalizadas.
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SINDROME DE ISAACSTRAS
UNA POLIOMIELITISPARALITICA

G. Martin-Palomeque, A. Castro-Ortiz, M.A. Saiz-Sepllveda,
A. Hernandez-Gonzélez
Hospital General de Ciudad Real. Ciudad Real.

Introduccion. Mioquimiasy neuromiotonia son fendmenos clinicos
que resultan de la hiperexcitabilidad de los axones motores de los
nervios periféricos. Ambas pueden ocurrir deformafocal o genera-
lizada. Pacientes y métodos. Mujer de 49 afios, que desarroll6 una
enfermedad aguda alos 9 afios, consistente en debilidad generaliza-
day cansancio en las extremidades, siendo €l diagndstico de polio-
mielitis. Después de algunos meses comenzd a recuperarse y fue
capaz de usar las manos. A |la edad de 49 afios comienza con una
progresiva dificultad en la movilizacion de las manos debido a un
temblor y aun incremento de su debilidad. En la exploracion fisica
se objetivo una atrofia y debilidad de los misculos de las extremi-
dades superiores e inferiores, presencia de temblor en manosy una
ausencia de reflgjos. Resultados. El estudio electronistagmogréfico
(ENG) demostro la presencia de respuestas F repetitivas y el estu-
dio elctromiografico (EMG) mostré una actividad muscular conti-
nuaen forma de dobletes, tripletes y multipletes y descargas neuro-
miotonicas. Los estudios anal iticos fueron normales. Laresonancia
magnética (RM) cerebral y medular completa fue normal. La pa
ciente mejord espectacularmente con gabapentina. Discusion. Un
deterioro funcional progresivo afios después de una poliomielitis es
un fenémeno bien conocido, aunque su patogénesis no se entiende
totalmente. Los estudios EMG de nuestra paciente fueron compati-
bles con un sindrome de Isaacs. La poliomielitis podria desarrollar
descargas esponténeas repetitivas que se generan por lahiperexcita-
bilidad de la membrana del ax6n que refleja |a fisiopatol ogia sub-
yacente de la actividad muscular continua.

46.

ATROFIA MONOMIELICA BENIGNA. ESTUDIO
DE UN CASO CON ELECTROIOGRAFIA DE FIBRA UNICA

L. Gila-Useros, R. Pabdn-Meneses, J. Navallas-Irujo,
G. Soriano-Hernandez, |. Gurtubay-Galligo, A. Maanda-Trigueros
Hospital Virgen del Camino. Pamplona.

Introduccion. La amiotrofia monomiélica benigna (AMB) es una
enfermedad infrecuente que cursa con atrofia neurégena de muy
lenta evolucion, localizada predominantemente en los grupos mus-
culares de una extremidad superior o inferior. Se presenta un caso
de AMB con estudio de electromiografia de fibra Unica (EM GFU).
Caso clinico. Varon de 30 afios que, tras una artroscopia por sinovi-
tis traumética en larodilla derecha hace 6 afios, notd que tenia me-
nor volumen muscular en el muslo izquierdo y ligera debilidad en
toda la extremidad inferior izquierda (Ell). Tales manifestaciones
han permanecido estabilizadas en este tiempo. En tomografia axial
computarizada (TAC) y resonancia magnética (RM) se aprecian
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cambios atréficos en hemipelvis y fémur izquierdos, asi como en
gliteos, cuadriceps y otros musculos de la Ell. Las determinacio-
nes analiticas, incluyendo anticuerpos anti-GM 1, fueron normales
0 negativas. La electronistagmografia (ENG) motoray sensitivafue
normal. La electromiografia (EMG) convenciona de los misculos
explorados en la Ell revel 6 esporadicas fasciculaciones sin otro ti-
po de actividad espontanea'y cambios neurégenos crénicos con po-
tenciales de unidad motora (PUM) inestables de hasta 16 mV de
amplitud. La EMGFU del tibia anterior izquierdo mostraba au-
mento de ladensidad defibrasy jitter, asimismo, incrementado con
media consecutiva de |as descargas (MCD) medio de 61,7 microse-
gundos. Conclusiones. El aumento del jitter y del tamafio de los
PUM, junto con la ausencia de actividad espontanea, sugieren un re-
lativo equilibrio dinamico entre los procesos de denervacion y rei-
nervacion en laAMB. El carécter benigno de esta entidad, con su
progresion clinicatan marcadamente dilatada, dependeria principal-
mente de unaintensa reinervacion compensatoria.

47.

ANOMALIASDE LA CONDUCCION NERVIOSA
MOTORA EN EL NERVIO TIBIAL POSTERIOR
DURANTE LOSDIEZ PRIMEROS DIAS DEL

INICIO DEL SINDROME DE GUILLAIN-BARRE

R. Ocon-Quintial, C. Santos-Sanchez, R. Aguila, J. Calga
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander.

Introduccion. La obtencion de ondas F en €l nervio tibia posterior
incluso en polineuropatias distales cuando el potencial de accién
motor esta muy disminuido, permite la valoracion electroneurogré-
fica en todo su largo recorrido. En la fase inicia del sindrome de
Guillain-Barré, el proceso patoldgico se produce preferentemente
en el sector delos axones distales y/o radicularmente y con carécter
més parcheado en los segmentos intermedios del nervio. Objetivo.
Nuestro objetivo es mostrar el electroneurograma (ENG) motor del
nervio tibial posterior (NTP) en el sindrome de Guillain-Barré
(SGB) dentro de los 10 primeros dias del inicio de los sintomas,
cuando en general no se ha producido franca desmielinizacién y/o
pérdida axonal . Pacientes y métodos. En 23 pacientes se valoraron
las siguientes variables correspondientes a distintos segmentos del
NTP. Distaimente: latencia motora a abductor hallucis, amplitud
del potencial de accién motor (PAM) distal y presenciao no de dis-
persion temporal. Nivel intermedio: velocidad de conduccion mo-
tora, cociente entre la amplitud del potencia de accion (PA) distal
con €l intermedio y presencia o no de dispersion temporal. Nivel
proximal, |as caracteristicas delas ondas F: ausencia o no, amplitud
muy reduciday blogueos, latencia minima, cronodispersion y pre-
sencia o no deondas ‘A’. Resultados. En esta serie, el 86,9% de los
casos tenian anomalias en dos 0 mas variables independientemente
de la forma de presentacién clinica. Conclusiéon. El examen del
NTP es diana en el protocolo electromiogréfico (EMG) en el diag-
nostico de SGB en su fase inicial. Apoyan las anomalias evidencia-
das en otros nervios, aunque sean sutiles, 0 nos inducen a examinar
més extensamente al paciente.
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