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COMUNICACIONS ORALS DE NEUROMUSCULAR

NM-1
PROBABLE BOTULISME: PRESENTACIO D’UN CAS.

M.Gratacos, J.Gamez, R.Ribosa, E.Santamarina, N.Raguer, JL Seoane, M.Benito.
H.Vall d’'Hebron. Barcelona.

Introduccié. El botulisme el veiem rarament en el nostre medi. Sol estar en relacio a
ingesta d’aliments contaminats, i /o en mal estat, i la clinica és de debilitat amb
predomini d’afectacio ocular, fatigabilitat i trastorn vegetatiu acompanyant.

Pacients i métodes. Presentem I'estudi neurofisolégic realitzat a una pacient de 35
anys que inicia un quadre agut d’instauracié en 24-48 hores en forma de sensaci6é de
fatiga, diplopia , i oftalmoplégia, ptosi palpebral bilateral, disfonia i disfagia, la qual va
ser diagnosticada de probable botulisme doncs presentava una exploracio
neurofisiolégica compatible i com antecedent referira haver consumit una conserva
casolana en mal estat.

Resultats. L’exploracié neurofisiolégica mostrava estricta normalitat de la vertent
sensitiva aixi com una marcada caiguda de les amplituds dels potencials motors de
media i cubital, i de facial bilateral. S’obtenia una clara potenciacié de la resposta
motora a nivell de musculatura de ma i cara post-activacio , sense decrements clars a
I'estimulacio repetitiva a baixes frequéncies, ni potenciacié a I'estimulacio repetitiva a
altes frequiéncies. La fibra simple per activacié voluntaria mostrava un jitter patologic
sobretot a ext.comu i en menor grau a frontal. L'estudi de la funcid autondmica
mostrava una clara alteracié de la resposta simpatico-cutania i del test vegetatiu
cardiac, i I'exploraci6 EMG patrons midgens sense activitat espontania a nivell de la
musculatura més afectada

Conclusié. Assenyalar que si la sospita és de botulisme hem d’insistir amb la
potenciacid, analitzar diferents musculs i tenir en compte que I'estimulacio repetitiva a
baixes i altes freqiiéncies pot no ser demostrativa.

NM-2

SDRE DE GUILLAIN BARRE “FULMINANT” AMB AFECTACIO DE MULTIPLES )
PARELLS CRANIALS EN UN PACIENT INGRESSAT A LA UCI, AMB EXPLORACIO
CLINICA DE MORT CEREBRAL.

M.Gratacos, A.Sanchez , A.Pérez, R.Rovira, M.Sueiras, T. Minoves, N.Raguer, JL
Seoane, M.Benito. H.Vall d’'Hebroén. Barcelona.

Introduccié. La sdre de Guillain Barré pot tenir un patré de presentacié molt variable,
existeixen pocs casos descrits en la literatura en els que la presencia d’una
poliradiculoneuritis sensitivo-motora desmielinitzant aguda amb alteracié de multiples
parells cranials s’Tacompanya d’exploracio clinica de mort cerebral.



Material i métodes. Presentem les troballes neurofisiologiques en un pacient de 76
anys trasplantat renal amb multiples complicacions post-transplantament, que ingressa
per quadre de dispnea, que s’etiqueta de probable pneumonia. En el contexte de
descompensacié de la funcio respiratoria requereix ingrés a la UCI. Posteriorment al
millorar la funcié respiratoria, i disminuir sedacio a les 24-48 hores s’observa escassa
reactivitat als diferents estimuls evolucionant el pacient a tetrapaéssia flaccida,
arefléxia, alteracié de la mobilitat facial i ocular, amb midriasi arreactiva, i exploracio
clinica de mort cerebral. Les exploracions complementaries aixi com d’imatge (se li
realitzen dos TACs cranial) no demostren alteracions que expliquin I'estat del pacient, i
les exploracions neurofisiologiques demostren persisténcia de funcié cortical i de tronc
de I'enceéfal. Se li realitza PL que demostra proteinorraquia marcada, i per aquest motiu
es sospita una sdre de Guillain Barré amb afectacié de multiples parells cranials.

Resultats. L’exploracié neurofisiologica confirma I'existeéncia d’'una poliradiculoneuritis
sensitivo-motora desmielinitzant amb afectacié de parells cranials, que cursa amb
desmielinitzacid molt severa, i practica Inexcitabilitat nerviosa.

Conclusié. Aquest pacient demostra la importancia dels tests neurofisioldgics en un
pacient amb sospita de mort cerebral, en els que la causa no esta ben determinada i
és un exemple més de la diversa expressio clinica i neurofisiologica de la sdre de
Guillain Barré.

NM-3

ESTUDIOS NEUROFISIOLOGICOS EN LAS MIOCLONIAS PROPIOESPINALES: A
PROPOSITO DE 2 CASOS.

Sara Yague, Misericordia Veciana, Jordi Pedro, Cecilia Flores, Jordi Gascén, Sergio
Martinez-Yélamos, Jordi Montero e Isabel Moreno. Hospital Universitario de Bellvitge,
Hospitalet de Llobregat. Barcelona.

Introduccién. Las mioclonias propioespinales tienen su origen a nivel medular y se
propagan craneal y caudalmente a través del tracto propioespinal. Afectan a la
musculatura abdominal conjuntamente con las extremidades superiores y/o inferiores.
Nuestro objetivo es presentar dos casos clinicos de mioclonias abdominales y los
estudios neurofisiolégicos que contribuyen a su diagndstico.

Pacientes y métodos. Presentamos 2 mujeres de 20 y 22 afios, con movimientos
abdominales involuntarios de corta duracion compatibles con mioclonias, de meses de
evolucion, que en ocasiones se acompafian también de movimientos en extremidades
superiores e inferiores.

Resultados. Ambos casos presentan: Estudio polimiografico que evidencia actividad
electromiografica que se inicia en musculatura abdominal y posteriormente se extiende
a musculos de las extremidades superiores e inferiores, EEG normal y back-averaging
(promediacion retrograda) que no mostré ondas corticales previas a las mioclonias. La
RMN craneal y medular convencional fueron normales.



En un caso los potenciales evocados somestésicos y el tiempo de conduccién motora
central fueron normales.

Conclusiones. El estudio neurofisiolégico polimiografico muestra un patron temporal
de activacion de las mioclonias que sugiere un generador medular dorsal con posterior
extension a otros miotomas. También se descarta el origen cortical de las mioclonias
mediante el estudio Electroencefalografico y la promediacion retrégrada del EEG
ligado temporalmente a las descargas mioclonicas. Asi pues los estudios
neurofisiolégicos contribuyen al diagndstico preciso de este tipo de pacientes
localizando anatémicamente la zona generadora de las mioclonias y siendo de gran
ayuda a la hora de guiar las zonas de exploracién con nuevas técnicas, como la
tractografia medular.

NM-4

ESTUDIS DE CONDUCCIO DEL NERVI FRENIC | PROVES FUNCIONALS
RESPIRATORIES.

Cases Rodriguez, Eva; Povedano Panadés, Monica; Montero Homs, Jordi. Servei de
Neurologia. Hospital Universitari de Bellvitge.

Introduccié. Per valorar la funcié pulmonar s’utilitza com a prova basica I'espirometria;
amb ella es mesuren fonamentalment la capacitat vital forcada (FVC), el volum
espiratori forgcat en el primer segon (FEV1) i I'index de Tiffeneau (és la relacio
FEV1/FVC). En les ultimes décades I'electromiografia esta adquirint rellevancia a
’hora de valorar alteracions respiratories gracies als registres d’activitat del muscul
diafragma i a l'estimulacid6 mitjangant eléctrodes de superficie del nervi frénic.
L’objectiu d’aquest estudi és mostrar la correlacio entre els resultats electrofisiologics i
les proves funcionals respiratories en una série de vuit pacients.

Material i métodes. Incloem vuit pacients amb alteracions respiratories de diferents
etiologies. En tots ells vam calcular la CVF, FEV1 i FEV1/FVC i vam registrar la
laténcia i amplitud en la conduccid motora del nervi frénic. Es consideren valors
anormals resultats menors del 70-80% del valor esperat en I'espirometria i laténcies
superiors a 8ms i amplituds inferiors a 0,4mV en l'estudi electrofisiologic del nervi
frénic.

Resultats. Vam objectivar alteracié en la resposta motora del nervi frénic en tots els
casos en que trobavem alteracions en les proves funcionals respiratories (set dels vuit
malalts estudiats) i normalitat de la resposta motora del nervi frénic quan les proves de
funcio respiratoria van ser normals (un dels vuit malalts estudiats).

Conclusions. En la nostra série, I'estimulacié del nervi frenic és discriminativa de
patologia respiratoria i té I'avantatge respecte a I'espirometria de que no requereix de
la col-laboracié del malalt per a realitzar-se.



NM-5
TECNICA DE PUNCIO DEL MUSCUL DIAFRAGMA PER VIA SUBXIFOIDEA

Cases Rodriguez, Eva (1); Povedano Panadés, Modnica (1); Ramos lzquierdo, Ricard
(2); Montero Homs Jordi (1). Hospital Universitari de Bellvitge. Servei de Neurologia (1)
i Servei de Cirurgia Toracica (2).

Introduccié. El diafragma és el principal muscul implicat en la respiracio. La técnica
de puncié d’aquest muscul juntament amb I'estudi de conduccié del nervi frénic
permeten una avaluaci6 completa de la neurofisiologia del diafragma i donen
informacio sobre les causes, disfuncions i estimacié del pronostic de recuperacié. Aixo
permet precisio en la pressa de decisions cliniques. L'objectiu del nostre estudi és la
descripcio d’una técnica nova de puncio diafragmatica.

Material i métodes. Els passos a realitzar per dur a terme la técnica son: en primer
lloc palpar I'apdfisi xifoides i instil-lar de 2 a 5 cc d’anestésic local mitjangant una agulla
intramuscular utilitzant una inclinacié d’'uns 30° passant per sota de l'apofisi i en
direccio a la linia medio-clavicular i posteriorment introduir I'eléctrode d’agulla coaxial
en les mateixes direccions amb l'objectiu de registrar les variacions del potencial
eléctric del muscul.

Resultats. La nostra experiéncia en puncio del diafragma és satisfactoria. Creiem que
és relativament facil de realitzar, rapida, segura, amb baixa morbilitat i lleu disconfort.
Reconeixer I'activitat diafragmatica és relativament senzill pel seu patré6 d’activacié
regular amb cada inspiracié i la informacioé que ens aporta és de gran utilitat.

Conclusions. L’estudi electromiografic diafragmatic per puncié és la millor técnica per
al diagnostic i pronostic de la parésia d’aquest muscul. La puncié pot realitzar-se
subcostal perd nosaltres preferim la subxifoidea perque registrem la porcié muscular
retroesternal del diafragma que és la més propera a la inervacioé frénica i a més a més
presenta menor risc de neumotorax que la puncio subcostal.



COMUNICACIONS ORALS DE EPILEPSIA | SON

E-1

CIRUGIA DE LA EPILEPSIA EN PACIENTES CON CAVERNOMAS
SUPRATENTORIALES MULTIPLES

R. Rocamora, |. Mader, J. Zentner, A. Schulze-Bonhage. H.del Mar. Barcelona.

Introducciéon. Los cavernomas multiples causan con frecuencia epilepsias
refractarias. El prondstico postoperatorio en pacientes con cavernomas Unicos parece
ser favorable pero la informacién disponible en lesiones multiples es exigua.

Métodos. Se analiza la clinica, epileptogenicidad, localizacion, distribucion de los
cavernomas Yy resultado post-operatorio en un grupo de 11 pacientes consecutivos con
epilepsia refractaria secundaria a cavernomas supratentoriales multiples.

Resultados. La edad promedio de los pacientes al comienzo de la epilepsia fue de
28,3 afios (DE 12,3) y al momento de la cirugia de 40.7 afios (DE 10.3). En promedio,
cada paciente presenté 3.7 cavernomas supratentoriales (DE 2.2). En todos los casos
se identificd so6lo una zona epileptogénica. La distribucion de los cavernomas fue
proporcional al volumen relativo de cada Iébulo cerebral pero la epileptogenicidad fue
mayor en los cavernomas ubicados en el I6bulo temporal. No se encontré una relacion
entre el tamafio de las lesiones y su epileptogenicidad. El resultado post operatorio fue
excelente. A los 2 anos de seguimiento, segun la clasificacion de Engel, 9 pacientes
(81,8 %) se encontraban libre de crisis (Engel 1), 1 paciente mostraba una mejoria
relevante (Engel Il) y otro, ningun cambio (Engel IV).

Conclusiones. El prondstico post-operatorio en pacientes con cavernomas multiples
es bueno cuando se realiza una evaluacién prequirdrgica adecuada. Criterios
morfolégicos no son suficientes para la identificacién del cavernoma epileptogénico.
En la mayoria de los casos, no es necesario el diagndstico invasivo. Debe ser aclarado
si la aparicion de nuevos cavernomas 0 sangramientos puede comprometer el
resultado postoperatorio a largo plazo.

E-2
ELECTROENCEFALOGRAFIA Y MADURACION CEREBRAL

B. Garcia, Dr. J. Conill, Dra. |. Pasqual,
Servicio de Neurofisiologia, HUVH, area materno-infantil. Barcelona

Introduccién. Existe actividad bioeléctrica cerebral en el feto de 22-23 semanas.
Desde este momento, la actividad cerebral del feto experimentara cambios que se
corresponden con su maduracion cerebral, y que puede evidenciarse en el registro
electroencefalografico.

Material y métodos. Utilizando en parte material de la Dra. Tallada, hemos realizado
una recopilacion de registros de RNPT (recién nacidos pretérmino), intentando
correlacionar su actividad con los diferentes estados del recién nacido e identificando
asimismo patrones de actividad y grafoelementos caracteristicos en funcién de su
edad concepcional.



Conclusion. La actividad cerebral del RNPT “sano” es un campo de estudio que
implica el reconocimiento de patrones de actividad y grafoelementos variables en
funcion de la edad concepcional. EI EEG es una exploracién util en el seguimiento de
la correcta maduracion de los RNPT, siendo un buen complemento para el
seguimiento de su desarrollo.

E-3

DOS CASOS DE STATUS EPILEPTICO NO CONVULSIVO ASOCIADO CON
CEFALOSPORINAS EN PACIENTES CON INSUFICIENCIA RENAL.

Marta Cecilia Flores, Isabel Moreno, Misericordia Veciana, Santiago Fernandez,
Mercedes Falip. H.Bellvitge. Barcelona.

Introduccién. El status epiléptico no convulsivo es caracterizado por depresion del
nivel de conciencia sin convulsiones con registro EEG de actividad epileptiforme
continua o periddica. Se describieron status epiléptico no convulsivo en relacion al uso
de cefalosporinas y al deterioro de la funcién renal.

Material y metodos. Caso 1: Paciente de 69 afos portadora de catéter doble J
ureteral, ingresa por fallo de la funcioén renal. ECO catéter doble J bien colocados,
cambios compatibles con nefropatia bilateral. E. Coli positivo iniciandose tratamiento
con Cefalosporina. Presenta CTCG y posterior disminucion del nivel de conciencia. Al
EEG descargas periddicas de ondas agudas, punta-onda lenta difusas de predominio
bifrontal a 2-3 Hz. Tras infusién de 1mg de rivotril disminuyeron las ondas agudas
mejorando la conciencia. Se retir6 Cefalosporina y se inicid Valproato. Evolucién
favorable de la funcion renal y nivel de conciencia. Caso 2: Paciente de 84 anos con
cuadro de disminucion del nivel de conciencia, fiebre y fallo de la funcién renal. PL:
liquido turbio, glucorraquia, 1000celulas y gram positivo. Se inicié cefalotaxima. EEG:
descargas de ondas agudas bi-trifasicas > anterior. Tras 1mg de rivotril
desaparecieron los complejos sin cambios de conciencia. Se disminuy6 la
cefalotaxima y se inicid HD, sin mejoria clinica ni EEG. RMN lesiones en relacién con
la sepsis neumocdécica. Exitus.

Resultados. Concluimos que la frontera entre NCSE y encefalopatia es imprecisa.
Este es un ejemplo de NCSE en un paciente con insuficiencia renal y deterioro de
conciencia relacionado a la administracién de cefalosporina, que tras la infusion de
BZD presenté inmediata resolucion tanto clinica como EEG.

S-1
SINDROME NEFROTICO Y SAHOS
Mata Monagas O, Cambrodi R, Romero O.

Unidad Multidisciplinar de Medicina del Suefio. Servicio de Neurofisiologia Clinica.
Hospital Vall d’'Hebron - Barcelona

Resumen. La proteinuria en rango nefrético como consecuencia del sindrome de
apneas-hipoapneas obstructivas durante el suefio (SAHOS) es un hallazgo poco



frecuente, menos del 10%. Esta asociacion es todavia poco estudiada, aun con la alta
prevalencia del SAHOS. Por otro lado también debe considerarse que el el SAHOS se
asocia con otras entidades que pueden ser causa de proteinuria, como la hipertension,
la obesidad y la diabetes. Por lo tanto establecer una relacién causal pura entre
SAHOS vy sindrome nefrético es dificil. Se presenta el caso de un paciente
diagnosticado de sindrome nefrético de etiologia no filiada, en seguimiento por el
servicio de nefrologia del Hospital Vall d’Hebrén, al que se le solicitdé una
polisomnografia de suefio nocturno por posible SAHOS, planteandose éste como
posible etiologia del sindrome nefrético; seguida de una discusion basada en la
bibliografia revisada.

Caso clinico. Paciente de 81 anos con antecedentes de prostatectomia hace 14 anos,
incontinencia urinaria, hipertension arterial en tratamiento médico desde hace 1 afo.
Niega diabetes, habitos toxicos y enfermedades respiratorias y digestivas. En
tratamiento con irbesartan 150mg/dia, acido félico 5mg/dia, furosemida 20mg/dia y
prednisona 50mg/dia durante 1 afio (actualmente 40mg/dia). Ingresa para estudio de
sindrome nefrético de 1 afo de evolucion (debut en diciembre de 2008), en tratamiento
con esteroides desde marzo de 2009. Presenta funcion renal estable en controles
analiticos sucesivos compatibles con sindrome nefrético. En ecografia realizada en
mayo de 2009 se evidencian rifiones de tamano normal, grosor cortical conservado,
via excretora normal y quistes sinusales en rindn izquierdo. Ausencia de sindrome
constitucional, refiere aumento de peso posterior a tratamiento con corticosteroides. y
se planted un posible SAHOS asociado. Exploracién fisica: fascies cushingoide,
edema en extremidades inferiores, no adenopatias. La auscultacion cardio-respiratoria
pone de manifiesto soplo sistélico mitral y tricuspideo. Resto dentro de la normalidad.
Exploraciones complementarias: Ag de superficie VHB negativo, Ac anticore VHB
negativo, Ac anti-Ag de superficie VHB <10 y biopsia renal que reportd cambios
morfolégicos compatibles con glomerulonefritis membranosa. Dentro del conjunto de
exploraciones complementarias para filiacion etiolégica del sindrome nefrético, se
solicité TAC toracico y abdominal para descartar proceso linfoproliferativo asociado y
polisomnografia nocturna (PSG) para despistaje de SAHOS. Se realizé TAC toraco-
abdominal que no evidencié adenopatias aumentadas de tamafo en territorios
linfaticos estudiados ni de otras lesiones que expliquen el sindrome nefrético del
paciente. Durante la primera mitad del registro se evidenciaron apneas de
caracteristicas obstructivas, con un IAR de 60,8, con saturacion de O, minima de 77%
y CT90 el 41%, con una macroestructura de suefio fragmentada y constituida por
fases de sueno superficial. Durante las primeras 2 horas de suefio, se observaron mas
de 30 apneas obstructivas por hora, por lo que se decidié graduacion de CPAP
durante la segunda mitad de la noche, a presiones ascendentes hasta una presion
6ptima de 9 cmH,0.

Discusiéon. EI SAHOS es una enfermedad de alta prevalencia, asociada a otras
patologias, como la hipertension, enfermedad cardiovascular, enfermedad renal,
diabetes. La proteinuria asociada a SAHOS es poco frecuente, menos del 10%,
pudiendo alcanzar rango nefrotico (1gr/l). Las revisiones existentes en la literatura
muestran resultados inconsistentes en cuanto a causalidad. Existen varias patologias
que pueden coexistir con el SAHOS como la hipertension arterial la obesidad o la
diabetes que podrian justificar la presencia de proteinuria, aunque en estas entidades
lo mas frecuente es la presencia de microalbuminuria. Existe una relacion directa de la



severidad de la proteinuria con el nivel de severidad del SAHOS, aunque algunos
autores proponen una mayor investigacion en los factores que determinan la severidad
de la enfermedad, como la hipoxemia. Existen estudios segun los cuales el uso del
CPAP se relaciona con la mejoria de determinados marcadores bioldgicos de
afectacion cardiovascular como la proteinuria, mejorando la hiperfiltracion glomerular
presente en los pacientes con SAHOS, tanto en pacientes con manifestaciones
clinicas como en aquellos menos sintomaticos. Basado en estas consideraciones seria
esperable una mejoria de los valores de proteinuria tras inicio del tratamiento del
SAHOS con CPAP. Se realizara seguimiento clinico periddico

S-2
SAHS INFANTIL

MJ. Jurado, R. Cambrodi, A. Ferré, O. Romero
Unidad de Suefio. Servicio Neurofisiologia Clinica. Hospital Vall d"Hebrén. Barcelona

Introducciéon. El sindrome de apnea-hipopnea del suefio (SAHS) infantil se
caracteriza por una obstruccion prolongada de la via aérea superior y/o una
obstruccién completa intermitente (apnea obstructiva) que altera la ventilacion normal
durante el suefio y los patrones de suefio normales. Se asocia con sintomas que
incluyen ronquido, dificultad respiratoria, alteracion del suefio, problemas de
comportamiento e hipersomnia diurna. Las complicaciones pueden incluir alteraciones
del crecimiento, alteraciones neurocognitivas y cor pulmonale, especialmente en los
casos graves. El tratamiento de eleccion es la cirugia adenoamigdalar, debido a que la
hipertrofia del tejido linfoide de vias aéreas superiores es la causa mas frecuente.

Métodos y Resultados. Se presentan dos casos clinicos de dos pacientes con SAHS
en edad infantil, con un cuadro clinico y unos hallazgos polisomnograficos similares,
pero que han requerido un procedimiento terapéutico diferente.

Conclusiones. El diagnédstico y tratamiento precoz del SAHS en nifios es importante
para prevenir la importante morbilidad con la que se asocia.

El tratamiento de eleccion del SAHS infantil es la adenoamigdalectomia, sin embargo
en casos de no hipertrofia adenoamigadalar el dispositivo de presién positiva continua
en la via aérea es el tratamiento mas eficaz.

S-3

INSOMNIO FAMILIAR FATAL (IFF) VERSUS TUMOR CEREBRAL METASTASICO
EN UN PACIENTE DE 47 ANOS CON HISTORIA FAMILIAR DE IFF.

Serrano |, Cambrodi R, Jurado MJ, Ferré A, Romero O

Unidad de Sueno, Departamento de Neurofisiologia, Hospital Universitario Vall
d’Hebroén, Barcelona.



El Insomnio Familiar Fatal es una enfermedad pridnica humana rara —esto es,
ampliando el espectro de las encefalopatias espongiformes familiares consistentes en
Enfermedad de Creutzfeldt-Jakob familiar y la enfermedad de Gerstmann—Straussler—
Scheinker, con un patréon de herencia autosémico dominante. Se caracteriza por
alteraciones del ritmo circadiano —como el insomnio intratable-, la degeneracion
selectiva del talamo, disautonomia, un deterioro cognitivo progresivo (déficits de la
memoria a corto plazo, estado confusional, demencia y muerte), signos motores, y
manifestaciones endocrinas. La edad media de instauracién es de 50 afios, y la
duracion de la enfermedad tipica es de entre 7 y 36 meses, con una duracion media
de 18 meses. Genéticamente, el |.F.F. esta ligado a una mutacion puntual GAC a AAC
en el codon 178 del gen de la proteina pridnica (PrP), con una sustitucion de
Asparagina por Aspartico (PrP 178Asn) asociada con metionina (Met) en el codén 119,
polimérfico por naturaleza, del alelo mutado PRNP.

Presentamos el caso de dos hermanos, una mujer que murid a causa de IFF —
confirmado genéticamente-, y su hermano, quien comenzo a presentar insomnio y leve
alteracion de los movimientos finos distales de las manos, junto con otras alteraciones
clinicas mas inespecificas: cefaleas, acufenos, alteraciones visuales y astenia. En
principio, el paciente rechazé el analisis genético molecular, pero se realizaron otros
estudios: Monitorizacion Polisomnografica de 24 horas y RM Craneal. Estos estudios
ayudaron a objetivar uno de los diagnésticos diferenciales de sus sintomas y signos:
un tumor pulmonar primario con metastasis cerebral.

Junto con las historias clinicas comentaremos ambas polisomnografias de 24 horas de
ambos pacientes, especificando sus diferencias y similitudes con las alteraciones
descritas en el Insomnio Familiar Fatal.

S-4

NORMALITZACIO DEL PATRO RESPIRATORI EN UN PACIENT AMB
MALFORMACIO DE CHIARI TIPUS | i SAHOS DESPRES DE LA RECONSTRUCCIO
DE FOSSA POSTERIOR

A. Ferré. M? Antonia Poca, M2 Dolores de la Calzada, Elisabeth Solana, O. Romero,
R. Cambrodi, MJ. Jurado y J. Sauquillo. H.Vall d’Hebrén. Barcelona.

Introduccié. La malformacié de Chiari tipus | (MC-l) es caracteritza per la existéncia
d'una ectopia de les amigdales cerebel.loses per sota del foramen magnum. El
tractament  d’eleccié del pacient amb MC-I és la cirurgia descompressiva de la fossa
posterior (CDFP). Existeixen nombrosos estudis sobre els trastorns respiratoris durant
la son en pacients amb MC-I, tant de caracter central com obstructiu.

Objetiu. Presentar un cas de MC-I i trastorns respiratoris obstructius severs que
remeten després de realitzar la CDFP.

Descrpicio del cas. Pacient de 15 anys amb clinica de 2 mesos d’evolucio de cefalea
i inestabilitat de la marxa. A I'exploracié neurologica, destacava la preséncia d’'una
oscil.lopsia, abolicié del reflexe nauseds i desviacié de I'ivula. La RM cranial va
objectivar un descens de 10mm de les amigdales cerebel.loses i una odontoides
retrocorva. Durant [lingrés hospitalari es va realitzar una polisomnografia nocturna
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(PSG) que va posar de manifest una sindrome de apnees obstructives de la son
(SAHOS) en grau greu (IAH: 91). Als 6 mesos de la CDFP es va realitzar una nova
PSG posant de manifest la resolucié del SAHOS (IAH= 2).

Conclusié. La compressio anterior y posterior dels centres respiratoris podria explicar
la fisiopatologia del SAHOS en aquest pacient. En els pacients amb MC-I, la CFPD
hauria d’estar considerada en aquells pacients en els quals existeixen trastorns
respiratoris obstructius i que no poden ser explicats per altres causes.

Aquest estudi ha estat parcialment financat per la beca FIS PI07/0681 del Fons
d’Investigacié Sanitaria.
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COMUNICACIONS ORALS DE VIAS LLARGAS: PE | EMT

EMT-1

BASES NEURONALS QUE DONEN SUPORT AL FENOMEN DE
NEUROPLASTICITAT.

Josep M Espadaler, Gerard Conesa, Alba Ledn, Cesar Roberto Quijada, Gloria
Villalba, Andreu Gabarros, Jordi Pefia, Isabel Fdez Conejero, Teresa Rognoni, Rosa
M Manero, Jacob Diaz. H. Del Mar.

Introduccié. El concepte de neuroplasticitat neix de la observacid de la conservacié
de la funcié cerebral ubicades tedricament en arees lesionades, i que esta ubicada en
un lloc diferent. S’interpreta aquesta diferent localitzacié, com a fenomen de supléncia
que les noves localitzacions fan davant de la lesi6 progressiva de les arees on
originariament es localitzava aquesta funcié. La localitzacié funcional d’aquestes
noves arees funcionals es un requisit imprescindible alhora d’una planificacio
quirurgica de la lesio, perd també pot constituir un recurs terapéutic de rehabilitacio
dels pacients amb déficits funcionals.

Material i meétode. Presentem un cas clinic d'un pacient amb cavernoma
frontotemporal esquerra, amb clinica exclusiva de crisis comicials. L’estudi de fRMI
mostra dominancia manual a 'hemisferi esq. | I'estudi de llenguatge de la fMRI mostra
activacio bilateral. Es realitza mapa funcional del llenguatge prequirugic bilateral per
nTMS ( NBS Nexstim, Eximia) i tractografia (DTI) (Dextroscope, Volume Ind) aplicant
I'estudi tractografic a la regi6 d’interés ajustada a cada punt de llenguatge localitzat per
n TMS.

Resultats: S’obtenen a 'hemisferi esquerra tres punts de disartria per nTMS, i 5
punts de speech arrest en I'hemisferi dret. Durant el mapeig intraoperatori del
cavernoma frontotemporal esq. es confirmen els 3 punts de disartria localitzats per
nTMS, i la negativitat d’altres punts del Idbul temporal esquerra.

Hem realitzat estudi de DTI ajustant la ROl a cada punt de llenguatge tant de
I’hemisferi dret com esquerra. Els punts obtinguts en I'hemisferi esquerra mostrant
connexions amb l'area promotora, suggerint un perfil funcional clarament motor, i
compatible amb la disartria induida post estimulacié. Els punts obtingut a I'hnemisferi
dret mostren connexions amb l'area temporoparietal dreta, suggerint un trajecte
paral-lel al fascicle arquatus.

Conclusié: Aquesta metodologia d’associacié de la n TMS i el DTI, representa la
confluencia de les dades fisiologiques i les anatomiques; i pot constituir una eina
valuosa per definir les bases neuronals que donen suport als canvis de
neuroplasticitat, i constituir un element que consolidi el coneixement dels fendmens de
neuromodulacié cortical.
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P-1

APORTACIO DELS POTENCIALS EVOCATS SOMATOSENSORIALS | EL REFLEX
DE PARPELLEIG EN L’ESTUDI DEL NERVI LINGUAL.

Pascual-Rubio V', Barcala-Simé M', Mommsen J?, Estrada-Garcia LI'. (') Servei de
Neurofisiologia Clinica () Servei de Cirurgia Maxil-lofacial. Hospital Universitari Joan
XXIII de Tarragona.

Introduccié. El nervi lingual proveeix sensibilitat tactil, termoalgésica i gustativa als
dos tercos anteriors de la llengua. La seva afectacié produeix parestésies i pérdua de
gust i sensibilitat en aquest territori anatdmic sent la complicacié més temuda I'aparicio
de dolor neuropatic. Existeixen diverses causes d’afectacidé del nervi lingual que es
poden beneficiar de la reparacio nerviosa quirargica i s'utilitzen estudis neurofisiologics
com els potencials evocats somatosensorials i el reflex de parpelleig per valorar-ne la
indicacio. Es discuteixen els pros i els contres d’aquestes dues técniques i es proposa
un protocol cronoldgic per a la seva aplicacio.

Casos clinics. Presentem tres pacients amb afectacié del nervi lingual atesos al
nostre hospital durant el 2009. Dos d’ells amb afectacid nerviosa després d’una
exodoncia quirurgica de cordals i un tercer en el context d’'una clinica de parestesies
generalitzades.

Conclusié. Els potencials evocats somatosensorials i el reflex de parpelleig objectiven
I'afectacid de nervi lingual i en determinen la seva continuitat. Per valorar la indicacio
de reparacio quirurgica de nervi es proposa realitzar un estudi neurofisiologic al primer
mes d’iniciar-se la clinica i, si aquest és compatible amb la discontinuitat nerviosa, un
segon estudi al tercer-quart mes, deixant aixi un interval de temps prudencial perqué
es produeixi la reinnervacié espontania

P-2

MANEJO NEUROFISIOLOGICO INTRAOPERATORIO EN LA CIRUGIA DE LOS
ANEURISMAS INTRACRANEALES. EXPERIENCIA DEL HOSPITAL UNIVERSITARI
DE BELLVITGE EN EL 2009.

Ana Cristina lzaguerri Gracia, Jordi Pedro Pérez, Andreu Gabarrds i Canals, Isabel
Fernandez conejero. * Hospital Universitario Miguel Servet. Zaragoza
**Hospital Universitario de Bellvitge. Barcelona.

Introduccién. Las técnicas de monitorizacion neurofisiologica intraoperatoria (MNIO)
han hecho que la cirugia de los aneurismas intracraneales sea mas segura por la
prevencion de eventos isquémicos y preservacion de la integridad funcional de vias
sensitivas y motoras. El momento de mayor riesgo es el clipaje de la arteria aferente al
aneurisma. El registro de potenciales evocados somestésicos (PESS) durante el
clipaje temporal permite detectar situaciones de isquemia de forma precoz permitiendo
revertirlas. También es imprescindible el registro de potenciales motores evocados
(PME) para detectar un posible infarto isquémico motor puro de la capsula interna por
el compromiso aislado de las arterias perforantes.
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Material y métodos. Fueron intervenidos 34 pacientes diagndsticados de aneurisma
cerebral durante el afio 2009 en el Hospital de Bellvitge.

Se realiz6 MNIO en 27 con PESS desde las cuatro extremidades y PEM por
estimulacién eléctrica transcraneal y por estimulacion directa cortical bajo anestesia
total intravenosa y electroencefalograma en salva supresion.

Resultados. Ninguno de los 27 pacientes monitorizados presentaron déficits
neuroldgicos postquirdrgicos, aunque intraoperatoriamente siete de ellos presentaron
cambios en los potenciales. Cinco, mostraron disminucion significativa en la amplitud
de los PESS durante el clipaje temporal y dos disminucion de los PME sin cambios en
los PESS tras colocar el clip permanente sobre el cuello aneurismatico. Todos estos
cambios revirtieron tras recolocar los clips. Del grupo de los siete pacientes
intervenidos sin MNIO, dos presentaron hemiplejia postoperatoria.

Conclusiones. 1. La MNIO en cirugia de aneurismas intracraneales permite idenficar
de forma fiable y en tiempo real fendmenos isquémicos antes de sean irreversibles
permitiendo al cirujano corregir la estrategia quirdrgica. 2. La monitorizacion
multimodal con PESS y PME representa la estrategia 6ptima en la prevencion de
infartos corticales e infartos de territorio profundo. 3. La MNIO evita déficits
neurologicos postoperatorios en la mayoria de los casos y mejora la calidad y los
resultados en la cirugia vascular intracraneal.

P-3

PERDUA D’AGUDESA VISUAL COM A FORMA DE PRESENTACIO DE LA
MALALTIA DE CREUTZFELDT-JAKOB. ESTUDI SERIAT AMB POTENCIALS
EVOCATS VISUALS | ELECTROENCEFALOGRAMA.

L. Martin*, N. Gonzalez*, M. Ferrandiz*, C.Van Eendenburg**, M. Jiménez**,
LI.Ramié**, A. Molins**, D.Genis**, S. de Neurofisiologia Clinica*, S. de Neurologia**
Hospital Universitari “Josep Trueta”. Girona.

Introduccié. El 10% dels pacients amb la malaltia de Creutzfeldt-Jakob presenten
simptomes visuals a l'inici, mentre que el 50% pot arribar a desenvolupar-los al llarg
d’aquesta. Els estudis anatomopatologics han demostrat alteracions de la via visual,
des de la retina a I'escorga cerebral.

Métode. Dona de 62 anys, sense antecedents d’interés, remesa al nostre laboratori
per disminucié progressiva de I'agudesa visual, de 15 dies d’evolucié. Durant I'ingrés
desenvolupa deteriorament cognitiu rapidament progressiu que acaba en mutisme,
estat catatonic i mioclonies espontanies posteriors. La pacient mor als 2 mesos de
linici de la clinica. Es practiquen exploracions oftalmoldgiques, estudis de
neuroimatge, de sang i LCR. Es practiquen electroencefalograma (EEG) i potencials
evocats visuals (PEV) als 15 als 40 dies d’evolucio.

Resultats. Exploracions oftalmologiques: normals. RM: multiples imatges focals
intraparenquimatoses hiperintenses en T2 a substancia blanca subcortical i
periventricular. No lesions a ganglis basals. Serologies negatives. Proteina 14.3.3
positiva a LCR. Als 15 dies d’evolucio, TEEG va mostrar un alentiment de I'activitat
basal. Els PEVs estimulant amb escaquer alternat van mostrar unes laténcies de la
onda P100 allargada, bilateralment. Als 40 dies d’evolucio, 'EEG va mostrar
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empitjorament amb l'aparicié de séries intermitents d’ondes trifasiques a regions
anteriors. Els PEVs amb estimul flash van mostrar respostes gegants.

Conclusions. Les alteracions visuals poden ser un simptoma inicial de la malaltia de
Creutzfeldt-Jakob. Els PEVs poden ser gegants en fases agudes de la malaltia, inclus
sense la presencia de mioclonies. Els PEVs son molt utils en el diagnostic d’aquesta
malaltia quan es presenta de forma atipica. Important incloure’ls en el protocol
diagnostic.

P-4

CRIBATGE AUDITIU NEONATAL: POTENCIALS EVOCATS AUDITIUS DE TRONC
CEREBRAL AUTOMATICS (PEATC-A) versus PEATC CONVENCIONALS.

N.Gonzalez*, L.Martin*, M.Ferrandiz*, C. Van Eendenburg **, M.Sanchez***.

(*)S.Neurofisiologia Clinica. (**) S.Neurologia. (***) S.Pediatria. Hospital Universitari
Josep Trueta de Girona.

Introduccié. El Departament de Salut ha elaborat un Protocol per a la deteccié
precog, diagnostic, tractament | sequiment de la hipoacusia neonatal; que s’ha de
comencgar a aplicar. Es proposa com a cribatge Potencials Evocats Auditius deTronc
Cerebral Automatitzats (PEATC-A) a tots els nadons, previs alta hospitalaria, i repeticio
si son patologics, al mes de vida. Si tornen a ser patologics es remeten a la Unitat de
referéncia per a la hipoacusia (URH) abans dels 3 mesos. Presentem un estudi fet al
nostre hospital, entre Juliol del 2009 - Febrer del 2010, previ a I'aplicacido d’aquest
protocol. Practiquem PEATC convencionals a nens amb primers PEATC-A patologics
bilateralment.

Material i métodes. 25 nens estudiats amb PEATC convencionals, al primer mes de
vida, per presentar primers PEATC-A patologics bilateralment : no obtencié onda V a
35 dB. Només 4 nens/es factors de risc per hipoacusia: 1 hiperbilirrubinémia i 3
patiment perinatal. Obtenim PEATC estimulant amb clic ambdues oides per separat a
80 dB, polaritat alternant i sense emmascarament. Determinem llindar auditiu
estimulant amb clic, condensacié, fins a 30 dB.

Resultats: De 25 proves realitzades: 18 normals. 7 no totalment normals i només 2
diagnostic d’hipoacusia real: 1 afeccio retrococlear i I'altra endococlear moderada. Les
altres 5 suggereixen afeccié transmissiva: baixa amplitud , augment laténcies, temps
conduccio central normal, llindars auditius entre 40-50 dB.

Conclusié: PEATC convencionals permeten cribatge més acurat i derivar menys
pacients a la URH, que si es practiquen 2 PEATC-A. (del 28% al 8% en la nostra
serie). Es té en compte en els cribatges el cost que implica I'alta incidéncia de falsos
positius?.
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