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Existen enfermedades que tienen como  aiteracion
fisiopatogénica de base una reduccion del factor de seguridad
del mecanismo de transmisién neuromuscular. La Miastenia
Gravis(MG} es la entidad méas frecuente dentro de este grupo,
con una etiologla inmunoldgica y afectacién de naturaleza
postsinaptica. Clinicamente se caracteriza por la aparicién de
fatiga muscular con el ejercicio y su recuperacién con el
reposo. ‘

Las técnicas de electrodiagndstico para la MG se basaron
iniciaimente en ja observacion clinica de la contraccién
muscular en respuesta a la estimulacion eléctrica repetitiva.
Con el desarrollo de los medios diagnadsticos fue posible
objetivizar graficamente et fendémeno del agotamiento de la
transmisién neuromuscular en estos pacientes. Actuaimente
existen dos técnicas que constituyen los pilares gel
electrodiagndstico en los trastornos de fa transmision
neuromuscular. e! test de estimulacién repetitiva{TER), y la
electromiografia de fibras musculares aisladas(EMGFA)." Este
trabajo resumira nuestra experiencia con el uso del EMGFA.
Se estudiaron un total de 18 pacientes remitidos a nuestro
servicio con la impresién diagnodstica de Miastenia Gravis (11
mujeres y 7 hombres), subdivididos segin se muestra en la
tabla !

Grupos Qcular | Gen. Gen. Gen.
ligera moderada | severa

Juvenil 2

Adulto 5 7 2 2

Tabia |. Clasificacion clinica de los casos vistos.

En el 100% de los pacientes se efectué la EMGFA, durante ia
contraccion voluntaria. Se estimaron los parametros densidad
de fibras{DF), diferencia media consecutiva(DMC) segin el-

-

meétodo del rango medio de 10 (RM,;} y el porciento de
bloqueos en el caso de que se presentaran. En el 100% de los
pacientes se comenzd explorando el misculo extensor comun
de los dedos(ECD), en el 22% de ellos fue necesario explorar
un segundo muscule {frontal) y un tercero solamente en el
11% de los mismos (orbicular de los parpados). El test de
estimulacion repetitiva solamente se efectud en aquellos
pacientes gue eran sometidos a la exploracién electrofisio-
légica por primeta vez (explorande muisculos abductor del
mefique, deltoides y orbicular de ios parpados segin método
de Lambert),? en ei casc contrario se anotd ai resuftade del
estudio referido por ef paciente. Se utiizé un equipo
“Neuropack four mini”.

Se tomé como critetio de anormalidad para la EMGFA, la
existencia de valores promedios de DMC superiores al limite
normal para cada musculo. En el caso del TER se consideré
anormal ta caida de amplitud y area de un 10% o mas del valor
inicial del potencial.

E! analisis estadistico se limitd a fa comparacion de los
resultados entre grupos de pacientes segun la clasificacion
clinica mediante el usc de ANOVA no paramétrico de Kruskal-
Wallis, '

En 11 pacientes se recogié en antecedente de TER normal y
no se repftié el estudio. De los 7 pacientes en los que se
realizaron ambos estudios el TER fue anormal en 2 (28.4%),
mientras que en el 100% de los pacientes se demostré la
presencia de un incremento en la DMC, con bloqueos de
transmision neuromuscular en los pacientes ¢lasificados como
moderados o severos. Se demostrd la existencia de
diferencias significativas entre los grupos de pacientes
estudiados solamente en cuanto a la variable DMC evaiuvada
en la EMGFA(X®= 9.111, p=0.0279; Kruskal-Waliis), no asi
respecto a la DF (X?= 2.311, p=0.5104).
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A pesar de lo reducido de la muestra estudiada, se corrobord
la alta sensibilidad de la técnica de EMGFA en el diagnéstico
de la MG. Actuaimente se reconoce que el uso combinado del
TER y la EMGFA contribuye sustancialmente a la elevacién de
la sensibilidad diagnostica en ia MG, especiaimente si se
exploran con ambas téchicas los mismos musculos.’ La
EMGFA es una técnica muy sensible pero a su vez poco
especifica. En el caso particular de la MG el test mas
sspecifico que se conoce es la deteccidon en suero de
anticuerpos antirreceptor de acetilcolina.?

ia EMGFA es un estudio microfisioldgico in situ, y es el
método mas eficiente para la exploracion del mecanismo de
transmision neuromuscular en estas condiciones. Se han
descrito una serie de correlaciones electrofisiologicas entre

este estudio y el TER que explican las relaciones que se
presentan entre el diagndstico planteado y los resultados de
estos estudios.’

En un porciento importante de los pacientes con la forma
ocular de ta enfermedad o con formas generalizadas ligeras el
TER es hormal, mientras que es posible demostrar en la
EMGFA incrementos anormales en el “jitter" como (nico
hallazgo significativo. En pacientes con formas clinicas
moderadas © severas y formas oculares en crisis,
generalmente se encuentran alteraciones tanto en el TER
come en la EMGFA; en el segundo caso $e cbservan
alteraciones mas severas en el “jiter” y aparece el fendmeno
de bioqueo de transmisién neuromuscular.
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Fig.1. Diferencia media consecutiva entre los grupos clinicos estudiados. Se destaca la correspondencia entre la
clasificacidn clinica y el resultado electrofisiolégico. Los circulos( ) que incluyen la media representan la identificacion de
blogueos de transmisién neuromuscular en estos pacientes.

La presencia de bloqueo de transmisién neuromuscular es el
nallazgo microfisioldgico que explica la presencia de un
decremento anormal en el potencial de accién muscular
compuesto, que puede observarse en el TER (estudio
macrofisioldgico). Algunas de estas relaciones se evidenciaron
an nuestro estudio existiendo una estrecha correspondencia
entre la magnitud de las alteraciones encontradas en el DMC y
ia severidad del cuadro clinico (figura 1).

La EMGFA no solo es de utilidad en el diagndstico y
seguimiento de pacientes con MG, también en la
caracterizacién de los cambios que ocurren en la unidad
motara en otras enfermedades: neuropatias, enfermedades de
la neurona motora, miopatias, etc.

Este trabajo resume las primeras experiencias clinicas en
nuestro pais con el uso de la EMGFA en el diagnéstico de la
MG.

1. Stalberg E, Trontelj JV. Single fiber electromyography.
Studies in healthy and diseased muscle. Second Ed. Raven
Press, NY 1994,

2. Oh SJ. Repetitive nerve stimulation test. Methods in Clinical
Neurophysiology 1992; 3(1).

3. Giichrist JM, Mansey JM, Sanders DB. Single fiber
electromyography and repetitive nerve stimulation of the same
muscle in Miastenia Gravis. Muscle & Nerve 1994; 17:171-175.

136



CARACTERIZACION NEUROFISIOLOGICA EN FAMILIARES ASINTOMATICOS Y EN
ENFERMOS DE LA ATAXIA ESPINOCEREBELOSA

Luis Velazquez Pérez, Guillermo Orozco Diaz
Hospital “V. I Lenin”, Holguin

De las 11 formas moleculares descritas en las ataxias
hereditarias la Spinocerebellar Ataxia 2" (SCA2) o ataxia
cubana fue ta segunda en describirse. En nuestra provincia
segin estudios epidemioldgicos dei Dr, Orozco se ha
reportado la prevalencia mas alta del mundo. Esta enfermedad
afecta a nifos, adultos jévenes y a ancianos y tiene un curso
inexorablemente progresivo en el tiempo va llevando a la
invalidez y a la muerte de los que la padecen. Hasta el
momento se estima la existencia de 20 mil familiares en riesgo
de enfermar. El estudic fisiopatolégico de la SCA2 consistio en
{a caracterizacion electrofisiolégica de 59 hijos asintomaticos
stendo analizados en 1986, 1991, 1994 y 1996 (primera parte)
con estudics de conduccién en nervios peritéricos motores y
sensitivos de miembros superiores e inferiores (Mediano,
Peronec y Sural}, Poten~iales Evocados Auditivos de Tallo
Cerebral (PEATC), Visuales (PEV), Somatosenseriales (PESS)
de nervios mediano y tibial posterior, onda F del nervic
peroneo profundo, reflejio H en nervio tibial posterior,
electromiograma convencional (EMGc) en musculos de
miembros superiores e inferiores y EMG cuantitativo (EMGq).
Les principales resultados consistieron basicamente en
alteraciones en los estudios de conduccién nerviosa sensiliva,
en los PESS de nervios mediano y tibial posterior y en &l reflejo
H. El analisis por anos (Tablas 1 y 2) demostrd afteraciones en
las amplitudes de los potenciales sensitivos de mediano y sural
desde etapas presintomaticas, asi como prolongacién en las
latencias de N2(Q, TCC y P40. En los PEATC no se detectaron
cambios cuantitativos, solo morfolegia y replicabilidad anormal.
Estos hallazgos fueron sugestivos de una lesién axonai En los
nervios sensitivos estudiados que aparece desde etapas muy
tempranas e incluso en periodo subclinice, Por otra parte las
alleraciones en los PESS sugirieron un compromiso intraxial a
nivel del sistema cordonal posterior que progresa con el
transcurso ‘del tiempo. Estudios morfoldgicos en estos en
fallecides de SCA2 han demostrado la existencia de lesiones a
nivel de las células del ganglio de l!a rafz dorsal,
desmielinizacidn y degeneracidn axonal nivel de vias
sensoriales largas en medula espinal y en tronco cerebrai.
Nuestros resultados electrofisiologicos se corresponden con
estos hallazgos anatomopatolégicos. El analisis en los sujetos

que enfermaron teniendo en cuenta el tiempo de evolucién
permitic definir 4 fases evolutivas desde antes de enfermar
hasta 8 anos después: la primera {ETAPA SANOS) se
caracterizo por ausencia de manifestaciones clinicas vy
estudios electrofisiolégicos normales con cambios bruscos en
los valores de amplitud de los potenciales sensitivos y de las
latencias del componente P40, en la segunda (SUBCLINICA)
parecieron alteraciones subclinicas tales como la disminucion
de la amplitud de los potenciales sensitivos de los nervios
mediano y sural, en la tercera fase (ENFERMOS) surgiercn las
primeras manifestaciones clinicas de la enfermedad
coincidendo con e aumento de las aiteraciones
electrofisioldgicas antes descritas e incremento en las latencias
de los componentes centrales de los PESS (N20 y P40) asi
como morfologia anormal de los PEATC y de les PESS. El
EMG se caracterizo por un patron de contraccion aislado. £n
la cuarta tase (ETAPA DE BLOQUEQC EN LA CONDUCCION
NERVIQOSA) aparecieron los blogueos en la conduccidn
aferente y eferente(Tabla 3}. EIl EMGc mostré un patrén de
contraccién muy aislado casi a - oscilaciones simples con
amplitudes de 10 o mas mv. Estas alteracicnes sugirieron que
en esta enfermedad se producen cambios fisiopatoldgicos
mufltisistémicos, que la lesion predominante es la degeneracion
axonal de nervios periféricos sensitivos como manitestacion
inicial en estadios aun presintomaticos y posteriormente se
afhadieron alteraciones a nivel intraxial sugestivas de lesién
axonomielinica en cordones posteriores y tronco cerebral. En
la sequnda parte fueron seleccionados 70 enfermos de SCA2a
los que se les realizo EMGe. Las principales alteraciones en el
EMGc fueron la existencia de un patrén de contraccién aislade
predominando en los enfermos con tiempo de evolucién iguai o
mencr a 5 anos, mientras que en los de mayor tlempo se
encontré un patrdn muy aisiado con PUM de ampiitudes
superiores a los 10 mv sin denervacién. Nosotros definimos
como patron neurogeno tipo | al primero y tipo il al segundo
como aportes novedosos a la SCA2 para describir estas
alteraciones que denotaron la participacion de la primera y
segunda motoneurona. En el patrén tipo !l coincidid la
ausencia de respuesta de la onda F y el reflejo H.
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Tabla 1. Comparacién entre las medias del primer, segundo, tercer y cuarto estudio para la conduccion en nervios periféricos en
los sujetos que enfermaron (N=17)

Variables | 1986 1991 | 1994 | 1996
Mediano (M)
Lat.Distal 4.20 3.86 4.03 4.12 (ns)
Amplitud 13.93 13.51 11.48 10.99 (ns)
VCM 53.68 55.58 55.94 57.53 (ns)
Peroneo
Lat. Distal 5.10 4.57 4.96 4.80 (ns)
Amplitud 7.14 6.52 5.64 - 5.03 (ns)
VCM 48.42 47.78 45.64 49.20 (ns)
Mediano (S}
{.atencia 2.57 2.58 3.09 3.28 (ns)
Amplitud 13.33 4.36 . 2.86 : 1.97 ***
VCS 57.27 56.38 50.67 48.50 *
Sural .
Latencia - 1.95 2.66 323"
Amplitud - 10.42 5.50 4,23 ***
VCS - 54.10 50.98 51.16 (ns}
*p<=0.05 *p<=001
Leyenda:

ns: No Significativo

VCM: Velocidad de Conduccion Motora,

- : No realizado

VCS: Velocidad de Conduccién Sensitiva.
Lat: Latencia.

Tabla 2. Comparacién entre las medias de ios cuatro estudios para los PESS y los PEATC en los sujetos que enfermaron (N=17)

Variables [ 1988 1991 | 1994 [ 1996
Medianc

Lat. Erb - 9.25 9.39 9,92 (ns)
Amp. Erb - 1.02 0.64 0.07 **
Lat, N13 - 12.75 12.88 13.57 (ns)
Lat. N20 - 19.00 19.30 21,07
Erb-N13 - 8.88 9.27 9.93 ™"
N13-N20 - 6.30 6.36 7.36*
Tibial posterior

Lat. Esp. 20.62 20.52 20.76 20.77 (ns)
Lat. P40 37.62 38.69 45.83 48.63 ™
Esp-P40 16.74 18.04 24.78 25.42 ***
PEATC

Lat. | 1.57 1.46 1.60 1.85 (ns)
Lat. Hi 3.77 3.87 3.69 3.70 (ns)
Lat. V 5.49 5.55 5.40 5.45 (ns)
-1l 2.18 2.36 2.05 2.20 (ns)
-V 1.72 1.75 1.70 1.75 (ns)
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Leyenda:

1 p<=0.001
*:p<=0.01
“ip<=0.05

ns; No significativo.
tat: Latencia.
Amp: Amplitud

Tabla 3. Comparacién de medias teniendo en cuenta el tiempo de evolucién antes y después de enfermar para los sujetes con

SCA2.
Variables 9a 6a 1a 2d 44d 6d 8d
LMS 2.43 2.74 2.62 3.25 3.34 3.35 3.32(ns)
AMS 14.79 8.92 4.61 2.12 0.99 1.17 0.74 ™~
LS - 1.73 2.32 2.70 2.60 2.47 2.77 (ns)
AS - 6.08 3.96 5.71 1.81 0.24 0.17 ***
L ERB 9.40 9.22 9.38 9.67 10.20 -1 10.30 (ns)
A ERB - 0.65 0.15 0.09 0.04 0.03 0.02 **
N20 18.73 18.94 19.66 22.12 22.79 26.16 26.42 **
P40 37.60 38.21 40.05 48.48 49.60 54.08 55.96 **
L1-P40 17.46 17.29 18.55 26.53 24.00 27.18 28.36 "
Leyenda:

ns: No significativo

LMS: Latencia del n. mediano sensitivo. ™" p <= 0.001
AMS: Ampiitud del n. mediano sensitivo. ** p <= 0.01
LS: Latencia del n. surai

AS: Amplitud del n, sural.

L ERB: Latencia del potencial de Erb.

A ERB: Amplitud del potencial de Erb.

N20: Latencia det componente N20.

P40: Latencia del componente P40,

L1-P40: Tiempo de conduccion central.

a: Significa antes de enfermar

d: Después de enfermar.

el nimero indica la cantidad de afios antes y después
de enfermar.

POTENCIALES EVOCADOS MOTORES MEDIANTE ESTIMULACION MAGNETICA
TRANSCRANEAL EN EL DIAGNOSTICO DE AFECCIONES NEUROMUSCULARES

M.Baez Martin, L.Gémez Femandez
Centro Internacional de Restauracion Neuroldgica.

El término potenciales evocados motores (PEMs) se refiere a
los potenciales eléctricos registrados desde un misculo, un
nervio periférico, o desde la médula espinal en respuesta a la
estimulacién de la corteza motora o de las vias motoras dentro
del SNC. La indicacién de PEM como procedimiento

diagndstico se extiende a todo paciente en el que se detecte o
sospeche un defecto motor debido a una lesion del haz
corticospinal.

Los potenciales evocados motores provocados mediante
estimulacién magnética son menos complejos y de mas cora
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duracion, pero de mayor ampiitud que aguellos provocados por
estimliacion eléctrica. Tienen ademas ia ventaja de que a
diterencia c¢el estimulo eiéctrico, la estimutacidon magnética no
nroduce dolor ni molestias al paciente. La contraccién
voluntaria ténica de los muscuios a expiorar incrementa la
amplitud y aconta la fatencia de los PEMs de 2 a 4 mseg,
fandmenc conocido comao faciitacién (1).

Nosotros expondremos de forma resumida nuestras
experiencias alcanzadas en 4 afios de! uso de #sia téenica
haciendo énfasis en su utitidad en el diagndsiico de las
enfermedades neurcmusculares, como parte del laboratorio de
electromiogratia.

Los musculos méas frecuentemente utilizados por nosotrog
pars 1a evailuacién del estade funcional dei haz certicospina!
son abductor del puigar y tibial anterior, io cual no exciuye el
430 de otros mdsculos como abductor del mefiique y abductor
de| dedc gorde del pie, sobre los cuales se colocan los
electredos de registre  siguiende la metodologia  tenddn-
garganta del rmusculo.

Los principales parametros a evaluar incluyen:

i.-umbral cortical (%),

2 -latencia absciuta def PEM {mseg),

3.-tiempo de conduccidn central (TCC, mseg), My F.

4. -ampiitud del PEM (uV)

5.-cociente de ampitud PEM/PAMC (%).

£ TCC-M se estima mediante la sustraccion del tiempo de
conduccion a lo large de la porcion periférica de la via motora
2t musculc de Ila lalencia total de la respuesta
slectromiografica consecutiva a la estimulacién cortical. En el
caso de los miasculos distales de las extremidades superiores
2 inferiores las ondas F pueden ser evocadas mediante
estimulacion de los nervios periféricos (3).

Cuando neuropatias periféricas provocan enlentecimiento
difuso de la conduccion motora, debe ser afadido un factor de
correccién al TCC-M para reflgjar ei tiempo de conduccidn
incrementado en las raices proximales, por ejempio 0.46 mseg
a 30 m/s, 0.89 mseg a 20 m/s.

Ninguno de los cambios evidenciados en los potenciales
motores  obtenidos por  estimulacién  magnética son
enfermedad-especificos. Como en el resto de los estudios
neurcfisioldgicos fos resuttados tienen que ser considerados a
la iuz de los datos clinicos, sin embargo de {orma general
puede considerarse que en la desmielinizacién el enienteci-
miento motor central es mas marcado, mientras que en la
entermedad neuronal et PEM resufta de baja amplitud, pero la
latencia usualmente sdio se ve discretamente afectada. Entre
ias afecciones neurolégicas con utilidad diagnostica demostra-
da de los PEM se encuentran:

i.-Esclerosis Miltiple (EM): En los casos de EM estudiades en
nuestro servicio {40 incluidos en este analisis) encontramos un

predominio del enlentecimiento en 1a conduccidn central,
sighos de dispersién temporal deé la conduccidh ¥
secunidariamente anomalias de ampiitud, 1odo o cual habla a
favor de una afectacién predominantemente desmielinizanie
de ias vias motoras centrales. Estcs haillazgos se
complemantan con los resultados de los potenciales evocados
visuales, auditivos y somatosensoriaies, permitiendo una
avaluacidn mas integral de! estado de las vias nerviosas.

2 -Enfermedades de {2 neurona motora;

1. Esclercsis lateral amiotrofica (ELA; N=33} ia
ausencia de respuesta vy disminucidn significativa
de amplitud constituyen los principales hallazgos,
que pueden estar asociados a incremento en !
TCG {2). Aqui resultan ademas imprescindibles los
resultades de lz eiectromiografia y los estudios de
conduccidon nerviosa para la confirmacion del
diagnostico

2. Parapiejia espastica hereditaria (N=3): En estos
casos las anomaiias fundamentales estan dadas
por fa ausencia de respuesta evocada,
disminucion de amplitud y en menor medida
retardo en fa conduccin.

3. Afrofias espinales de comienze en la adultez
{N=3): En este grupo es de extrema imporiancia
para el diagnéstico diferencial con lta ELA, debido
a! diferente preonostico en  cuanto a la
supervivenzia a largo plaze, y las falsas expecta-
tivas que se pueden generar en gl paciente con un
error diagnéstico. En estos casos todos los
parametros del estudic son normales.

4. Esclerosis Lateral Primaria (N=5): es una entidad
poco frecuente, y no reconocida por todos ios
investigadores. Ei EMG es normal o solamente se
evidencia en él una disminucion en el ilenado dei
patrdon en ei EMG. Todas las alteraciones, en
fases iniciales dela enfermedad se remiten a la
pérdida de fuerza muscular y a la presencia de
otros signos de lesion piramidal. Ei PEM en estos
pacientes es muchas veces el Unico hallazgo de
valor, y de hecho su anormalidad constituye uno
de los criterios diagnésticos de la enfermedad.

Aungue no perienece a este grupo de enfermedades, no
gueremos dejar de mencionar por su aka frecuencia en la
practica clinica a los accidentes vasculares encefalicos. En
estos casos puede considerarse a los PEM como un
instrumento de valor prondstico durante ios estadios agudos
en la enfermedad cerebrovascular, demostrado el hecho de
que un incremento en ef umbral de excitacién y la no aparicién
de respuesta evocada constituyen signos de mal prondstico.
Generalmenie las alteraciones encontradas en estos pacientes
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evidencian dafic axonal con algiin grade asociado de
desmielinizacién en estadios agudos ¢ subagudos.
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PERFIL ELECTROFISIOLOGICO DE LA POLIRRADICULONEURCPATIA CRCNICA

DESMIELINIZANTE. EXPERIENCIA EN EL INN

J. Gutiérrez, A. Cabrera, E. Martinez, R. Estrada
Instituto de Neurologia y Neurocirugia

La Peolirradicuioneuropatia Cronica Desmielinizante {CIDP}
fue reconocida como entidad nosoldgica independiente por
Dick y colaboradores en jos ahos 70 {1). Los estudios
neurofisiolégicos constituyen una herramienta imprescindibie
para estabiecer ef diagndstico de esta enfermedad. En ei
presente trabajo se presentan ios resultados de la evaluacidn
electrofisiclogica de 37 pacientes diagnesticados como
enfermos de CIDP en ei instituto de Neurologia vy
Neurocirugia, de acuerdo con |os criterios eslablecidos para
este fin por Dick y colaboradores en 1992,

Se estudié la conduccion motora y/o sensitiva por los nervios
medianos, cubitales, peroneos, tibiales posteriores y suraies
empleando un electromiografo NEURONICA. Se emplearon
parametros y técnicas de registro convencicnales. De cada
respuesta se midieron las latencias distaies, duraciones
totales, amplitudes y &reas bajo ia curva. Se caleularon
ademas las velocidades de conduccion motora (VCM) y
sensitiva (VCS) y los cocientes proximal/distal para las
duraciones, éareas y amplitudes. Los resultados se

Grafico 1: Frecuencia de afectacion de las latencias.

compararon con los correspon-dientes valores de referencia
de nuestro laboratorio y se procesaron en el paguete
estadistico SPSS. Los resultados se presentan en tablas de
comparacion de medias {casos/con-troles) y en graficos de
barras (% de nervios alectados en cada parametro) (177).

Se detectaron prolongaciones en las latencias moloras y
sensitivas distales en mas del 50% de todos los nervios
estudiados (grafico #1), panicularmente en los miembros
superiores (MS) y especiaimente en el nervic medianc
{(iatencias motoras prolongadas en el 72% y sensitivas en el
56.5% del! total de nervios estudiados). Este hallazge se
corresponde con lo descrito en previes estudios y pudiera
deberse a que la  desmielinizacion primaria y el
concomitante engrosamiento de [os nervios predisponen al
atrapamiento de los nervios en los segmentos de mayor
riesgo, lo cual ocurre con mayor frecuencia en el medianoy el
cubital a nivel del carpo que en ios nervios peronec y tibial
posterior. El grado de prolongacién de las lalencias encontrado
fue menos marcado que en otros estudios revisados (1,3) .

Cubital Surai

Peroneo Tibial P.

Mediano

B Latencias distales motoras
proiongadas

Bl atencias distales sensitivas
prolongadas

Con respecto a las duraciones totales, se observé también
una afta frecuencia de prolongacion de las mismas para

todos ios nervios motores tantc en miembros Inferiores (M))
como en ios superiores. Las VCM (Grafico #2) se mostraron
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enlentecidas en aproximadamente las 2/3 partes de los
nervios  explorados, mas  frecuentemente en Ml y
especiaimente en los nervios peroneos (afectados en el
74,1%). El grado de enlentecimiento fue también mayor para
ios MI. Existié correlacién estadistica-mente significativa
{p=0.01) entre las VCM de los nervios peroneos y la afectacion
ciinica de los pacientes evaluada segin el Neurological
Disahility Score.

Los valores de 1a media de {as VCM obtenidas en nuestra serie
son algo superiores a los reportados en otros estudios (1,3),
hallazgo que pudiera responder a la mayor incidencia en esta
mijestra de pacientes en estados iniciales de la enfermedad
(3,3 afios de evolucibn como promedio). No se
encontraron diferencias en relacién con las frecuencias de

Gratfico 2: Frecuencia de alteraciones de las VCM y VCS.
(%)

enlentecimlento  de las velocidades motoras en los iramos
codo-carpo y axila-codo (nervios mediano y cubital} (grafico
#2).

La VCS se afectdé mas frecuentemente en MS que en MI
(Grafico 2). En los nervios medianos se afectd en un 64,7%
de la muestra mientras que para el sural estuvo enleniecida
en el 30,7%. La intensidad de ia afectacion, fue también mas
severa en los nervios medianos y cubitales que en los
surales. Estos resultados se corresponden con reportes
previos de otros aulores respecto a la mayor afectacion
sensitiva de nervios medianos en presencia de relativa
indemnidad de surales, o su afectacién en mucha menor
proporcién; conformando lo que se ha llamado patrén de
respuesta sensitiva: medianc anormal-sural normail.

80+

704
604

50

40

@ VC motora codo-carpo

30

A VC motora axila-codo
OVC senslitiva

20

Cubltal

Tibial P

Mediano Peroneo

Sural

m

En relacidn con las amplitudes de las respuestas motoras se
anrecid su disminucién (<1mv) con mayor frecuencia en ios M!
{53.7% en peroneos y 53.3% en tibial posterior}, que en los
MS (16,2% en ilos medianos y 21,8% en cubitales). Esto
oudiera explicarse debido a que la mayor severidad de la
desmielinizacién en M| (corroborada clinicamente), determina
un dafio axonal secundario de mayor magnitud.

De forma congruente con Ja afectacion sintomatica y
signoldgica de los pacientes, el comportamiento de las
amplitudes se invirtio en los nervios sensitivos. Se encontraron

amplitudes disminuidas en el 16.9% y 20% de los nervios.

medianos y cubitales respectivamente, mientras gue en todos
los surales las amplitudes fueron normales. Esto se corres-
ponde también con lo reportade en otros estudios donde
incluso se considera la disminucién de la amplitud det mediano
en refacidn a la del sural como ofro de ilos patrones de
conduccién sensitiva de valor para el diagndstico de
polineuropatias de este tipo.

Siguiendo los criterios del subcomité Ad Hoc de la Academia
Ameticana de Neurologia (2), se demostro la presencia de
disminuciones significativas del cociente proximal/distai para

las areas y las amplitudes, sugestivos de blogueos parciales
de conduccién, en el 60.7% de los nervios peroneos. En MS
estos hallazgos se presentaron con mucha menor frecuencia
(13% para medianos y 5.2% para cubitales). Estos
resultados son congruentes con fos obtenidos para las
velocidades de conduccidh motora y  coinciden con los
reportes anteriores de la literatura.

Los indicadores electrofisiolégicos que exploran la integridad
mielinica resultaron los mas severamente afectados para
todos los nervios estudiados. Los pardmetros mas alterades
fueron seqln su orden de frecuencia las VCM, las duraciones
totales y las latencias distales, seguidos por la reduccién de
los cocientes proximales/distales de dreas y amplitudes. Esto
coincide también con lo descrite en las series clasicas y estd
en congruencia con la fisiopatologia de la enfermedad.
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COMPORTAMIENTO DE LOS RESULTADOS NEUROFISIOLOGICOS DE PACIENTES CON
AFECCIONES DEL SISTEMA NERVIOSO PERIFERICO EN LA PROVINCIA GUANTANAMO

DURANTE EL ANO 1995

Rebeca Hemandez Toranzo, Lidia Charrcé Ruiz, Roilan Lorenzo Sancho, Odaiis Charroé Portilia, Ruben
Horsford Saing, Vladimir Lopez Hernandez, Wilfrida Ruiz

Laboratorio de Neurofisiologia Clinca.

Hospital General Docente ‘Dr. Agostinho Neto” Guantanamo.

(eniro de Neurociencias de Cuba

Las enfermedades que afectan el Sistema Nervioso Periférico
(SNP) constituyen un grupo heterogéneo de padecimientos,
que pueden obedecer a un dafic primario de estas estructuras
o estar asociado a alguna enfermedad sistémica no primaria
del Sistema Nervioso (1, 2).

Dentro del amplio conjunto de procedimientos para el estudio
de los pacientes cor sospecha de una afeccion del SNP se
destacan las técnicas de Electroneuromiografia. A través del
presente trabajo mostramos el comportamiento de las mismas
en nuestro medio segln ias estadisticas del Laboratorio de
Neurofiologia Ciinica.

La muestra quedo eonformada por 572 casos enire los 17 v 83
afics de edad, siendo 145 del sexe masculino y 427 del
femenino, procedentes de las consultas ds Neurologia,

Neurccirugia, Medicina interna, Reumatologia, Endosrinclogia,
Ortopedia, Fisiatria v Medicina General integral por presentar
sintomas y/o signos correspondientes a una lesion del SNP
durante e afio 1995.

Les paclentes tenian realizados estudios con técnicas de
Electroneuromiografia: Estudios de Neuroconduccion, Electro-
miografia, Potenciales Evocados Somatosensoriales, Onda-F
y/o Reflejo-H segin el caso.

En el gréfico 1a fraccionamos la muestra por grupos etareos,
encontrandose que el mayor nimero de casos estuvo entre los
40-49 afios de edad con 204 casos (35.7%}, seguidos por ios
de los grupos de 30-39 y 50-59 afios, con un 20.3% y 20.5%
respectivamente,

Grafico 1: Distribucién etirea de la muestra.

# Casos
250 -
200 4 204 (35.7%)
150 -
116

20.3% 117

100 < (20.4%)
. 6
(11.5%
50 4 3 (6 9%)
o _'(1-4% ! I(3 8% )

i4-19 20-29% 30-39 40-49 50-59 60-69 >70

Cuando analizados la incidencia de alteraciones en las
técnicas de Electroneuromiografia, 371 casos (64.9%) presen-

Edades

1aron raspuestas anormales, mientras que en los restantes 201
casos (35.1%) fueron normales.
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El siguiente paso consistid en evaluar la relacién entre el
diagnéstico Inicial (DI) por el cual se solicitaban los estudios vy
los resultados Neurofisiologicos (RNf) observandose en 326
pacientes hallazgos electrofisiolégicos compatibies con el DI
para un 56.9%. Existid en todas los subgrupos un 50% o mas
de correspondencia entre el Di y ios AN, siendo menor el
nimero de casos donde no observames correspondencla entre
el Dl y los ANf ¢ aquellos con RANf normales,

Las Neuropatias fue la afeccién que predominé dentro de ias
iesiones del SNP en la muestra analizada, con un predomino
practicamente en todos los subgrupos de los pacientes de
sexo femeninG tai como se muestra en la tabia 1. De elias en
140 casos {24.5%) se planteaba un origen compresivo, pero
es mas destacade e! nimero de casos con eiementos de
afeccion det SNP sin un diagnéstico inicial bien definido {197
casos, 34.4%),

Neuropatia Neuropatia | NeuropatiaDi | Neuropatia Neuropatia Mielo-
Sexo Compresiva Epidémica ab#tica Traumdética ne Precisada neuropatia
# % # % # # # % # % # %
Mascuiino 7 6.7 4 13.3 |3 13 5 45.4 149 36.9 15 62.5
Femenino S8 93.3 |26 86.7 |20 87 6 546 184 63.1 9 37.5
Total 105 100 30 08 |23 100 | 11 100 1133 100 24 106

En refacién con io anteriormente expuesto, se plantea que los
pacientes con afeccidn del SWP se presenta com mayor
frecuencia en las personas de mediana edad {3), sefialandase
que existe una incidencia anuai de Neuropatias de airededor
de 50 casecs por cada 100000 habitantes en los paises
industrializados (4),

Las primeras categorias en e mundoe actual son las
Neuropatias por lepra, diabélica, de la edad avanzada y sin
diagndstico causal. En nuestro pais debido al control de la
lepra ia Neuropatia hanseniana no es de las mas frecuentes
{4) e inciuso en nuestra muestra no tuvimos ninglin caso a
pesar de ser nuestra provincia una zona endémica

De los 140 pacientes donde se plantea una Neuropatia
comprasiva, 105 casos mostraron con RAN{ compatibles con
una Neuropatia compresiva, todos correspondieron  at
Sindrome del Tinel def Carpo exceplo 3 casos (2.4%), en los
cuales el nervio cubital fue el dafiado. También resulta
significativo el predominio de lesiones bilaterales sobre las
unilaterales con un 84.3%, predominando las alteraciones de
las fibras sensitivas distalmente.

Sin embargo, los pacientes con Neuropatia diabética presen-
tarcn afteraciones de las fibras sensitivas y motoras en los
nervios de ambos miembros superiores e inferiores, dadas por
caida de la amplitud, prolongacion de la latencia y disminucién
en la velocidad de conduccién nerviosa, siendo dichas
alteraciones de tipo severa en mas de! 60% de los casos.

A los pacientes que fueron Incluidos en la categoria de
Mieioneurcpatias, ademas de las aleraciones observadas en
los Estudios de Neuroconduccion, se les realizaron otros
estudios neurcfisioldgices: Potenciales Somatosensoriales por
estimulacion de nervios y dermatomas, Onda-F, Reflejo-H y/o
Eiectromiografia con la finalidad de ayudar a precisar mejor las

afteraciones, y con ello ef diagndstico, pero ademas les fueron
realizadas otras pruebas de laboratoric y radiologia concluyén-
dose gue se trataba de pacientes con Compromiso del plexo
braquial o lumbosacro (15 casos), Mielitis transversa (3 casos),
Rizomielopatia (2 casos} y Sindrome de Guillain-Barré {4
casos).

Estos resuitados concuerdan con ias caracteristicas de estos
procesos ya que ellas afectan no sélo los extremos distales de
los nervios, sino también el soma neural bien en las astas
anieriores de la médula espinal o bien en los ganglios de las
raices dorsales y la prolongacidn central de la neurona
sensorial a lo large de los cordones posteriores |, tal como
ohservamos al expiorar dichas eslructuras a través de los
estudios de Electroneuromiografia.

Cuande revisamos la literatura, vemos que la incidencia de
glteraciones encontradas en los estudios electrofisologicos
varia segin la patologia de gque se trate y el papel que
desempefian ciertos factores en la aparicion y el curso de la
misma {1).

En resumen, estos resultados ademas de indicar el elevado
indice de pacientes que asisten a nuestro laboratorio por
trastornos del SNP, muestra el valor de dichas técnicas como
herramienta para el diagnéstico clinico.
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EVALUACION NEUROFISIOLOGICA EN PACIENTES PORTADORES DE NEUROPATIA

DIABETICA SOMETIDOS A OZONOTERAPIA

Margarita Rosario, Alexander Russé, Daysi Garcia A. , Laritza Solier, Mercedes Betancort, Azul Garcia

Mendiondo.
CIMEQ

La Diabetes Mellitus (DM) es un sinarome producido por unha
interaccion de factores genéticos y ambientales, que se
caracteriza por un estado de hiperglicemia crénica como
consecuencia de una secrecién anormal de la insulina 6 de un
exceso de los factores que se oponen a su acclén.Este
desequilibrio origina anormalidades en el metabolismo de la
carbohidratos, las proteinas y los lipidos y trae como
consecuencia alteraciones patoldgicas progresivas de los
vasos capilares def rifidn y la retina, ateroclerosis precoz y las
Neuropatias las que constituyen el objetivo de nuestro trabajo.
El ozono, variedad alotrépica del dxigenc constituide por
molécula triatdmica de este elemento, posee importantes
propiedades que lo hacen util en el campo de la medicina y
muy particularmente eh esta entidad nosolégica.

Algunas propiedades del ozono.

-modulador de la respuesta biclégica .

-modulador inmunolégico

-influencias directa sobre la funcién de ia cadena transpiratoria
mitocondrial.

-activacion del metabolismo de los eritrocitos.

-activacién de los sistemas de proteccion enzimaticos celulares
Se estudié un totai de 17 casos a los cuales se les realizé
Estudio de Conduccién Motora y Sensitiva antes y después det
fratamiento con Ozono. Este tratamiento consistidé en
insuflacién de 200mi de gas de ozono por via rectal aplicado
en una seccion diaria durante 30 dias en dos ciclos,
generalmente con el paciente hospitalizado. E! tiempo de
administracion del iratamiento es aproximadamente de 10
minutos.

A todos los pacientes se les reaiizd estudio de conduccion
Nerviosa Motora y Sensitiva en los Nervios Mediano, Ulnar,
Peroneo y Sural antes y después de recibir &l tratamiento coh
Ozono. Se eligieron cineo variables gque fueron objeto de
analisis: Velocidad de Cenduccién Nerviosa (VCN), Latencia
Préximal {LP) y Distai (LD), Amplitud (AMP) y Area.(A}

El 2do estudic de conduceidn Nerviosa fue realizado de 1 a 3
semanas después de aplicado el tratamiento.

La muestra fue dividida iniciaimente en dos grupos atendiendo
al tipo de diabetes Tipo |, insulino dependierte,con 8 pacientes

y Tipo li, no insulino dependientes con 9pacientes. También fue
dividida , en grupo de pacientes con mas de 20 afics de
evolucién de la DM con 7 pacientes y grupo de pacientes con
menos de 20 afies de evolucién con 10 pacientes. Esto se
realizé pars comprobar la influencia de este aspecto en el
mejoramiento o na del estado funcional de los nervios luego de
ser tratados con Ozono,

Todos lo pacientes fueron sometidos 2 una escala de
intensidad del dafio funcional creada al efecto, inmedialamente
después de realizar el primer estudio y anies de realizar el
tratamiento con Ozono.

Posterior al tratamiento tos pacientes fueron reevaluados
utiizando la misma escala y obtuvimos entonhces datos
cualilativos y cuantitativos muy susceptibles a la comparacién
y al analisis.

Después de aplicado los ciclos de tratamiento con Qzonc el
52% de la muestra mejord signfficativamente, esta mejoria
pudo ser alcanzar valores de normalidad o incluso sdlo pasar a
un mejor de estadio de su enfermedad .Un 36% mantuvo
estatico su evaluacion y clasificacion de la intensidad del dafio
en el estado funcionai de su neuropatia y sdlo el 12% de los
pacientes presentaron signos de empeocramiento del cuadro
neuropatico. Figl.

Las aiteraciones encontradas fueron predominantemente
sensitivas y fundamentalmente en los nervios de Miembros
Inferiores. El nervio que invariablemente fue afectado es el
Sural y luego Mediano (sensitivo) y Peroneo.

La variable que primero se afecta es la VCN, posteriormente la
LPy luego cae ia Amp

Esta polineuropatia es primariamente mielinica mas tarde
afecta el axdn y la distribucion de la lesion es indistinta para
cualquier Nervio Profundo de Miembro Superior o Inferior.

£! dafic moter aunqgue menos frecuente fambién aparece y no
estd ligado al tiempo de evolucidn de la enfermedad

De los 9 pacientas det Grupo Tipo | ef 55% presentéd mejoria
al finalizar el tratamiento y de! Grupo Tipe | de 8 pacientes el
50% mostraron mejoria. Mostraron evidentes signos de
empeo-ramiento séio el 10% y el 11% de los pacientes de
ambos grupos tipo § y || respectivamente, por le que no existio
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diferencias significativas en el comportamiento de los dos
grupos de ia muestra atendiendo al tipo de diabetes.

En cuanio a ia influencia que 8l tiempe de evolucidn ejerce
sobre los pacientes con Neuropatia Diabética tratados con
oronc se observé que no exstian diterencias significativas

12%
penres

36%
iguales

CONCLUSIONES

» El 52% de los pacientes estudiados presentaron mejotia
electrofisiologica después del Tratamiento con ozono.

entre ios valores de ambos grupos ni signogs  de
empeoramiento después de apiicar la ozonoterapia, estc es,
los pacientes mejoran independientemente de el tiempo de
evolucién de la enfermedad.

B =29
mejorados

¢ No existié diferencias significativas entre los resultados

eiectrofisiologicos en los grupos de diabetes Tipo |y tipo I, ni

seqiin el tiempo de evolucidn grupo menos de 20 y mas de 20

afos de evolucion.

¢ La afeccion mas frecuente en el grupo de pacientes fue e
dafio mielinico sensitivo de moderada intensidad.

USO CRONICO DE AMIODARONA. MANIFESTACIONES NEUROLOGICAS A PROPOSITO

DE UN CASO. (SINDROME DE PIERNAS INQUIETAS, POLINEUROPATIA Y TEMBLOR)
Danny Jesus Calzada Sierra. Reynaldo Mustelier Becquer. Lézaro Gomez Fermandez. Elizabeth
Hernandez. Alexis Fernandez Dominguez. Margarita Mincu Baez

Centro Internacional de Restauractén Neuroldgica

Muchos farmacos de uso clinico pueden producir
polineuropatia por ser neurotéxicos, estos efectos adversos
son relativamente “aceplabies” en enfermedades que

amenazan la vida de! paciente y donde no hay posibilidades de
sustituirlos por otros menos téxicos (ejemplo los citostaticos).
Sin embargo hay otras drogas que si pueden ser sustituidas y
el reconocimiento de ello puede disminuir los riesgos de
producir el dafio neurcliégico, buscando activamente sintomas
0 mediante chequeos neurdfisiologicos con el fin de un
diagndstico precoz que permita una accién terapeditica
adecuada. '

Describiremos un  paciente con sintomas neurolégicos
causados por el uso durante mas de 14 afos de la
Amiodarona, ésta droga se ha usado para el traiamiento de las
arritmias cardiacas desde 1964. Diez afios después fue

reportada por primera vez como causa de polineuropatia(1}.
La droga induce acurnulacidon de lipidos dentro de los
lisosomas y favorece la formacion de cuerpos citoplasmaéticos.
Los que fueron encontrados en varios tejidos incluyendo el
nervioso{2). Se demostrd que tiene un electo toxico directo
sobre el axén a altas concentraciones en el nervio periférico y
se sugiere que los diferentes tambios patoldgicos deseritos en
humanos podrian estar relacionados con las diferentes
cencentraciones de la droga en los nervies quizas debido a
variabilidad de la barrera hemato-nerviosa.

La polineuropatia es una complicacién comun de su usc
pudiendo producir una marcada anormaiidad distal de las
funciones motoras y sensoriales. Se han descrito ademis
cuadros de polineuropatia motora y neuropatia optica(3).
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Besser y cols. describieron en 1994 lo que lamaron “Sindrome
neurotoxico por amiodarona” en tres pacientes que tomaban
600 mgs por dia, consistente en polineuropatia distal
predominantemente sensitiva con miopatia proximal, y
alteraciones de la marcha de tipo cerebelosa. En uno de sus
pacientes los siniomas progresaron a pesar de suspender la
drega. Sedwick describié unz paciente de 62 afios con
neuropatia dptica bilateral gue continud empeorando después
de la suspensién de la droga.

Resumen de la Historia del paciente

Paciente de 90 afios de edad, blanco, masculine, hace 15
afos comenzo a despertarse en la noche por movimientos de
fas piernas que le obligaban a levantarse de su cama y
caminar por su habitacién, hace 6 afios comenzd a presentar
caidas no precedidas de vértigos, con plena conciencia y sin
sensacidén subjetiva de molestia alguna, las cafdas se han
manienido durante estos afios con tendencia a incrementarse,
la esposa refiere que en ocasiones ha notado que es como si
el paciente tropezara con sus propios pies. Fue diagnosticado
como atrofia cerebelosa,

APP:

Amaurosis del ojo izquierdo (Of) hace 55 afios y disminucion
de la agudeza visual del OD hace 35 afios por
desprendimiento de retina y miopia.

Angina y arritmia cardiacas.

y prostata hace 14 afios.

Neopiasia de vejiga hace 10 afios tto con cobaltcterapia
durante 2 meses curada.

Examen Fisico

Paciemte longilineo con disminucién generalizada de 1a masa
muscular,

Conciente, orientado en espacio y persona pero con discreta
descrientacior  temporal, lenguaj normal, memoria
disminuida.

Actitud en ligera flexién del cuerpo y al ponerse de ple con
aumento de la base de sustentacion.

Marcha: Al realizar la marcha aumenta la base de sustentacién
, @ cortos pasos y necesita del apoyo de bastones.

Motilidad: Paresia -2-3 ileopscas y glhitecs, -2 cuadriceps
izquierdo, -1 distal.

Tonae muscutar normal.

Trotismo muscular moderada hipotrofia generalizada.

Ataxia estética signo de Romberg positivo.

Reflejos OT: Aboclidos generalizados.

Tembior de reposo ligero.

No Babinski.

Sensbilidad: Anestesia en botas, hipopalestesia, hipoestesia e
hipoalgesia distal en los 4 miembros, méas acentyadas en los
inferiores.

Complementarios

Uitrasonido abdominal: Se observan dos imagenes quisticas
en el rifion derecho que miden 29 y 35 mm respectivamenie.
No hay dilatacién de! sistema excretor. Resto de ios drganos
de! hemiabdomen superior sin atteraciones. Vejiga de aspecto
normal. La préstata mide 37X50X35 mm con calcificaciones.
Estudios electrofisiologicos.

Estudioc de conduccion nerviosa: Se estudiaron los nervios
mediano, cubital, tibial postetior, peronec profundoy sural
biiateralmente.

F.motoras: No se registra potencial M en peroneo ni tibial
derecho, corrimiento de iatencia, disminucidon de ampiitud y
enlentecimiento de la conduccién en registros de peronec
profundo y tibial izquierdo. Resto normal.

F.sensltivas: No se obtuvisron respuestas en ningunc de los
nervios explorados {mediano, cubitai, perocneo y sural).
Manifestaciones pclineuropaticas de tipo mixtc a predominio
sensitivo y naturaleza axonal de marcada intensidad en los 4
miembros.

Elecirocardiograma: BRD y blogueo fascicular anterior
izquierdo.

La presencia en los antecedentes de! paciente de neoplasia
aunque curada, puecde hacernos plantear Ia causa

paraneopiasica. E! hecho de no encontrar signos de actividad
ni metastasis y de ser una forma predominantemente sensitiva
sin practicamente manifestaciones subjetivas (parestesias), tan
frecuentes en las polineuropatias paraneoplasicas sensitivas,
hacen poco probable esta causa. La afectacion visual del
paciente comenzé muchos afios anies del uso de la
Amiodarona por o gque sdlo pudo tal vez ser una causa
agravante de ia misma.

Diagnosticc Nosolégico: Polineuropatia axonal sensitivo
motora predominantemente motora por uso cronico de
amiodarona.
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NEUROPATIA POR LEPRA. CARACTERIZACION DE LA CASUISTICA DEL INSTITUTO

NACIONAL DE NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA 1862-1995
Alexis Femandez Dominguez, Danny Calzada Sierra , Francisca Zamora Pérez

Centro Internacional de Restauracién Neurologica

ta Lepra es una enfermedad crénica y transmisibie que afecta
varios érganos, fundamentalmente la piel y el nervio periférico
peto también los ojos, los testiculos y el tracto respiratorio
supsrior, sin afectar al Sistema Nervioso Central. Distribuida
por casi tode el mundo excepto Europa y Ameérica del Norte
donde la prevalencia es casi cero, gicanza proporciones de
endemia en Asia y Africa. En Cuba no es rara, reportandose
alrededor de 240 casos nuevos anualmente lo cual identifica al
pais como un foco de endemicidad media. Se considera como
una de las causas mas frecuentes de neuropatia periférica a
nivel mundial {junto a! SIDA) y una de las pocas curables. Su
agente etiolégico es el M.leprae {la lnica bacteria que puede
penetrar al nervio periférico) un curioso crganismo que no ha
podido ser cultivado in vitro hasta la fecha y se transmitid a
animales sélo a partir de 1960. Provoca varios patrenes de
afectacion en el Sistema Nervioso Periférico, siendo los mas
tipicos las monconeuropatias simple y miliple predominante-
mente sensitivas, con toma motora variable, engrosamiento de
nervios v respeto de los refiejos OT, Su conocimiento y
diagndstico adecuado tiene gran importancia por las posibili-
dades de curacién y por el hecho de que exXisten variedades
poco frecuenies en que las lesiones de piel no son
prominentes ¢ no existen, predominando la Neuropatia (Lepra
neuritica Pura). Sus manifestaciones clinicas dependen tanto
de la invasidn bacilar como de la respuesta inmune de!
huésped y comprenden un espectro de categorias coh cuadros
clinicos diversos y dos polos en los extremos, el Tuberculoide
y el Lepromatoso, ambos estables y poco frecuentes, y formas
lamadas Rorderline entre eflos, que son inestables y mucho
mas frecuentes. Aqui vemos por tanto una patogénesis dual o
sea, por una parte una entermedad infecciosa causada por un
baciic de baja virulencia y por la otra una enfermedad
disinmune mantenida por una descarga crénica de antigenos.
Con este estudio caracterizamos la casuistica de Neuropatia
por Lepra diagnosticada en el INN en practicamente toda su
historia, que resulté sumamente escasa si tenemos en cuenta
ia prevalencia nacional.

Este es un estudio retrospectivo que analiza 18 HC de
pacientes que se diagnosticaron por biopsia de nervio como
Neuropatia por Lepra. Elaboramos un protocole de aspectos a
investigar en las H.C, y que consta de los siguientes itemns:
edad, sexo, raza, 'ugar de procedencia, motivo de ingreso,
sintomas, signos al E F (haciendo hincapié en el examen fisico

neurolégicc vy de piel), resultados de los estudios
electrofisiolégicas (esludios de conduccidn, EMG), resultado
de biopsia de nervio, diagndstice presuntivo al ingresc y
diagnostico definitivo.

El 83 % de los pacientes tenian entre 19-65 afios , 0 sea en
edad laboralmente activa. La proporcion de sexc fué de 3.1 a
tavor del masculino y en cuanto a las razas predomind la
blanca con un 72 % det! totai. Una sola paciente tenia APF de
ia enfermedad y curiosamente ne convivia con ella. La
procedencia geogréafica de los casos no coincide con los focos
leprégenos conocidos del pais come fa zona de Guantanamo
que sélc tenia un paciente. Los sintomas sensitivos
solos(67%) o asociados a motores (22 %) predominaron como
motivo principal de consulta. El patron de distribucion
mononeuro-patico muitiple (78%) fue el mas frecuente, con
caracteristica cualitativa de sensitiva pura (44 %) o mixta
predominantemente sensitiva (56%). El nervio mas afectado
clinicamente fué el cubitai (10 pacientes), seguido por el
mediano y el patrén de distribucion irtracutaneo. El
engrosamiento de nervios, el respeto de reflejos OT y de fa
sensibilidad profunda son tres de las caracteristicas mas
suigéneris de la Neuropatia Leprosa , en nuestros casos se
presentaron en un 72 %, 67 % y 61 % respectivamente del
total de la muestra. En cuanic a las lesiones en piel
encontramos 5 pacientes (28%) que no las presentaron al
examen fisico, casos que podriamos censiderar como “Lepra
Neuritica Pura®, ios casos positivos tenian maculas
anestésicas hipopigmentadas (la mayoria) ¢ eritematosas. La
caida de la cola de la cejas, alteraciones troficas de las ufas,
sintomas nasales y disminucién de la agudeza visual fueron
otros hallazgos encontrados en estos pacientes, todos
causados por fla proiferacion bacitar. Los estudios
electrofisiologicos se realizaron en 14 pacientes, EMG en 3y
estudios de conduccion en 13 (en 2, ambos), las alteraciones
se correlacionaron con la clinica en iodos los casos ¥
predoming e! dafio mielinico o axcnomielinico. La anatomia
patoldgica mostrd el Infitrado inflamatorio clasico de linfocitos,
plasmaceles e histioctos en la biopsia de nervio(sural o
cubital} de todos ios pacientes, y en solo 1 paciente no se halié
el bacilo, lo cual no descarta el diagndstico aunque es poco
frecuente; por otra parte la biopsia de piel se realizé en 4
pacientes y en 3 era negativa. Segun el punto del espectro
leproso en que se encontraban se pudieron dividir en dos
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grandes polos: Lepromatosc con un 67% y Tuberculoide con
un 33% de los pacientes, aunque debemos decir que esie no
efa el objetivo del abordaje neuroldgico y por ende la
evaiuacion carece de  aspectos imprescindibles para la

clasificacién en los distintos plintos del espectro como e! test
de lepromina, la baciloscopia y el analisis detaliado de todas
las biopsias de nervio con la visién de clasificacion y no sélo de
diagnéstico. '

DIAGNOSTICO DE LA NEURONOPATIA PONTOBULBOESPINAL RECESIVA LIGADA AL X
O ENFERMEDAD DE KENNEDY. IMPORTANCIA DEFINITORIA DE LA NEUROFISIOLOGIA
Danny Jesus Calzada Sierra. Reynaldo Mustelier Becquer. Lazaro Gémez Femandez. Margarita Minou

Baez. Alexis Femandez Dominguez
Centro Internacional de Restavracion Neurologica CIREN

La Neuronopatia pontobulboespinai recesiva ligada al X
descrita por Kennedy y colaboradores en 1968 es  genética v
ciinicamente distintiva de las otras formas de Atrofia Muscular
Espinal (AME) de inicio en 1a aduttez. Solo 9 familias habfan
sido reportadas hasta 1982 teniendose por una enfermedad
rara{1). £l reconocimiento de casos esporadicos es
infrecuente, describiéndose el primero en 1975, y en 1982
Harding describe 6 pacientes vistos por varios especialistas
durante un periodo de 2 afios(2). Describiremos 2 pacientes y
explicamos por qué su denominacion como Neuronopatia
pontebulboespinal recesiva ligada al X resulta mas apropiada

que las denomina-ciones actuales, al encontrarse
manifestaciones ciinicas y anatomopatoldgicas de afectacion
del puente.

Caso 1

Pte de 72 afios que a los 40 afios noté dificultad para ponerse
de pie desde la posicién de sentado, hace 12 afios comenzo

con lentitud para correr y paulatinamente debilidad en miem-
bros supériores. Luego disartria y fasciculaciones ocasicna-
Imente presentaba calambres musculares. En el (ftimo afio
distagia. Temblor en ias manos desde joven.

Examen

Ginecomastia moderada,

Disartria., cuadriparesia proximal -2 y distai -1 y facial.
Hipotrofia de antebrazos, cintura escapular asi como de los
milscuios faciales y de la lengua. Fasciculaciones en la cara.
Retlejos OT: Disminuidos.

No Babinski. '

Tembior de reposo en las manos.

Complementarios

CPK: 424 U/, (vn: 24 a 195)

Biopsia muscular: Atrofia neurogena,

ECN de mediano, peroneo profundo, peroneo superficial
y sural

F.motoras: Potenciales de
posterior y peroneo derechos,

bajas amplitudes de tibiai

F.sensitivas: No se obtuvieron respuestas en ninguno de los
nervios explorados en las extremidades inferiores y
disminucion de amplitud en potencial correspondiente
mediano derecho,

Electromiograma de lengua, maseteros, dehtoides, biceps
braguial, tbial anterlor vy gemelo interno bilateralmente,
flexor cubital del carpo derecho, abductor breve del pulgar
derecho, extensor comun de los dedos tzquierdo, primer
interéseo dorsal izquierdo, recto femoral derecho, vasto medial
y recto temoral izquierdos y extensor breve de los dedos
izquierdos. las alteraciones destacadas fueron: presencia de
fascicula-ciones en casi todos los misculos (grado 3),
potenciales de fibrilacion (grado 2-3) distribuidos difusamente,
potenciales positivos en biceps braquial izquierdo. Los PUMSs
fueron sin excepcion gigantes oscilando entre 6mV a 18 mV,
fundamentaimente en musculatura proximal, con discreto
polifasismo. El patrén de reciutamiento fue a fibra aisiada en la
mayoria de ios musculos expicrados. Se conciuyd como EMG
neurdgeno, con patrén de reinervacion estable; tipico de
proceso degenerativo de la motoneurona inferior de evolucién
cronicamente progresiva,

Diagnéstico Nosologico: Enfermedad de Kennedy.

Caso:2

Paciente de 52 afios, hace 11 afics notd cambios en fa voz,
despues debilidad de miembros inferiores de caracter
progresive comprometiendo mas a la musculatura proximal por
lo que subir escaleras es muy dificil. Hace 7 afios se afectaron
los miembros supericres, 5 afios despues disminycion da la
masa muscular y aparecen fascicuiaciones, hace 2 afios
disfagia y calambres musculares hace vatios afios.

APP: Diabetes Meilitus

APF

1 hermana y tios con Diabetes Mellitus.

1 tio con dificutiad para caminar sin causa precisa.

Examen

Ginecomastia,

149



i.enguaje disartrico, hipomimia facial, paresia de los musculos
faciales. No puede silbar.

Fuerza muscular en extremidades -2 proximal y -1 distal
Hipotonia muscular generalizada. Fascicuiaciones en la cara.
Hipotrofia muscular -1 en las extremidades predominio
proximal y en la cara. Arreflexia osteotendinosa generalizada.
No Babinski.

Compiementarios

CPK: (4/94): 859 WL (hasta 175)

Biopsia muscular (27/7/1894): Distrofia muscular.
Biopsias musculares (23/5/1995 vy 31/3/1997)
neurogena,

ECN de mediano, peroneo profunde, v sural .
F.sensitivas: Enlentecimiento de (a conduccién en de los
nervios surales bilateralmente.

Electromicgrama de lengua, meseleros, deltoides, biceps
braquial, braquioradial, extensor comun de los dedos,
extensor propio del indice, pimer interdsec radial, Hlexor cubital
del carpo, primer interéseo dorsal, tibial anterior, gemelo
interno, vasto lateral y medial, tibial anterior, gemeio interno y
exiensor breve de los dedos. Anomalias: actividad post-
insercional marcadamente prolongada en todos ios puntos de
insercidn, presencia de fasciculaciones generaiizadas{lli/V},
potenciales de fibrilacion escasos (grado 1l/V), micguimias
ascasas en casi todos los puntos de insercion, Los PUMs eran
gigantes con duraciones marcadamente prolongadas vy
poiifasicos. Patron de reclutamientc a fibra aislada sin
excepcion. Se concluye como EMG tipico de proceso
degenerativo de la motoneurona inferior de evolucion
cranicamente progresiva.

Potenciales Fvocados motores con estimulacion magné-
tica: Se posicionaron electrodos sobre musculos abductor
breve del pulgar y tibial anterior bilateraimente.

Atrofia

Mediciones;
Registro TCC-F ms CA%
Ab P Der 7.8 137.9
izquierdo 7.4 75.1
Tib Ant Der 13.8 26.4
izquierdo 16.9 69.9

No trastornos de la cenduceion del haz cortico espinal.

La ginecomastia se presentd en ios dos pacientes, uno de
ellos era diabético. En ios estudios complementarios [a CPK se
encontrd aumentada hasta 5 veces por encima del limile
normal superior, vaiores mucho mas ailtos de lo que ocurre
generalmente en las enfermedades de la neurona motora. £n
biopsias musculares se han visto cambios miopaticos
sugestivos de enfermedad muscular primaria ianlo como
denervativos segin varios autores, alieraciones semejantes se
encontraron en la primera biopsia muscular del segundo de
nuestros pacientes.

Estos estudios en la practica clinica pueden desortentar at
médico en el diagndstico, al encontrar en el paciente enzimas
elevadas vy un patrén miopético {caso 2) y son [os estudios
neurofisioiégicos fundamentales en ésta enfermedad para
precisar ia verdadera naturaleza de ia afeccién al mostrarnos
el EMG un patrén inequivoco aldn en algunos mdsculos
clinicamente normaies. La VCM normal 6 ligeramente
disminuida y los potenciaies de accién sensitivos generalmente
disminuidos &n amplitud & ausentes (incluso en pacientes no
diabéticos) forman parte también de los hallazgos
neurofisiologicos descritos en esta enfermedad.

Es importante diferenciar la Esclerosis Lateral Amiotrofica de
esta variedad de AME, tarea dificil sobre todo si se presenta
en los estadios iniciales de la enfermedad, y la demosiracién
de un funcionamiento normal a nivel del haz corticoespinal deja
poco margen a esta posibilidad.

1.Harding AE. Inherited neuronai-atrophy and degeneration
predominantly of lower motor neurons. Dick PJ, Thomas PK,
eds. Peripheral Neurcpathy, 3 ed. New York: WB Saunders
Co.,1993; 1051-64.

2.Harding AE, Thomas PK, Baraitser M, Bradbury PG, Morgan-
Hughes J, Ponsford .JR. X-linked recessive bulbospinal
neuronopathy: a report of ten cases. J Neurol Neurosurg
Psychiatric 1962;45:1012-1019.

ALTERACIONES DE LA CONDUCCION PERIFERICA EN EXTREMIDADES INFERIORES EN
LESIONADOS MEDULARES CERVICALES TRAUMATICOS

Alexis Femandez Dominguez, Andrés Garcia Cruz , Francisca Zamora Pérez, Francisco Araujo Suéarez,
Danny Calzada Sierra, LLdzaro Gémez Femandez, Margarita Minou Baez

Centro Internacional de Restauracion Neurologica

tL.as lesiones meduiares cervicales constituyen junto a las de la
union toracolumbar la localizacion méas frecuente de trauma

raquimedular, que a su vez representa la etiologia de méas del
90 % de las mielopatias agudas. £l compromise traumatico de
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la médula provoca alteraciones gue ocurren a nivel de la
lesién, algunos segmentos por debajo de éste y raramente por
encima del mismo. Nuestros conocimientos de las relacicnes
médula espinal-neuronas sensitivo-mctoras peritéricas nos
hacen pensar que en segmentos claramente distales al sitio de
lesién los estudios de conduccién nerviosa(ECN) y ia
electromiograffa(EMG) no deben deben evidenciar signos de
lesidn a nivel del sistema nervioso periférico; sin embargo esto
no siempre ocurre asi. La literatura reporia alteraciones de ia
conduccién nerviosa sensitiva y motora en miembros inferiores
v superiores de lesichados medulares, asi como EMG con
signos de denervacion en reposo en las piernas de
cuadripléjicos. Se han reportado también hallazgos anatomo-
patoldgicos de denervacion, del tipo de atrofia muscular
neurégena, en especimenes de biopsia. La causa de esta
atteracion del sistema nervioso periférico permanece
desconocida existiendo varias teorias. La mayoria de los
trabajos se inclina a favor de considerar estos cuadros como
neurcpatias  multipies por atrapamiento, provocadas
fundamentalmente por la pérdida de masa muscuiar gue
después de! trauma sufren estos pacientes, La atrofia
muscuiar en extremidades inferiores no es fo habitual en astos
pacientes como pudiera serlc en parapiéjicos. Exislen casos
de lesién medular traumatica en que coexisten, secundarios al
trauma como tal, alteraciones del SNC y del SNP, el ejemplo
clasico son las heridas por arma de fuego, cuya onda
expansiva puede afectar las raices netrviosas con distintos
grados de severidad, estas lesiones son mixtas; y cuande se
presentan en regién cervical no afectan raices lumbares.
Nosotros hace afios que observamos este fendmeno, que en
el caso de los cuadripléjicos no se acompafia de signos
evidentes de lesién periférica (al menos en miembros
infericres), predominando un cuadro de tipo central medular
con piramidalismo y nivel sensitivo. Sin encontrar una
explicacién convincente del fendmeno expuesto, decidimos
realizar un estudio para conocer su frecuencia de presentacion
y su relacion con parametros clinicos tales como la
completabilidad de la lesion y el tiempo de evolucion desde el
trauma. '

Pacientes: 20 pacientes cuadripléjicos ingresados en el
Servicio de afecciones de la médula espinal en el pericdo de 1
afio (Abril 96-97), con antecedentes de salud personales y
familiares normales previo al accidente.

Se elaboré un protocolo clinico de estudio tomando datos
generales, latencia desde el trauma, status neurolégico, vy
alteraciones de los estudios de conduccidn, escogiéndose
pacientes que tuvieran al menos un nervio sensitive y otro
motor  estudiados  bilateralmente. Para la  evaluacién
neurclégica empleamos la clasificacion de la Ascciaciéon
Americana de Lesicnados Medulares {(ASIA), gue considera

cuadripléjico o mejor {etrapiéjico a pacientes con pérdida de la
funcién sensitiva y/o motora en los segmentos cervicales de la
médula espinal debido a dafic de los elemenios naurales
dentro del canal espinal; lesién complieta es cuando existe
ausencia de funcidén sensitiva y motora por debajo de un nivel
incluyendo los segmentos sacros mas inferiores, lesion
incompleta es cuandc existe preservacion parcial de algun
grado por debajo de un nivel incluyendo a los segmentos
sacros mas inferiores. Segin el tiempo de evolucion de ia
lesién consideramos crénicos a los pacientes que tuvieran mas
de 18 meses de traumatizados. Se realizaron ECN de nervios
motores tibial posterior {17 ptes) y peroneo profundeo {17 ptes)
y sensitivos sural (20 ptes) y peroneo supetficial (14 ptes). En
10 pacientes se estudiaron los 4 nervios, en 7, 3 nervios y en
3, 2 nervios.

De los 20 pacientes 12 (60%) eran lesiones completas y 8
(40%) incompletas. La mayoria de los pacientes (18} tenia
mas de 6 meses de evolucidn, que es el tiempo que se
considera para considerarios estabilizados desde el punto de
vista clinico (crénicos). En 18 pacientes {90%) existieron
alteraciones en los ECN, en 16 (88%) fueron bilaterales, en 2
unilaterales y en solo 2 normales. Se estudiaron un total de
136 nervios de los cuales 88 {67%) resultaron ancrmales. En
12 pacientes habian afteraciones en ambos estudios, motor y
sensilivo, en 3 solo en el sensitive y en 3 solo en el motor. En
5 pacientes todos los nervios estudiados estaban afterados. En
cuanto a la calidad de la alteracién se encontré mayormente
dafio axonomielinico. ‘

Se han reportado con anterioridad aiteraciones de la
conduccion peritérica en lesionados medulares traumaticos
pero no conocemos ningldn estudio que haila analizado
especificamente miembros inferiores de cuadripiéficos. El
estudio mas amplic que existe, analfizando 10 pacientes,
encontré afieraciones en todos, al menos en un nervio,
predominando la toma sensitiva ampliamente y con un carécter
asimétrico y multifocal. Nosotros encontramos alteraciones en
18 patientes de 20 aunque no predomindé la toma sensitiva
que se vio a la par de la motora; también en nuestros casos la
toma fue asimétrica y muitifocal con sdlo 5 pacientes afectados
en todos los nervios. No encontramos relacién con la comple-
tabilidad de la lesién ni con el tiempo de evolucién pues ni los
pacientes con estudics normales ni los menos alterados se
correspondieron con estos requisitos .

Conclusiones:

Las alteraciones de la conduccién nerviosa periférica en
miembros inferiores son un hallazgo frecuente en los
lesionados medulares traumaticos de nivel cervical, gue
requiere de un analisis mas protunde incluyendo un mayor
ndimero de pacientes.
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SINDROME DEL TUNEL TARSIANO. PRESENTACION DE DOS CASOS
Danny Jesus Calzada Sierra. Reynaldo Mustelier Becquer, Lazaro Gémez Fernandez, Alexis Femandez

Dominguez
Centro Internacional de Restauracion Neurclogica

Es un sindrome poco comin Hegando a ser muy raro cuando
se debe realmente & atrapamiento del nervio tibial a nivel del
tinel tarsiano por engrosamiento 9 compresion del ilexor
retinaculum. €l nervio tibial a nive!l del maleolo interno pasa por
debajo del flexor retinacuiun hacia el pie, el retinaculun
consiste en una fascia delgada que forma el techo del tunel
tarsiano, dentro de éi 6 muy cerca del mismo el nervio tibial se
divide en las ramas sensitiva calcanea y en los 2 nervios
plantares, el medial y el lateral.

Resultan muy caracteristicos los sintomas de compresion a
nivel del tdnel tarslano{i) al presentarse dolor en el pie y
parestesias en la planta del mismo, y se desencadena dolor al
percutir el retinaculun. Se acompafia ademas de paresia e
hipotrofia de los misculos intrinsecos del pie que si bien
resulta dificil el examen fisico de los mismos la comparacién
con la otra extremidad no afecta resulta muy util. La
disminucién de la sensibilidad a nivel del talén puede ser
debido a la afectacién de las ramas sensoriales calcaneas y
ayuda a localizar la lesién dentro 6 muy cerca del tinel
tarsiano.

En algunos pacientes la exploracion quirlrgica a mostrado
fibrosis o venas dilatadas dentro del tlnetl, en otros no se han
encontrado ateraciones. Los estudios neurofisiolégicos son de
enorme valor para el diagnéstico, tanto la electromiografia de
los mosculos afectos como los estudios de conduccidn
nerviosa siendo Jos Ultimos técnicamente dificiles de realizar.
Presentamos dos pacientes con el diagnodstico clinico y
neurofisiologico de ésta afeccién poco comun y la respuesta al
tratamiento médico y quirtrgico.

Caso 1

Paciente de 23 afios de edad, bidloga, acude por dolor y
parestesias en la planta del pie izquierdo de tres meses de
evolucion el cual comenzo sin frauma previo y al no aliviarse
con el tratamiento indicado (reposo fisico, indometacing,
tenoxicam, trental), le realizaron inmovilizaciéon durante 5
semanas con empeoramiento dei dolor y la sensacion de
pinchazos.

Examen fisico

SOMA: Arcos plantares eievados.

Marcha con apoyo de bastdn ¢ imposibilidad de apoyar el pie
por sensacion de corrientazos intensos.

Dolor a ia paipacion y percusion de la zona dei retinacuiun del
pie izquierdo.

ROT vivos generalizados.

Paresia de extensores y flexores de los dedos del pie
izquierdo.

Sensacion tacti! y dolorosa discretamente disminvidas en la
planta del pie izquierdo con relacion al pie derecho.

Estudio de conduccion nerviosa: Bloqueo de la conduccion
parcial de flbras motoras correspondientes al nervio tibial
posterior izquierdo, con topogratia lesional a nivel del canal del
tarso, mayor compromiso de la rama plantar lateral del tibial
posterior izquierdo, No se observaron respuestas de fibras
sensitivas al estimular ramas plantar medial ni lateral al
registrar a nivel del maledlo medial.

{segmento del tinei del tarso.)

Nervics L.dist.1 L.dist.2 VvC m/s
Plantar lateralD 5.04 6.66 61.7
Plantar laterall 4.86 8.46 27.7
Plantar medial D 413 6.12 50.5
Piantar medial | 5.04 - 8.2 31.4

Destacados los valores anormales,

Electromiograma: Se explorarcn misculos pedio, abductor del
| y del V dedo del pie izquierdo.

No hay actividad espontanea, actividad post-insercional
normal,. Reclutamiento a fibra aislada en abductores. PUMs en
abductores se encuentran con duraciones prolongadas
signiticativamente, con ligero incremento del numero de fases,
En el pedio los potenciales son normales,

Diagnéstico Nosologico: Sindrome del Tinel Tarsiano.
Evolucién:

Al no mejorar con carbamazepina, AINES y metilprednisolona,
se realizé intervencion quirtirgica donde se encontro signos de
compresion nerviosa y un plexo venoso hipertrofiado. Mejoria
clinica evolutiva.

Caso.2

Paciente de 23 afios de edad, barbero que dos meses antes
de su consulta comenzd a notar delor en el taidn irradiado el
mismo dia a toda la planta del pie izquierdo con sensacion de
adormecimiento, pinchazos y corrientazos. Con el paso de los
dias e! dolor se incrementd y notaba que se irradiaba por la
cara poslerior de la pierna a toda la extremidad hasta los
gliteos, con tratamiento con indometaciana desaparecio la
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irradiacién a la extremidad pero permanecieron las
alteraciones en el pie notando ademas limitacién de los
movimientos de los dedos de! pie. Y dolor intenso al apoyar el
pie con sensacién de corrientazos.

Examen fisico.

Marcha con apoyo de muleta e imposibilidad de apoyar el pie
por sensacion de corrientazos inlensos.

Dolor a fa palpacion y percusion de la zona del retinaculun dei
pie izquierdo.

ROT normales.

Paresia de extensores y flexores de los dedos del pie
izquierdo.

Sensacion tactil y dolorosa disminuidas de manera evidente en
la planta del pie izquierdo,

No signos de irritacion radicular.

Estudio de conduccidén nerviosa: No se obtienen respuestas
de fibras sensitivas en ramas plantar medial y lateral dei tibiai
izquierdo. A la estimulacion 5 cm distales al malecio medial se
obtiene una respuesta motora muy débil, de pobre definicion
para caracterizar, a la estimulacidn proximal no se obtuvo
respuesta alguna.

Electromiograma: Se exploraron miiscuios abductor del dedo
gordo, abductor dei dedo meidiique y extensor breve de los
dedos izquierdos.

Actividad post-insercicnal prolongada en los dos abductores.
Actividad espontanea: Potenciales de fibrifacién y potenciales
positivos de denervacidn muy abundantes en los mismos
musculos (Grado IV/V).

PUMs: Normales en el caso del extensor breve de los dedos.
No evaluables los restantes.

Patron de reclutamiento: Nule en los abductores, intermedic en
el extensor breve de los dedos.

Diagnostico Nosoldgico: Sindrome del Tinel Tarsiano
Evolucién:

E! paciente se sigue en la consulta con disminucion del delor,
mantiene tratamiento con AINES. En la dftima consufta se le
sugirié la necesidad de intervencion quirdrgica si no
desaparece e! dolor.

Referencias Bibiogaficas
1. Stewart JD. Compression and entrapment neurcpathies.
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POTENCIALES EVOCADOS SOMATOSENSORIALES DE TIBIAL POSTERIOR EN LAS

MIELOPATIAS TRAUMATICAS

Andrés Garcia Cruz, Alexis Fernandez Dominguez, Francisca Zamora Pérez, Danny Calzada Sierra,

Margarita Minou Béez, Lazaro Gémez Femandez
Centro Internacional de Restauracion Neurologica

Las iesiones traumaticas de la médula espinal constituyen ia
causa mas frecuente de mielopatia a nivel mundial. Afectan
generalmente a sujetos jovenes previamente saludables y son
secundarias a accidentes automovilisticos, deportivos y actos
de violencia fundamentalmente. Se clasifican clinicamente
segin la compietabilidad de la lesidn en completas e
incompletas y segln el nivel neurclogico en tetraplejias y
paraplejias. Desde el punto de vista neurofisiclogico se han
descrito alteraciones en los potenciaies evocados somatosen-
soriales de corta latencia(PESS) y motores, el
electromiograma y los estudios de conduccion nerviosa, que
se distrbuyen por encima de la lesién anatdémica (menos
frecuente), al nivel de la lesién y por debajo de ésta {mas
frecuente). El valor de los PESS de tibial posterior 0 mediano
en estos pacientes es controversial, aunque resulta claro que
no ayudan en el diagnhdstico como pudieran hacerlo en otras
mielopatias. Sus alteraciones se corresponden generaimente

con la intensidad de la iesion, estando generalmente ausentes
en lesiones completas, aunque se han reportade casos de
lesiones completas clinicamente con respuesta evocada en los
mismos (lesiones “Discompletas” ). Las alteraciones de estos
estudios estaran influidas entonces por los factores anteriores,
ademas del tiempo de evolucion y la presencia de lesiones del
sistema nervioso periférico asociadas. Nos propusimos realizar
un estudio descriptivo de las alteraciones enconiradas en
nuestros pacientes en los PESS de tibial posterior, y su
relacién con factores tales como completabilidad de la lesion y
tiempo de evolucion.

Pacientes: 48 pacientes ingresados en el servicio de
Afecciones de la médula espinal en el periodo Abril 1996-1997
con el diagéstico de mielopatia traumatica.

Desde el punto de vista clinico los pacientes se evaluaron
segin la clasificacién standard de la Sociedad Americana de
Lesionados Medulares (ASIA) en tetrapiéjicos y parapléjicos y
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lesiones completas e incompletas. En cuanto a la evolucion se
clasificaron en agudos con menos ce & meses desde el
trauma y cronicos los restantes. Se realizaron PESS de tibial
posterior en todos los pacientes, estimulando el nervio por
detras del maleolo medial y regisirando a nivel fumbar y
cortical. Dividimos los pacientes en dos grupcs segln
astuviera normal (grupe A} o anormal {grupo B} el potencial
lumbar. Los resultados de los potenciales se clasificaron en §
grupos segun Curt y Dielz: Grupo |= ausencia de respuesta,
il= latencia y amplitud anormales, lll= amplitud normal vy
latencia proiongada, V=latencia normal y amplitud disminuida
y V=potencial normai.

Tetrapléjicos eran 19 pacientes (39%), 10 lesiones completas
y 9 incompletas, Parapléjicos 29 (61%)} 24 completas y 5
incompletas. En fase aguda se recibieron 11 pacientes {23%)
y 37 {77%) en fase cronica (después de 6 meses 0 con varios
afios de evolucién). En el grupo A clasificamos 18 pacientes
(33%); de elios tetrapléjicos 5 y parapléjicos 13, 6 agudos y 12
erdnicos. En ef grupo B 30 pacientes (67%) tetrapléjicos 14 y
parapléjicos 16, 5 agudos y 25 crénicos. La anormalidad mas
frecuente del potencial lumbar en este grupo B fue la ausencia
de respuesta que se vid en 19 pacientes (63% de los mismos).
En 3 pacientes(2 tetrapléjicos y 1 parapléjico) el potencial
cortical (componente P40) era normal con e! lumbar ausente o
muy anormal. En los pacientes del grupo A el potencial cortical
se comporntd de la siguiente manera: de los 5 tetrapiéjicos
ires se encontraban en el grupo |, uno en el Il y uno en el V,
¢ los 13 parapléjicos doce eran del grupo | y uno del IV. Los
'pacientes dei gripc A 13 presentaban iesiones completas y 5
incompletas.

Dividimos los pacienles en estos dos grupes al percatarnos de
la gran cantidad de potenciales lumbares anormales o
ausentes de la muestra. Las causas pueden ser problemas
técnicos dependientes del paciente(exceso de paniculo
adipcso a nivel lumbar) o a alteraciones de la conduccidn
nerviosa periférica. En un paciente con esta aiteracionen el
potencial lumbar no podemos asegurar que la ausencia de
respuesta- cortical{P40) sea dependiente de alteracicnes de
médula o de periferia. Esto hace necesaria la realizacién de
estudios de conduccidn nerviosa para complementar el
estudic. En el grupe A la mayoria de ios pacientes (15=83%,
12 lesicnes completas y 3 incompletas; teirapléjicos o
parapléjicos) presentaron potencial cortical ausente, y en sélo
3 pacientes estaba presente y normal (2 con lesiones
incompletas) en correspondencia con et cuadro clinico. En el
grupo B existieron gran cantidad de pacientes con potencial
lumbar ausenie, io cual atribuimos a alteraciones de la
conduccidon nerviosa periférica que hemos visto en estos
casos, ademas de los probables factores técnicos pues hay 3
pacientes con el lumbar ausente o anormal y el cortical
presenie, el tiempo de evolucién es otro factor influyente pues
del total de pacientes del grupo B el B3% eran crénicos contra
un 66% del A .

Conclusiones

Casi el 70% de los pacientes presentaron potencial lumbar
ancrmal ademas de atteraciones en el componente P40 del
potencial cortical. En el grupo A la clinica se correspondié a la
electrotisiologia en el 80 % de los casos, con lesiones clinicas
y electrofisiolégicamente compietas.

POLINEUROPATIAS. CARACTERIZACION ELECTROFISIOLOGICA
Lidia Charro6 Ruiz, Roilan Lorenzo Sancho, Odalis Charroé Portilla, Ruben Horsford Saing y Nelvio Duran

Rodriguez, Rudys Caboverde Rodriguez.
Laboratorio de Neuroﬁs.-blogfia Clinica.

Hospital General Docente ‘Or. Agostinho Neto”. Guantanamo.

Centro de Neurociencias de Cuba

Las Neuropatias se caracterizan por alteraciones anatomofun-
cionales en los axones que integran los nervios periféricos, en
sus vainas de mielina o ambas estructuras, dafando con
mayor intensidad los segmentos distales de ias extremidades
(1,2}

Varios procedihientos genéticos, bioguimicos, anatomopato-
I5gicos y neurofisioldégicos han contribuido notablemente en los
Ultimos afos al diagndstico de dichas entidades.

Asi, el Estudic de Conduccién Nerviosa (ECN} es e
procedimiento reurctisicidgico mas indicado para estudiar las
fibras motoras y sensitivas de Jos nervios, permitiendc detectar
y clasificar las afteraciones. En el presente trabajo describimos
las mismas al comparar Neuropatias de diferentes causas.

Del total de pacientes estudiados en el afio 1985,
seleccionamos al azar los ECN de enfermos portadores de
Sindrome del Tunel del Carpo {STC), Neuropatia Diabética
{ND}, Neuropatia Epidémica Periférica Cubana (NEP) vy
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Neuopatia de Etiologfa no Precisada (NEnP), siendo incluides
25 casos por cada tipo con resu'tados anormales en el ECN,
para una muestra total de 100 enfermos entre los 21 y 79 afios
afos de edad.
Los ECN comprendieron el estudio de ios nervios mediane,
cubitat, peroneo profundo y sural. Las condiciones de registros
esiaban definidas segln las normas de la reunién de
. Electromiograffa y Estudios de Conduccion Nerviosa de mayo
de 1995,
El mayer nimero de pacientes estuvo entre los 41 y 60 afos
de edad con 57 casos, mientras que cuando analizamos los

Graficel: Comportamiento de la muesira segin el tipe de fibra afectada.

diferentes tipos de Neuropatias se encontrd que en todas son
los pacientes en estas mismas edades los mas afeclados,
excepto en la NEP donde predominaron los pacienies entre los
21 y 40 afios, predominando los del sexo femenino con 77
casos, :

Se hizo un anilisis dei tipe de fibra afectada teniendc en
cuenta los resuitados arrojados en el ECN. De forma general
sdlo encontramos alteraciones de fibras sensitivas y mixtas
{(fibras motoras y sensitivas) como se muestra en la figura 1.
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Como se puede observar, en el STC que se caracteriza por el
atrapamientc  del nervio mediano predominaron las
alteraciones de las libras sensitivas {(52%) y de tipo mixas
(48%), mientras que en las restantes Neuropatias estudiadas
se afectaron nervios tanto de MSs como MIs con un
predominio de alteraciones de fibras sensitivas {mas de un
706%), en la NEP se encontraron mayores alteraciones en ios
Mis.

Al analizar la naturaleza de las afteraciones encontradas en los
nervios periféricos a través de los hallazgos en los ECN, existio
un patrén de alteraciones diferente para cada tipe de
Neuropatia tal como se muestra en el grafico 2.

Observamos que en los pacientes con STC estuvieron
presentes dafios axonal, mielinico y de tipo mixto (axono-
mielinico), aunque predomind este Ultimo con un 80%.

En los pacientes con ND resulié caracteristico los dafios de
naturaleza mixta (100%) en MSs-Mls. En la NEP existieron
dafics axonal y mixto con una incidencia muy similar (48% y
52% respectivamente) destacandose un cierto predominio en
los miembros inferiores, donde si fueron muy supericres las
afteraciones de tipc axonal. Sin embargo, en el grupc de

paciente con NEnP aunque también hubo dafio axonal (40%) y
mixto (60%) también, estos afectaron de forma similar los
MSs-Mls.

Estos hallazgos guardan relacion con lo reportado por otros
autores ya Qque el S8STC desde el punto de vista
electrofisiolégico se caracteriza por una disminucion de la
velocidad de conduccion sensitiva de! nervio mediano,
mientras que en estadios avanzados se alteran atn mas las
fibras sensitivas, alectandose también las fibras motoras, lo
cual refleja como las funciones se akteran gradualmente
predominando las sensi-tivas sobre las motoras (2.
Igualmente existe una alta correlacién con los hallazgos en los
pacientes con ND si tomamos en cuenta que clinicamente se
caracteriza por una lesion simétrica y distal de los nervios
peritéricos en los nervios de ambos miembros superiores e
inferiores, con importantes trastornos sensitivos (3).

Con respecto a la NEP nuestros resultados coinciden con o
observado en ofros estudios ya que se reporfa una
disminucién de la amplitud, interpretada como un dafo axcnal,
predominantemente del potencial sensitivo (4). '
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En relacion con el grupo donde quedaron incluidos aquellos
pacientes con sintomas y sighos de afeccidn de nervios
periféricas, pero que no fue posible en el momento del estudio
definir de cual de ias Neuropatias se trataba, creemos que es
consecuente con lo Que se acepta hoy en dia por otros
aulcres, va que se estima que alrededor del 40% de !os
enfermes que enlren en un hospital general con una
enfermedad del Sistema Nervioso Periférico no tiene una

Grafice2: Comportamiento de {a muestra segin la naturaleza del dadio.

Sindrome del Tunel del Carpo

8

b) Neuropatia Diabética

explicacién satistactoria {2), pero a su vez se aboga porque
una vez que el paciente sea atendido (ingrese o no) debe
intentarse determinar la naturaleza de la Naiiropatia, De ahi
Ggue desde las posibilidades que nos ofrece el ECN al menos
contribuimos a precisar la existencias de cambios en los
nervios periféricos.

AS08 # Casos
2 18 i
19] ’
1 6
MSs Mis MSs-MlIs MSs Mls MSs-Mls

asqs8 8505

d) Neuropatia Etiologia ne Precisada

" cc) Neurppatia Epidémica Cubana
12 1

10
8

/.'

6
4
2
[
MSs

MSs-Mls

MIs

Leyenda: MSs: Miembros Superiores
Mls: Miembros Inferiores

MIs

tzzd Daiio Axonal
Dadio Mielinico

MS

s-Mls

[ Dafto Mixto

CONCLUSIONES

i Las edades mé&s afectadas por las Neuropatias fueron las
det grupo de41 a 60 afios.

2. En general los pacientes del sexo femenino fueron ios mas

afectados, excepto en la Neuropatia de Eticlogia no

Precisada, donde hubo una afeccién por igual en los dos

SeX0S.

Las alteraciones detectadas a través de los Estudios de

Conduccion Nerviosa, parecen cofresponderse con:

- Un dafio axonomielinico de fibras sensitivas y mixtas en los

enfermos con Sindrome dei Tunel del Carpo.

- Un dafo predominantemente axonal de fibras sensitivas de

los miembros inferiores con Neuropatia Epidémica Peritérica.

- Un dafio axonomiglinico de fibras sensitivas de miembrog

superiores e inleriores en los enfermos con Neuropatias

Diabética y de Etiologia no Precisada.

Cd
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ESTUDIO DE LA POLINEURCPATIA DIABETICA EN UN AREA DE SALUD

Marta Garcia A., Ma. Terasa Hdez, D. Garcia, A. Soto

Poficlinico "“Héroes de Girdn”, Cerro, Ciudad Habana

Este estudio se realizé en 33 pacientes diabéticos adultos de
un &rea de salud de entre 30 y 80 afios de edad con 15
mujeres y 18 hombres, fueron sometidos a interrogatorio y
examen fisico siguiendo pautas en un modele confeccionado al
efecto donde se recogieron datos como el tiempo de
padecimiento de ia Diabetes, presencia de complicacionas,
tipo de tratamiento, presencia de sintomas sensitivos y
motores, asi como de alteraciones neurovegetativas y del
trofismo y se especificé en cada caso la localizacién,
intensidad y frecuencia de las molestias referidas por ios
pacientes. Se exploré la sensibilidad superficial y los retlejos
osteotendinosos.

Estos reflejos se ciasificaron en 3 grados, segln la ampiitud
del desplazamientc del segmento corespondiente provocado
por el refiejo:

Grado O: Respuesta refleja normal

Grado -1; Desplazamiesnto peco amplio

Grado -2: Ausencia de respuestas

La anamnesis y el examen Fisico realizado se encaminaron a
descartar la existencia 0 no de una neuropatia en estos
pacienies.

Teniendo en cuenta que las akteraciones de los reflejos
ostectendinusos es una de las caracteristicas principales de
las neuropatias,decididos considerar las de los reflejos como el
date que definia la existencia de un examen fisico positivo o
negativo.

También se conformaron grupos segiin el tiempo de
padecimienio de la Diabetes Mellitus,con el objetivo de
conocer el comportamiento dei diagnostico clinico en refacién
con el tiempo de la enfermedad.

Estudios Electrofisiolégicos

Se realizd estudio electrofisiologico de la conduccién nerviosa
moiora y sensitiva del nervio Peroneo Profundo y sural de
ambos miembros inferiores,

Se construyeron 3 grupos para analizar los resuftados del
estudios:

Grupo |:Pacientes con Neuropatia Clinica Manifiesta.

Grupo 11:Pacientes con Neuropatia Clinica no manifiesta.
Grupo li:Pacientes sin Neuropatia Clinica

Para realizar este andlisis se utilizaron las variables:latencia
distal, latencia proximal ,V velocidad de Conduccién Nerviosa
Motora (VCM)y Velocidad de Conduccién Nerviosa Sensitiva
{(VCE).

En cuantc a latencia, el valor promedio de la latencia proximal
motora fue de 12.40 m/seg con DT + 1.82. La latencia distal
arrojé una de 4.44 con DT 1.62.(Tabkia 1)

TABLA 1

YALORES DE LAS VARIABLES EILECTROFISIOLOGICAS
ESTUDIADAS EN TODOS LOS PACIENTES ESTUDIADOS
COMPARADQOS CON LOS VALORES NGRMALES

MEDIA (x) DESVIACION  VALORES
TIPICA (DT) NORMALES
LATENCIA 4.44" +1.62 X ot
DISTAL . 3.53 0.9
LATENCIA 12.40 =1.82 10.36 +1.0
PROXIMAL
V.C.M. 42.01 +5.27 +4.1

48.65

En la veiccidad de conduecién motora el valor promedio
encontrado fue de 42.01m/seg con DT + 5.27,

El valor promedio de la velocidad de conduccion sensitiva fue
de 40.64 m/seg con DT +4.54.

Los resuitados de nuestro estudio demuestran diferencia entre
los valores anormales de VCM de los grupos de diabéticos con
neuropatia clinica manifiesta y no manifiesta, estos resultados
concuerdan con otros estudios realizados de diabéticos con y
sin neuropatia, siendo la alteracion de laVCM, en muchos de
ios que presentaron neuropatia, proporcionai a la severidad de
ésta.

Valor de las_alteraciones electrofisioldgicas en el diabético:

Los diabéticos con neuropatia clinica manifiesta presentaron
anomalias en todos los parametros estudiados habiendose
encontrado que la VCM fue el parametro mas inlimamente
relacionado con la severidad de la neuropatia.

La incidencia de neuropatia clinica en pacientes con Diatetes
meliitus varia de uno a otro autor y consideramos dependa del
eriterio que haya sido aplicade para la definicién de neuropatia,
sin embargo, la mayoria de la steratura revizada, coincide en
una gran incidencia entre la alteracion neurclégica y la
enfermedad.

De todo esto podemos concluir que para realizar un estudio
electrofisiologico  completc en  pacientes con  neuropatia
diabética debe concluirse parametros como latencia, duracion,
amplitud y Velocidad de Conduccién Motora en varios nervios
de miembros superiores e inferiores para detectar la presencia
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de manifestaciones subclinicas. Si afiadimos a esto el hecho
de que el procedimiento es bien tolerado por los pacientes sin
que exitan complicaciones detivadas de esta, lo hacen
recomendable como examen del pacienté diabetico.

LA ESTIMULACION MAGNETICA COMO METODOQO DE EXPLORACION EN
NEUROFISIOLOGIA CLINICA: ALCANCES Y EXPECTATIVAS
Lazaro Gémez Femandez, Margarnta Baez, Carlos Maragoto

Centro internacional de Restawracion Neurologica

La obtencién de potenciales evocados motores ha sido el uso
mas frecuente y de utilidad clinica probada de este tipo de
estimulacién. interesamtes aplicaciones se han desarrollado: el
estudio del periodo silente electromiografico(PSEMG).' ia
respuesta simpatica de la pie!l(RSP),? potenciales evocados en
areas premotoras con estimulacion cerebelosa, determinacion
del hemisferio dominante para las funciones del lenguaje,®
tlerapetitica en pacientes deprimidos, ect.

En ests trabajo resumimos nuestras experiencias en varias
modalidades y revisamos lo reportado en la literatura.

PSEMG

E! estudio abarcd 15 pacientes (edad media: 59 afios} con
Enfermedad de Parkinson primaria{EPP) y 10 sujetos controles
pareados en edad y sexo. Se estudié la duracion dei PSEMG
posterior a la estimulacién magnética transcraneal, y a la
astimulacion elécirica del nervio peritérico. Se posicionaron
electrodos superficiales sobre el miscule abductor breve del
puigar, v se estimulé a intensidad supramaximal manteniendo
el sujeto una ligera contraccion muscular isométrica.
Previamente se determiné el umbral de excitacion motor{UM)
manteniendo la musculatura relajada. Se utilizé un equipo de
estimulacion magnética MagPro(Dantec), acoplado a un
“Neuropack four mini"(Nihon Kohden). El analisis estadistico de
efectud empleando el test U de Mann Whithey.

RSP

La muestra estuvo constituida por 25 sujetos sanos(21-57
afios). Se colocaron electrodos de disces de plata clorurados
sobre ambas superficies palmares, y se aplicé un estimuio

magnético sobre las apdiisis espincsas de la unidn cérvico-
dorsal. Se utilizé equipamiento similar al mencicnadc en
PSEMG.

La intensidad de estimulacién fue umbral {motor), replicando
dos veces las respuestas. Se analizd la latencia del potenciai,
duracién y amplilud. Las variables se correlacionaron con la
edad y sexo. En 5 sujetos se repitic el estudio empleando el
método convencional de estimulacion eléctrica de troncos
nervicsos y se compararon ambos métodos. En el analisis
estadistico se emplearon el test de Wilcoxon y R de
Spearman. '

Expioracion de la dominacia hemisférica para las funciones
del lenguaje

Se investigaron 3 sujetos controles a los que se les ordenc
realizar la lectura de un articuio periodistico, mientras e!
investigador estimulaba a 30Hz con intensidad creciente cada
hemisferio por separado. La bobina mariposa se colocé sobre
lag regiones temporo-frontales. Se anoto el hemisferio en que
se interrumpié la tarea con Jla menor intensidad de
estimulacién, comparandose con la dominancia manual del
sujeto. Se utilizd un estimulador magnético MagPro(Dantec).
En jos pacientes se observd un acortamiento anormal de!
PSEMG al estimutar transcranealmente, respectc a lo
observade en los sujetos normales, y una dismipucion también
significativa en ef UM. La duracién del PSEMG al estimular el
nervio periférico no mostrd diferencias significativas entre los
grupos (tabla 1).

Tabia 1. Duraciones promedios en cada grupo del PSEMG al estimular corteza (PSEMG-C) y el nervio peritérico

(PSEMG-C). Resultados del fest U.

Grupo Umbral motor Duracion Duracién
{dl/dt) PSEMG-C (ms}) PSEMG-P {ms)
controles 132.6 1356.7 49.2
pacientes 102 87 47.3
U de Mann-Whitney 112.5 135.5 251
p 0.000205 ¢.001125 0.331882
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Estos hallazgos sugieren la existencia de una hipoexcitabilidad
cortical en areas inhibitorias relacionadas a funciones motoras
en la EP. La disminucion def umbral motor ha sido explicada
por la faita de efecto modulador de la corteza premotora sobre
la corteza motora. Se ha planteado que estas alteraciones se
correfacionan con el cuadrc clinico general de la EP,
especialmente con la hipocinesia, fendmeno en estrechia
relacion con ia funcién dopaminérgica *

Se han descritc alteraciones en el PSEMG en la esclerosis
lateral amiotrdfica y en la enfermedad cerebrovascular
isquémica, también consistentes ern corfas duraciones. Las
alteraciones en el PSEMG aunque descritas en un nimero
reducido de entidades, son poco especificas y su investigacion
hasta el momento carece de utilidad diagndstica.

£n todos los sujetos se obtuvieron respuestas con el estimulo
magnético. La latencia media observada en el grupo fue de
1.48 20.2 ms, amplitud: 1.06 20.71 mV, y duracidén de 5.8
11.94 seg. No se observaron diferencias signiticativas entre
lades, ni dependencia con el sexo o la edad (p>0.05, Wilcoxon
y R de Spearman).

Al comparar los resultados obtenidos con estimulo eléctrico
tampoco se observaron diferencias estadisticamente signitica-
tivas entre ambos métodos (p>0.05, Wilcoxon).

Existen estudios en !os que se ha sefalado cierta dependencia
de estas respuestas y la edad, describiéndose una alia
incidencia de respuestas ausentes en sextuagenarios, y una
disminucion significativa de la amplitud a partir de los 40 afios.
El uso de la estimulacién magnética como método alternativo
para el estudio de ta RSP, no estd justificado dada ia
efectividad de! método convencional con estimulacién eléctrica
y la ausencia de argumenios sdlidos para recomendar el
primer método. ElI método convenciona! resufta mas
econdmico y sencillo.

Se identificd dominancia hemisférica izquierda en un sujeto
diestro y bilateral en otro. En el tercero investigado no fue
posible determinar el hemisferioc dominante. El nimeroc de
observaciones es aun insuficienie para llegar a conclusiones,
perc en principio es posible esiudiar la dominancia cerebral
para las funciones del lenguaje mediante la estimulacidon
magnética repetitiva.

En otras investigaciones se han comparado ios resultados de
esta metodologia con los observados en e! test de amital
sodico, observandose concordancia en mas de un 95% de ics
casos. La correspondencia ha sido mayor aln que la
observada al comparar el test de amital con la manuaiidad del
paciente. En (ltima instancia pensamos que la informacién que
pueden aportar ambos procedimientos debe ser analizada
integralmente, sin  pretender sustituir los  métodos
convencionales.

Los nuevos horizontes que se abren a la estimulacion
magnética en el estudio de ias funciones nerviosas, permiten
pronosticar un interesante futuro para las investigaciones en
este campo.
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NEUROPATIA PERIFERICA DIABETICA: DESCRIPCION ELETROFISIOLOGICA DE UN

MODELO ANIMAL

Lazaro Gomez Fernandez, Lisis Martinez Marti, Oriando Castellanos, Maydelin Dorado.

Centro Internacional de Restauracion Neurologica.

La neuropatia diabética ha sido una de las afecciones del
sistema netrvioso periférico mas estudiadas histéricamente. Es
una de las complicaciones frecuentes dei paciente diabético,
siendo de extrema imporiancia su diagnéstico precoz. En el
ferrenc experimental es uno de los modelos de neuropatia
periférica menos complejos para su creacién y seguimiento
evolutivo. £! efecto diabetogénice de la estreptozotocina ha
sido ampliamente utilizado en fa rata de laboratoric en la
creacién de modelos experimentales de neuropatia peritérica,

con la finalidad de ensayar nuevas terapeuticas para la
enfermedad.

En el presente trabajo se describiran las alteraciones vistas en
los estudios de conduccion nerviosa (ECN) en un grupo de 10
ratas Wistar lesionadas con estreptozotozina,

Se estudiaron un total de 12 ratas Wistar machos, dfabéticos,
posterior a la inyeccion intraperitoneal de una dosis de
estreptozotocina de 65 mg/Kg de peso corporal. La Muestra se
subdividié en dos grupos: 1. de 22 semanas de edad (N=6),
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con 14 semanas de evolucion de la Diabetes Mellitus (DM); v
2. ratas de 30 semanas de edad{N=€), con 22 semanas de
evolucion de !a enfermedad. Los individuos se incluyeron en la
muestra previa comprobacion de vaiores eievados de glicemia
{>15 mmol/l}.

El estudio electrofisiologico abarcé ia exploracion de los
nervios coceigeo ventral{fibras motoras y potenciales mixtos} y
tivial posterior (tibras motoras) del hemicuerpo derecho. Se
avaluaron variables convencionales: latencias distales y
proximales, velocidad de conduccidn, amplitud distal vy
duracién; v respuestas tardias {onda F). Se empled un equipo
Neuropack 2 para la adquisicion y andlisis de las respuestas.
.08 resultados se consideraron anormales partiendo de datos
normativos obtenidos en estudios previos de 74 animales
comprendidos entre las edades de 6-36 semanas. Se incluyd
un grupe control que comprendié un total de 11 ratas
comprendidas en el mismo rango de edades que las
‘esionadas, con la finalidad de realizar comparaciones
estadisticas.

Se constataron diferencias estadisticamenie significativas
entre los grupos controles y los animales diabéticos (p<0.05, U
de Mann-Whitney)en ia generalidad de las variables
evaluadas, pero especialmente en las amplitudes de las
respuestas evocadas. Se registraron en total 36 nervios,
incluyendo estudios de fibras motoras y mixtas. Solamente en

15%

70%

Uk caso perteneciente al primer grupe con 14 semanas de
evolucion de ia DM no se obtuvo respuesta en un registro de
fibras mixtas.

Las anomalias encontradas, por orden de frecuencia fueron

las sigulentes (figura 1):

1. Disminucién de amplitud en el potenciai de accidn muscular
compuasto (PAMC) o en el potencial de accién compuesio
de fibras mixtas{PACMx}: en el 100% de los animales se
encentré algin valor ancrmal. Sclamente en 3 animales se
encomtré un  solo  valor de amplitud anormal,
correspondiendo al estudio de fibras mixtas. En fos
restantes se identificaron 2 ¢ mas estudios con alteraciones
en la amplitud de las respuestas.

2. Disminucién en los vaiores de velocided de conduccidn
nerviosa: sclamente en 4 casos, y en todos elios estaba
presente la alteracion anterior.

3. Prolongacion de latencias distales: en 3 animales se
evidencid esta alteracion, en més de un estudio en dos de
ellos.

4. Duraciones prciongadas; solamente en Gn caso.

Los hallazgos que hemos mencionado son tipicos del cuadro

descrito y bien conocido en el adulto, que se establece en

algin momento de la evolucion de un paciente diabético; y

responde a un proceso predominantemente de tipo

degeneralivo axonal.

[] Amplitud distal

[]ve

Latencia distal

Duraciodn distal

Fig.1. Porclentos de anormailidades vistos en los estudios de conduccién de 36 estudios de conduccion en

los animales diabéticos.

En el caso del estudio de la respuesta F, debemos sefalar
que no se encontré anormalidad en ningin animal; claro esté,
solamente se evalud ia latencia minima de F. Hay que tener
en cuenta ademas que la afectacién del sistemma nervioso
periféricc en ta DM es fundamentialmente distal. La onda F,

aunque es infiuenciada por el estado funcicnal de los
segmentos distales comiinmente se reconoce de utilidad
solamente en procesos radiculopdticos y plexopatias, siendo
utilizada como técnica complementaria en la exploracion de
neuropatias periféricas. En la actualidad se conoce que en los
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modelos animales de neuropatia diabética existe no solo
afectacién de prolongaciones nerviosas periféricas sino
también de raices y troncos nerviosos proximales.

CONCLUSIONES

Partiendc de estos resufiados, podemos afirmar que los
estudios de conduccion netviosa son una herramienta (il en
el diagnéstico de la neuropatia diabética en animales
experimentales individuates. Exirapoiando los  criterics
planteados para el diagndstico electrofisioldgico de neuropatia
periférica en ef humano, recomendamoes que se identifiquen
como portadores de una neuropatia diabética a aquellos

animales experimentales que habiéndose constatado en los

mismos cifras elevadas de giicemia, y se cumplan al menos 2

de los siguientes criterios.

1. Dos nervios © mas con disminucién significativa de
ampiitud en los PAMC ¢ los PACMx.

2. Enlentecimiento de la conduccidon nerviosa en 2 ¢ maés
nervios, bien sea expresado como prolongacion de
lalencias distales o disminucién en los valores de velocidad
de conduccion,

3. Ausencia de respuestas evocadas, una vez descartados -
ios factores técnices, al menos en 1 nervio.

ESTUDIOS DE CONDUCCION NERVIOSA PERIFERICA EN PACIENTES CON FALLO

MULTIPLE DE ORGANOS.
Luis Velazquez Pérez, Juan Amaldo Jara Gonzalez
Hospital V. [ Lenin’, Holguin

E! Fallo Miltiple de Organos (FMO) se define como la
disfuncién severa de al menos dos sistemas. Los mecanismos
de produceion son muy poco conocidos, aunque muchos
autores plantean un defecto a nivel ceiular. En los ultimos
quince anos ha sido descrita una neuropatia periférica, a la
que se le ha cenominado "polineuropatia de las enfermedades
criticas”, caracterizada electrofisiologica y morfoldgicamente
por una degeneracion axonal primaria de fibras motoras y
sensitivas, & la que se le ha atribuido ta dificultad en la
deshabituacion de los pacientes sometidos a ventilacién. La
causa exacta de la misma es desconocida. Sin embargo la
mayoria de los reportes han ligado la neuropatia at FMO Con
el propositc de estudiar los nervios periféricos y de determinar
marcadores electrofisiolégicos que nos brinden una mayor
informacion pronostica en esta forma de neuropatia periférica
se desairollo esta investigacidn.

Fueron estudiados 20 pacientes con el diagnostico de FMQ,
procedentes de los servicios de cuidados intensivos del
Hospital Docente Provincial Clinico Quirdrgico de Holguin y 50
sujetos normales como grupo control. La definicion de FMO
asumida en este estudio fue la presencia de dos o mas
drganos en fallo a nivel cardiovascular, respiratorio, renal,
digestivo, nervioso, metabdlico, hematologico. Los valores de
controf empleados en las comparaciones se obtuvieron a partir
de un estudio eiectrofisiolégice realizade a 50 sujetos
voluntarios ccn edades entre 17 y 50. Todos los sujetos se
examinaron en posicidn decubito supino, relajados en una
habitacién climatizada con temperatura promedio de 22 grados
Celcius.

A todos los individuos se les realizaron los siguientes estudios:
1.Estudio de conduccion nerviosa motora en los nervios
mediano, cubital, peroneo protundo y tibial posterior.
2.Estudios de conduccién nerviosa sensitiva en mediano y
tibiat posterior.

Las enfermedades primarias que con mas  frecuencia
desencadenaron el FMO fueron la Endocarditis Bacteriana y la
Ulcera Perforada cada una con tres pacientes,

Caracteristicas de los estudios electrofisiolégicos en los
pacientes con FMO:

En la tabla 1 se presentaron los resultados de la comparacion
de medias entre los sujetos normales y los pacientes con FMO
para las variables que exploran Ja conduccién nerviosa
periférica motora en ios nervios mediano y peroneo profundo.
No se detectaron diferencias estadisticamente significativas. E!
analisis individual demostré que en 4 pacientes existid
disminucién de ia ampliiud de los potenciales del nervio
peroneo profundo y en uno del mediano.

Los estudios de conduccion en 1os nervios sensitivos mediano
y tibial posterior demostraron un incremento en las latencias y
duraciones con enientecimiento de las Velocidades de
Conduccidn asi como disminucion de las amplitudes (Tabla 2).
TABLA 1. Comparacion de medias de los estudios de
conduccidn en nervios periféricos motores entre grupo control
y pacientes con FMO.
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Variables Control [ FMO p
N. mediano Motor
Latencia distal 4.07 4.18 0.483
Buracion 12.20 13.42 0.681
Amplitud 9.438 8.28 0.432
Latencia proximal | 8.65 9.09 N.221
i N. peroneo
: Latencia distat 5.03 5.32 0.182
{ Quracién 11.71 13.20 0.080
i Amplitud 5.05 4.68 0.621

TABLA 2. Comparacién de medias de los esludios de
conduccion en nervios petiféricos sensitivos entre  grupo
control v pacientes con FMQ.

| Variables Controf ECEE

N. mediano sensitivo

| atencia 2.57 3.21 0.000 -
i Duracion 2.43 2.21 0.062
| Ampittud 17.48 3.63  |0.000
| VCS 58.21 50.09 |0.000
| N. tibial sensitivo
t.atencia 4.75 6.10 G.000
' Duracién 2.46 3.33 | 0.000
i _Amplitud 3.94 1.33 0.000
. VCS 38.09 31.76 |0.000

Caracteristicas de la Neurdpatia Periférica en pacientes con
FMO:

Los resuftados del estudio evidenciaron que en estos pacientes
se produje una neuropatia periférica sensitiva con compromiso

axonal y mielinico. En menor grado se pudo constatar la
existencia en 5 pacientes de un compromiso axonal motor,
Este tipo de neuropatia pudiera ser una consecuencia
evolutiva del sindrome de respuesta inflamatoria sistemica o
FMO. Esta neuropatia clinicamente es muy dific! de definir.
Los signos de debilidad e hiporreflexia no estan presentes en
la mayoria de los suietos. lLa disminucion de ia fuerza
muscular es dificit de diagnosticar a fravés dei examen clinico
de rutina por el propic estado del paciente, Se ha considerado
que el fallo a ia deshabituacion del ventilador es un eiementa
clinico sugestivo de lesion neurogénica que coincide con la
existencia de la polineuropatia. Nuestro estudio demosird que
en todos los pacientes con dificultad a la deshabituacién
existiercn elementos clinicos o electrofisioldgicos de una
neuropatia sensitivo-motora y que los pacientes con lesion
neuropdtica severa faliecieron en su totalidad lo que suglere
que los estudios electrofisioidgicos son una medida del grado
de lesién funcional existente en el sistema nervioso de fos
pacientes con FMQO por lo que pueden ser utilizados como
indices pronosticos en ia evolucién de estos pacientes.

Esta neurcpalia es considerada como una complicacién
especifica del sindrome séptico y la respuesta inflamatoria
sistemica que tiene lugar en el curso de este, presumiblemente
por alteracicnes severas a nivel de !a red microcircutatoria,
desencadenandose una serie de eventos bioquimicos de
cuyos resultados finales no escapa e! sistema nervioso
quedandc como secuela ia neuropatia en cuestién y en
ocasionps una miopatia catabolica residual. Asi pues, la
degeneracién axonal primaria gue afecta principalmente las
porciones distales de los nervios periféricos podria producirse
por este mismo mecanismo.

ANALISIS ELECTROFISIOLOGICO PRELIMINAR DEL SINDROME DE TUNEL DEL CARPO
Miguei Colmenero, Alexander Velazquez, Suselie Maiyan, Noem{ Rodriguez
Departamento de Neurofisiologia Clinica Hosp. Clin, Quir. "Dr Salvador Affende*

l.Lamamos Sindrome dei Tune! del Carpo (STC) a una
mononeuropatia del Nervio Mediano (NM), caracterizada
por el atrapamiento de este a nivel de un canal formado
entre los huesecillos dei carpo y las bandas fibrosas del
retinaculum flexor. En ciertos casos se ha podido
cbservar que dicho sindrome puede desencadenarse
ante ciertas circunstancias como el embarazo, artrosis,
lesiones traumaticas y Diabetes Mellitus entre otras,
habiéndose descrito también un factor predisponente de
lipo ocupacional dado por labores que requieren de

mucha actividad manual. Constituye una de las
neuropatias mas frecuentes asociadas a la mufieca y por
tanto no es raro que sea un motivo importante de
consulta a nuestros laboratorios para estudio
electrofisiolégico de diche sindrome. Por su incidencia,
por la incapacidad que este trastorno produce para el
trabajo, por ser una neuropatia que muestra resultados
positivos ante el tratamientc quirtrgico (liberacién del
nervio) y porque los estudios electrofisiolégico resultan
una herramienta muy Gtil a la hora de valorar estos
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casos, es que se decide de forma preliminar analizar los
estudios realizados en el laboratorio de Electromiografia
del Departamento "Salvador Allende” por STC en el
periodo de tiempo comprendido entre Octubre de 1995 y
Diciembre de 1996, con el propdsito de caracterizar
electrofisidgicamente  dicha neuropatia, observar de
forma global su comportamiento y sentar bases para un
estudio posterior multidisciplinaric entre los servicios de
Neurologia, Ortopedia y MNeurofisiclogia en vista a definir
mejor la conducta terapéutica de estos casos.

El estudio electrofisiolégico se basé en estudios de de
Neuroconduccion Nerviosa (ENC) tanto motora (ENCM)
como sensitiva (ENCS) de ambos nervios Medianos y
Cubitaies (NC). Para el registro de los casos se utilizé ef
equipo de registro Neurocid-M de produccidn nacional,
siguindose los procedimientos técnicos tradicionales para
la obtencién de estos potenciales.

Se compararon los resultados obtenidos con las normas
establecidas para dichos estudios en nuestro laboratorio.
Se analizaron anormalidades puras tales como: aumento
de latencias (Por encima de la media méas dos
desviaciones estandar (DS) y menor de un 150% de
esta), aumento marcado de latencia (Cuando excedia el
150%), ausencia de respuesta, disminucion de amplitud
(Por debajo de la media mas dos DS y por encima de un
50% de esta), disminucién marcada de amplitud (Por
debajo del 50%), dsiminucién de Ia velocidad de
conduccion (VC)(Por debajo de la media mas dos DS y
por encima de un 50% de esta) y disminucion marcada
de la VC (Por debajo del 50%). Las anormalidades
concluyentes fueron las siguientes: Dafo axonal
(Ausencia de respuesta o disminucién de amplitud}, Dafic
mielinico. Axonomielinico la combinacién de ambas
formas anteriores.

Se estudiaron 37 casos con STC o posible STC de 491
casos realizados en este periodo siendo estos un 7.53%
de los casos estudiados. Solo se pudo realizar el analisis
electrofisioidgico de 17 casos .La edad media fué de 57.4
afios (rango entre 28-75 afios), en cuanto a sexo, un 94
% fué femenino y el resto masculino.El lado mas
afectado fué el derecho para un 41% seguido por las
formas bilaterales (36%) y el lado izquierdo (23%).Les
sintomas predominantes fueron las parestesias en primer
iugar seguidas por €l dolor, atrofia de la eminencia tenar
y signo de Tinnel positivo. Todas las observaciones antes
expuestas coinciden con los resultados publicados por
ofros autores, aungue en muchos casos no contavamos
con la suficiente informacion clinica.

El porciento de normalidad de los estudios fué de un
29.4, observandose en uno de los casos que este era
portador de signos como firastorno vasomotores y
pletismografia positiva, io que hace suponer que podria
corresponderse con un sindrome del desfiladero toracico,
el cual constituye uno de los diagndsticos diferenciales
con el sindrome en estudio. Un porciento mayor lo
constituyé el de anormalidad, mostrandose en la tabla 1
el nimero de anormalidades por nervios y en la 2 los
tipos de anormalidades puras segun ei nervio.

TABLA 1. Ndmero de anormalidades en los ENC por
nervios.

Nervios  Anormal Normal Total
Mediano M 17 16 33
Sensitivo S 21 11 32

Cubitai M 0 30 30
Sensitivo S 14 12 26

m - fibras motoras.
s - fibras sensitivas.

TABLA 2 Numero de los tipos de anormalidades puras segun los nervios.

Nervios Aus Alat AAlLat Dlat DDLat DVYC DDVC
Mediano M 1 6 10 1 1 0 0
Mediano & 14 5 0 3 0 3 0

Cubital M 0 0 o 0 ¢ 0 0
Cubital S 3 11 0 6 0 0 0

Aus: -ausencia de respuesta.
A.Lat: -aumento de latencia.

D.VC: -Disminucion de la VC.

DD.VC: -Disminucién marcada de la VC.

AA | at: -aumento marcado de latencia
D.Amp: -Disminucién de amplitud
DD.Amp: -Disminucion marcada de amplitud.
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En la tabla 1 se puede ver que las ancrmalidades
predominaron para el NM, siendo mayor en el estudio de
las fibras sensitivas, Io que se explica por tratarse de una
mononeuropatia de este nervio y porque las fibras que
primero se afectan son las sensitivas, las cuales
constituyen un 90 % del total de las fibras de este nervio.
Las anormalidades de! NC fueron para los estudios
sensitivos, pudiendose corresponder estas con artefactos
estadisticos en los grupos controies o por factores de
otra indole como pudieran ser atrapamientos
concomitantes del NC (Sindrome del canal de Guyon).

Si analizamos los resuitados mostrados en la tabia 2, se
gvidencia el predominio de las alteraciones mielinicas en
las fibras motoras del N.M. Llama ia atencién que no se

observé disminucion de la VC lo gue se debe a no
haberse medido la VC en el trayecto del campo. En los
estudios sensitivos existié un predominio de las iesiones
de tipo axonal, lo que se puede explicar por un fenémeno
temporal del dafio, por iniciarse en fibras sensitivas y por
alteraciones de tipo mielinico. En el NC predominaron
afteracicnes mielinicas y en menor grado las que
reflejaron daho axonal.

De todo esto se concluye que en el STC, el dafio
predomina en el NM y en fibras sensitivas, siendo este
mas axonal. Que se pueden observar alteraciones de los
estudios en el NC en los ENCS vy que serian importantes
analizar estas para ver su verdadera naturaleza.
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