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ESTADÍSTICA COMPARATIVA BIVARIANTE

Entre algunos parámetros seleccionados se ha procedi-

do a efectuar los cálculos de la posible correlación li-

neal y de la consiguiente recta de regresión:

1.- Número de componentes del potencial / Duración total

r = 0,793

En la figura 58 se representa gráficamente la recta de

regresión.

2.- Latencia "peak to peak" / Relación de amplitudes

r = 0,15

En la figura 59 se representan los puntos de correla-

ción y la hipotética recta de regresión.
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EJEMPLOS DE LOS POTENCIALES REGISTRADOS EN PACIENTES

AFECTOS DE PATOLOGÍA NEUROGENA

En les fifuras 60 y 61 se adjunten algunas muestras

de los potenciales registrados en pacientes afectos de

neuropatía.

En la figura. 60 a se observa un potencial constituido

por tres componentes, el primero de ellos polifásico y

el último presentando un fenómeno "jitter" de valor su-

perior a 1 milisec. En dicho componente se aprecian tam-

bién algunos fenómenos de "bloqueo. '.

En la figura 60 "b se observa un potencial de tres com-

ponentes, con estabilidad de los dos primeros y fenóme-

nos de "jitter" y de bloqueo en el tercero.

En la figure 60 c se observa un potencial de cuatro com-

ponentes, con frecuentes bloqueos de una de las fases del

segundo de ellos, así como del cuarto.

En la figura 61 d y 61 e se observa un mismo potencial

mostrando un fenómeno "jitter" cuyo valor cuantitativo es

superior a los 5 milisec. En d el registro se ha efectua-

do en superposición de imágenes y en e, en paso a paso.
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Ejemplos de potenciales registrados en sujetos afectos de neuropatia

A, B y C.- "Jitter y "bloqueo del último componente
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Ejemplos de potenciales registrados en sujetos afectos de neuropatía

D y E.- El mismo potencial en superposición de in.;'genes y en re/ istros
sucesivos ("paso a paso"). "Jitter" y bloqueo del 2o componente
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VI : PACIENTES AFECTOS DE MIOPATIA

El número total de potenciales analizados en este

grupo de población ha sido de 318, obtenidos en 29

músculos de 18 individuos.

Los valores observados en cada uno de los parámetros

analizados han sido representados, segdn su frecuen-

cia relativa de observación, en los histogramas de

las figuras 62,L63, 64 y 65.

En cada caso se ha procedido a la superposición de

la curva de distribución normal o gaussiana, estimada

a partir de la media y de la variancia de la muestra.

Las diferencias (Di) entre la distribución real y la

teórica son superiores a las señaladas en la tabla R

de Lilliefors en más del 5 i". Sin embargo, en los pa-

rámetros que muestran una distribución próxima a la

teórica se han efectuado los cálculos de las medidas

de centralización y de dispersión.
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ANALISIS DETALLADO DE CADA UNO DF LOS PABAKETROS

1.- COMPONENTES

El número de potenciales constituidos por un solo com-

ponentes es de 84 (26,4 $). El número de potenciales

constituidos por dos componentes es de 170 (53,6 $). El

resto de los potenciales han mostrado la siguiente -.dis-

tribución: 31 potenciales mostraron 3 componentes (9»7 $);

19 potenciales mostraron 4 componentes (6 $); 10 poten-

ciales mostraron 5 componentes (3fl $), y 3 potenciales

mostraron 6 componentes (0,9 $)• En todos los músculos

examinados se han observado potenciales constituidos por

más de un componente, siendo del 73»3 $ la proporción me-

dia.

2.- PATENCIA "PEAK TO PEAK"

El valor medio de la latencia "peak to peak" ha sido

de 9»29 ¿ 7,13 miliseg. El valor máximo observado ha sido

de 32 miliseg.

3.- PASES

El número medio de fases por potencial ha sido de 4,4 y

la desviación standard ha sido de 1,7» El numero medio dé

fases del componente principal ha sido de 3,67 ¿ 1,48
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4.- AKPLITUD

El valor medio âe la amplitud de los potenciales anali-

zados en este grupo de población es de 0,76 milivolts, con

un? desviación standard de 0,31 milivotls. El valor máocimo

observado ha sido de 2,6 milivolts.

5-- RELACIÓN HE AMPLITUDES

El valor medio obtenido ha sido de 1/3,5, con una desvia-

ción standard de 1/3. El valor máximo observado he sido de

1/18.

6.- DUEÍCION

El valor medio de la dureciój^ total de los potenciales

ha sido de 10,49 ¿ 7»24 miliseg., con un valor máximo en

37 milisec. El valor medio de la duración del componente

principal ha sido de 3,85 ± 1,58 milisec.

7.- "JITTER"

El numero de potenciales quq presentan el fenómeno "jit-

ter" ha sido de 151 (47,6 $). Entre ellos, 13 muestran di-

cho fenómeno en el componente principal (8,6 $), mientras

que los 138 restantes muestran dicho fenómeno en los demás

componentes (91»4 $). El valor cuantitativo medio del fenó-

meno "jitter" ha sido de 0,63 £ 0,65 milisec., con un valor

máximo de 4 milisec.
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8.- BLOQUEOS

El número total 6e potencíeles que mostraron el fenóme-

no del bloqueo han sido 95 (29f9 $)• I»e frecuencia medi?

de bloqueo ha siöo de 2,3 ausencias por cada 10 registros

sucesivos.
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ESTADÍSTICA COMPARATIVA BIVAP.IANTE

Entre algunos parámetros seleccionados se ha procedi-

do a efectuar los cálculos de la posible correlación li-

neal y de la consiguiente recta de regresión:

1.- Número de componentes del potencial / Duración total

r = 0,749

En la figura 66 se represente gráficamente la recta de

regresión.

2.- Latencia "peak to peak" / Relación de amplitudes

r = 0,222

En la figura 67 se representan los puntos de correlación

£ la hipotética recta de regresión.
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EJEMPLOS DE LOS POTENCIALES REGISTRADOS EN PACIENTES

AFECTOS DE PATOLOGÍA KIOGENA

En las figures 6S,V69 y ?0 se adjunten algunas mues-

tras de los potenciales registrados en pacientes afectos

de miopatía.

En la figura 6i se observa un potencial constituido

por 6 componentes, entre los cuales se observan frecuen-

tes fenómenos de "jitter" y bloqueo.

En la figura 69» el potencial está constituido por tres

componentes, con relativa estabilidad de las latencias di-

ferencieles.

En la figure 70, se observa un potencial constituido por

cuatro componentes, con fenómenos de "jitter" y bloqueo en

el último de ellos.
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figura 68

Potenciales registrados en pacientes afectos de miopatíp

6 componentes. Frecuentes fenómenos de "jitter" y bloqueo
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figura 69

Potenciales registrados en pacientes afectos de miopatíp

3 componentes con relativa estebilidrd
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figura 70

Potenciales registrados en pacientes afectos de miopptip

"jitter" y "bloqueo del último componente
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VII : ESTADÍSTICA COMPARATIVA ENTRE EL GRUPO DE

PACIENTES CON NEUROPATÍA Y PACIENTES CON MIOPATIA

A: MÉTODOS ESTADÍSTICOS DE COMPARACIÓN UNIVARIANTE

En cada uno de los parámetros analizados se ha proce-

dido a la comparación estadística entre los dos grupos,

utilizando las pruebes adecuadas, según el grado de pro-

ximidad a la distribución normal en las frecuencias de

observación de los valores. En la mayoría de casos úni-

camente ha poâido ser comparada la. tendencia central de

las curvas distribucionales mediante la prueba de Mann-

Whitney.

En cualquier caso se ha procedido finalmente al cálculo

del índice z y a su comparación con las tablas de signi-

ficancia, escogiendo un límite de riesgo oí. de 0,05 y una

probablidad de coincidencia bilateral.

1.- COMPONENTES

Se ha efectuado la comparación de la tendencia central

de distribución de:

a/ los potenciales constituidos por un solo componente.

b/ los potenciales constituidos por dos componentes.

c/ los potenciales constituidos por más de dos componentes,

En los casos a/ y c/, las diferencias no son significa-

tivas (p>0,05). En el caso b/ las diferencias son escasa-

mente significativas (p<0,05 y>0,02).
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2.- LATENCIA "PEAK TO PEAK"

Dads la proximidad a una distribución normal se ha

comparado la tendencia central y la dispersión de los

valores en los pacientes afectos de neuropatía (8,47

¿ 6,83 miliseg.) y en los afectos de miopatía (9,29

* 7fl3 miliseg.).

Las diferencias observadas son escasamente significa-

tivas (p<0,05 y>0,01).

3.- PASES

Se ha efectuado la comparación de la tendencia central

de distribución de:

a/ el número de fases del potencial

b/ el número de fases del componente principal

En el caso a/ las diferencias son escasamente significa-

tivas (p<0,05 y>0,01). En el caso b/, las diferencias

son muy significativas (p<0,01).

4.- AMPLITUD

Dada la proximidad a una distribución normal se han com-

parado los valores medios y los de dispersión en los pa-

cientes afectos de neuropatía (0,83 ¿0,3) y en los afectos

de miopatía (0,76 ¿ 0,31 milivolts).

Las diferencias observadas son escasamente significativas

(p<0,05 y>0,02).
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5.- RELACIÓN DE AMPLITUDES

La comparación de la tendencia central en ambos gru-

pos de población muestra diferencias escasamente signi-

ficativas (p<0,05 y>0,01).

6.- DURACIÓN

Se ha efectuado la comparación entre la tendencia cen-

tral de distribución de los dos grupos en:

a/ duración total del potencial

b/ duración del componente principal

En el ceso a/ no se observan diferencias significativas

(p>0,05). En el caso b/ las diferencias son kuy signifi-

cativas (p<0,01).

7.- "JITTER"

Se ha efectuado la comparación de la tendencia central

de distribución de:

a/ proporción de potenciales en "jitter"

b/ proporción de observaciones del fenómeno "jitter" en el

componente principal.

c/ valor cuantitativo del fenómeno "jitter".

En los tres casos, las diferencias observadas son muy

significativas (p<0,01).
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8.- BLOQUEOS

Se ha procedido a la comparación de la tendencia cen-

tral de distribución de los valores en:

a/ proporción de potenciales que muestren fenómenos de

bloqueo

b/ frecuencia de bloqueo.

En el caso a/ se observan diferencias muy significati-

vas (p<0,01). Fn el caso b/, las diferencias no son sig-

nificativas (p>0,05).
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B/ MBSOBOS ESTADÍSTICOS DE COMPARACIÓN MULTIVARIANTE

El análisis discriminante se ha efectuado:

a/ con el conjunto de las variables descritas, en la to-

talidad de los potenciales registrados.

b/ con el conjunto de las variables descritas, escogiendo

al azar el 60 fo de los potenciales y aplicando posterior-

mente los resultados obtenidos al 40 fi restante.

c/ con la« variables que únicamente afectan al componente

principal, utilizando el conjunto de los potenciales re-

gistrados.

En a), la primera variable en ser incorporada al análi-

sis ha sido V12 (amplitud del potencial), con una P de

11,3326 y un? lambda de Wilks de 0,97838. La segunda jcaria-

ble ha sido VG2 (mayor diferencia en la relación de ampli-

tudes entre componentes), con una P de 10,56239 y una lamb-

da de Wilks de 0,96059. La tercera variable ha sido V8 (fa-

ses del potencial), con una P de 11,8162? y una lambda de

Wilks de 0,935128. La cuarta variable ha sido VG3 (mayor

valor cuantitativo del fenómeno "jitter" en los componen-

tes del potencial), con una P de 10,079 y una lambda de

Wilks de 0,92674. La quinta variable ha sido Vil (fenóme-

no "jitter" en el componente principal), con una P de

8,859279 y una lambda de Wilks de 0,91994. Utilizando las

variables referidas se alcanza un porcentaje correcto de

clasificación de los potenciales en el 63,5 Í° de los ca-

sos.



Los coeficientes de la función discriminante canónica

no standardizada son los siguientes:

V12 : 1,569933

VG2 : - 0,19

V 8 : 0,251653

VG3 : 0,469755

Vil : 1,691

K (constante) : - 2,35

En b), es decir utilizando el 60 % de los potencigles

escogidos al azer en ambos grupos e comparar, el porcenta-

je de clasificación correcta alcanzado es aproximado al

referido anteriormente, utilizando un menor número de va-

riables: La primera en ser introducida al análisis ha si-

do VG2 (mayor diferencia en le relación de amplitudes en-

tre componentes), con una P de 11,8544 y una lambda de

Wilks de 0,96572. La segunde variable ha sido Vo.8 (fases

del potencial), con una P de 11,21465 y una lambda de

Wilks de 0,93689« La tercera variable incluida ha. sido

V12 (emplitud del potencial), con una F de 10,371 y une

lambda de Wilks de 0,91431» En este punto no esnposible

le incorporación de nuevas variables, cuyos valores se

sitúen por debajo de los límites de tolerancia. Utilizan-

do las variables referides, el porcentaje de clasifica-

ción correcta es del 63,1 %>• La aplicación de la función

discriminante al 40 a/° de potenciales restantes clasifica

correctamente el 63,69 Í° de casos.
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los coeficientes de le función discriminante canónica

no standardized? son los siguientes:

VG2 : -0,257885

V 8 : 0,2882372

V12 : 1,6473

K(constsnte): -2,189418

En le figure 71 se muestra el esqueme de la distribu-

ción histográfica de los potenciales representados sobre

el eje determinado por le función discriminante.

En c), es decir utilizando únicamente les variables que

efectan al componente principal de la actividad eléctrica,

la primera variable en ser incorporada al análisis he sido

V12 (amplitud del potencial), con una P de 11,33263 y une

lambda de Wilks de 0,97638* La segunda variable he sido

V 9 (número de fases del componente principal), con una

F de 9»27 y una lambda de Wilks de 0,965. La tercera va-

riable ha sido Vil (fenómeno "jitter" en el primer compo-

nente), con una F de 7,374683 y una lambda de Wilks de

0,9585. Los límites de tolerancia no admiten otras varia-

bles a partir de este punto. Utilizando las variables re-

feridas se alcanza un pordentaje de clasificaciones correc-

tas del 58,83 $• En la figura 72 se representa histográfi-

camente la distribución de los potenciales sobre el eje

determinado por la función discriminante.



196

E

t̂r
o
o
H-
tn
x
U
Ul
a:o
u.
tn
tno.
D
Oo:oi
_j
^

4 . . . 4 . . . 4 . . . 4 . . . D
O

1

i
! 4

1
¡

ni ̂

»•«
; -1 4

ni ̂
Cil *̂ni

ni -* ~ni ^ *-<z ni ̂o ni ni »H »^« ni ni ni ^t- N oj _ ,H „4 ^ +
o ni tú •*•« -«
z ni "» -* -<D ni ni ni ** ~« *•«*•«u. ni ni ni ^ -« -« ~
H- ni ni ni ni »H -« -<
^ D J C U C M C M C M C U n j * ^ * ^z ni ni ni ni
i-i n in in in in in in in in i ' - " ' - · ' - · 4
2C C M C M C M C U C U C M * " 1 * ^ ^ * * ^ * ^
M nin in in in i ·^ ' - i
o n i n i n i n i n i n i » ^ ' ^ » ^tn n i n i m n i n i n i ' ^ ' ^
M ni tú ni ni ̂Q ni ni ni ni ni -H

ni ni ni ni -« **_j ni ^ ̂
< ns ni ni ^ 4o . ni ni ni ni -^ ~M ni ni
z ni ni
o ni ni -i
z ni
< ni
o ni ninini

4

nini ni
ni
ni

,
; W

^

H
4 . . 4 . 4 . . . 4 . . . ~

O O O O<<• n ni »•<

U , D : U I O D U I Z U > -

n

ni

**4 1

U)
1-4

tn

z<;
o

Ulni i
r"""

Z
H-4

Ulcn
»i D
i

er
o
u.
Q
Ul1-
üni ui
Ultn
tn
Ultn
û
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Los coeficientes de la función discriminante canóni-

ca no standardizada son los siguientes:

V12 : 2,0607

V 9 : 0,2629764

Vil : 2,286344

K (constante) : - 2,795377
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INFLUENCIA DE LAS CONDICIONES TÉCNICAS UTILIZADAS

EN LA CONFIGURACIÓN DE LA ACTIVIDAD ELÉCTRICA

Las condiciones técnicas que han sido utilizadas en el

presente estudio fueron aplicadas con la pretensión de

cumplir un doble propósito: analiz&r con detalle la acti-

vidad eléctrica de las fibras musculares que se encuen-

tran al azar en las proximidades del electrodo, y no des-

atender a la información aportada por el conjunto de la

actividad eléctrica de la unidad motora, que configure

clásicamente el potencial unitario.

Esta pretensión se ha conseguido en parte ya que se han

puesto de manifiesto grupos de actividad eléctrica cier-

tamente alejados del componente principal, aunque no es

posible asumir que dichos potenciales correspondan a fi-

bras musculares individualizadas. Probablemente es impo-

sible lograr de modo simultáneo una representación fiel

de la actividad eléctrica individual de las fibras muscu-

lares y global de la unidad motora.

La actividad eléctrica a distancia ha podido ser "des-

cubierta" gracias al aumento de la selectividad en la de-

tección, y en este aspecto juega probablemente un papel

fundamental la utilización del electrodo bifilar a cambio

del monofilar. En este último electrodo es imposible cali-

brar con exactitud la extensión del área de influencia,
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ya que la derivación con referencia a la canilla hace po-

sible la captación de la actividad de fibras situadas a

lo largo de la aguja y notablemente alejadas del bisel.

Incluso es posible, según Stalberg (157), la inversión

de la función de ceda derivación de modo que la cánula

actué como electrodo estigmatice en determinado momento.

Esta posibilidad queda obviada utilizando el electrodo

bifilar.

El aumento de la selectividad en la detección, a lo

cual naturalmente también contribuye el espectro de fre-

cuencias utilizado (130), va en detrimento de la poten-

cia de captación de la actividad a larga distancia.

Esta contraposición tiene importancia en la explicación

de determinados hechos observados en los resultados: en

una primera lectura puede observarse que con la técnica

empleada se alcanza un alto porcentaje de clasificación

correcta de los individuos examinados en sanos o enfer-

mos, pero la clasificación correcta es menor entre pacien-

tes afectos de neuropatía y afectos de miopatía. Sin em-

bargo, utilizando únicamente las variables que afectan al

componente principal de la actividad eléctrica, el porcen-

taje de clasificaciones correctas es similar entre sanos

y enfermos y entre pacientes afectos de neuropatía y afec-

tos de miopatía, siendo relativamente bajo en los dos ca-

sos. Esta situación es próxima a la que se observa en los
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estudios de fibra única (156).

Es indudable que una elevada selectividad en la detec-

ción de la actividad eléctrica facilita el reconocimiento

de las modificaciones anátomo-funcionales que tienen lu-

gar en el seno de la unidad motora en la mayoría de pro-

cesos neuromusculares crónicos, y que en tales circunstan-

cias, los resultados obtenidos con electrodo coaxial y con

electrodo de fibra única son parecidos (169). No obstante,

el potencial de acción individual no se modifica (o sus

posibles modificaciones no son aparentes con las técnicas

utilizadas actualmente), y tampoco es evidente ninguna mo-

dificación patognomónica de la reorganización estructural

de la unidad motora según se trate de una patología neuró-

gena o miógena.

Una consecuencia de estos hechos es la constatación de

que cuento más nos alejamos del clásico potencial de uni-

dad motora más difícil es identificar el tipo de alteración

ocurrida en el sistema neuromuscular, el cual, sin embargo,

puede al menos ser intuido en electromiografía convencio-

nal.
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II : INTERPRETACIÓN DE LOS RESULTADOS

Determinados aspectos de los resultados obtenidos en

los sujetos senos y en los pacientes serán examinados a

continuación.

De modo previo, sin embargo, es de interés comentar el

tratamiento estadístico practicado.

Con el fin de conocer el grado de rentabilidad diagnós-

tica de la técnica empleada se ha procedido e un análisis

multivariante lineal. A pesar de que dicho análisis dis-

criminante precisa de las condiciones de multinormalidad

y de homogeneidad de covariancias y que en el presente ca-

so no se cumple ninguna de las dos, los resultados obteni-

dos muestran suficiente robustez. Su aplicación a un gru-

po de población no utilizada para el cálculo permite ob-

tener resultados parecidos en el porcentaje de clasifica-

ciones correctas a los obtenidos con el conjunto de la po-

blación.

Según diversos autores (163), el análisis discriminante

lineal resiste bien las desviaciones de la condición de

multinormalidad. Por otra parte, las matrices de covarian-

cia, calculadas en el presente trabajo por medio de la M

de Box no muestran grandes diferencias, presentando sig-

nos concordantes. Por ello, aunque hubiera sido preferi-
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ble utilizar el discriminante cuadrático, eixistienao

una acusada diferencia de medias y con el fin de evitar

complejidad del análisis estadístico, se ha ensayado

el tratamiento discriminante lineal.

Segán J. Cuadras (37)t el discriminante lineal puede

seguir aportando buenos resultados si se cumplen las

condiciones referidas.
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A : SUJETOS SANOS

El primer hecho que llama la atención en los resulta-

dos obtenidos en los voluntarios sanos es la presencia

de una cierta proporción de potenciales (7,2 %) que pre-

sentan un agrupamiento de actividad eléctrica (componen-

te), alejado del agrupamiento principal, utilizado para

disparar el barrido del osciloscopio.

Otros autores, »tilizando técnicas paralelas a la em-

pleada en el presente trabajo no detectan ningún poten**

cial compuesto (46) o refieren un porcentaje menor (31)«

Es probable que las condiciones técnicas empleadas en el

presente trabajo sean de mayor selectividad ya que en

ninguna de las referencias anteriores fue utilizado el

electrodo bifilar.

La interpretación que debe darse a le presencia de la

actividad electrice ligada a cierta distancia del agrupa-

miento principal en una unidad motora sana se basa en

las diferencias que puedan existir en distintos puntos

del recorrido efectuado por el influjo nervioso hasta lle-

gar al punto de detection, tras la despolarización de la

membrana de dos fibras musculares pertenecientes a la

misma unidad motora. Los puntos de dicho recorrido en los

que puede darse una diferencia ae esquematizan en la fi-

gura 73 y se relacionan a continuación:
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límites de la
difusión

actividad

ramos terminales
destinados
fibras musculares

electrodo

fibra
muscular

figura 73

Las distintas estructuras que transportan el influjo nervioso

desde su origen hasta la detección.

1.- Conducción en el tronco nervioso terminal
2.- Transmisión neuromuscular en la placa motriz
3»- Propagación en la membrana de la fibra muscular
4.- Difusión de la actividad eléctrica hasta el electrodo
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- le longitud del filete nervioso terminal individual

pare cada fibra muscular. Es imposible determinar con

exactitud la velocidad de conducción en los axones ter-

minales, pero es generalmente aceptado que existe un en-

lentecimiento distel progresivo, es decir que a menor

calibre del tronco nervioso menor es la velocidpd de

conducción, con cifras de hasta la décima parte de la

velocidad de conducción en el tronco nervioso (150). An-

te este hecho es lógico admitir pequeñas diferencias fi-

siológicas entre dos fibras musculares pertenecientes

a la misma unidad motora y que reciben inervación a car-

go de filetes terminales de distinta longitud (figura

74).

- la placa motora, o unión neuromotriz. No existiendo una

unión única entre el filete nervioso terminal y la fibra

muscular (34), puede acontecer que se establezca el ni-

vel de actividad sináptica suficiente para producir la

despolarización de la membrana de la fibra muscular en

una u otra conexión, con la consiguiente diferencia en

la recepción del potencial de acción según la situación

del electroflo (figura 75). El tiempo de transmisión neuro-

muscular es de alrededor de 1 miliseg. (114) y, aunque es

posible que según el tamaño de la estructura neuromotriz

pudieran existir variaciones fisiológicas en dicho tiem-
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figura 74-
Distinta longitud del axon terminal para cada fibra

A: ramos axonales terminales individuales
F: fibras musculares
E: electrodo (superficie activa)



209

figura 75

Distinto punto de despolarización inicial de la membrana
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po, no se han encontrado referències concretes sobre el

psrticular.

- la propagación del influjo eléctrico & través de la

membrana de la fibra muscular. Dicha velocidad es propor-

cional al tamaño de la fibra (147) y al grado de inerva-

ción del músculojes decir, a la frecuencia de pulsación

de las unidades motoras reclutadas. A pesar de que el ta-

maño medio de las fibres musculares en los músculos exa-

minados en el presente trabajo se sitúa alrededor de las

50 mieras (51), dentro de una misma unidad motora pueden

ocurrir fácilmente variaciones en el tamaño de cada fibra.

Estas variaciones son probablemente fisiológicas hasta de-

terminada proporción y se hacen más marcadas en situacio-

nes patológicas (161). La velocidad de propagación del in-

flujo eléctrico en una fibra muscular normal se sitúa en-

tre 1,3 y 4,7 m/seg. (155). En la figura 76 se esquemati-

za la situación diferencial mencionada.

- la separación entre la fibra activa y el electrodo de

detección. En la figura 77 se esquematiza la situación de

proximidad del electrodo a una fibra activa, recibiendo

al mismo tiempo la actividad de otra fibra más alejada,

lo cual podría determinar una'diferenciación de los poten-

ciales de acción correspondientes a cada fibra, máxime sd.

además existen pequeñas diferencias de tamaño entre las

fibras (80, 81). La velocidad normal de difusión de la
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figura 76

Diferencia de tamaño de las fibras musculares detectadas
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figura 77

Proximidad del electrodo a una de las fibras
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actividad eléctrica en la solución de Ringer es de

2,8 m/seg.

Los factores hasta ahora mencionados están condicio-

nados edemas por el tamaño de le. superficie de detec-

ción, tal como ya ha sido comentado. De todo ello puede

deducirse que las diferencias temporales entre dos po-

tenciales de acción pueden ser potenciadas o enmascara-

das , dependiendo de una serie de factores de disposi-

ción aleatoria.

LF mayoría de resultados obtenidos en el presente tra-

bajo tienen una correspondencia con los obtenidos al em-

plear la técnica de fibra única (156), aunque IBS cifras

difieren considerablemente. El número de potenciales com-

puestos es menor en nuestros resultados y las cifras de

lateneia "peak to peak" son mayores. Le amplitud de los

potenciales es menor y su duración es mayor. El número

de fases del potencial, parámetro que carece de signifi-

cación en le. técnica de fibra única al coincidir cada

uno de los picos con el potencial de acción de una fibra

individual, se ha valorado en nuestros resultados según

el concepto clásico.

El parámetro "relación de amplitudes entre componentes"

ha sido calculado en razón a su posible importancia en

los resultados obtenidos en pacientes. No existen refe-
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utilizando técnicas similares. El factor que mayor in-

fluencia ejerce sobre la amplitud de un potencial es,

indudablemente, la distancie entre le fuente de activi-

dad y el punto de detección (23, 24). Por consiguiente,

los potenciales de gran amplitud han de haber sido regis-

trados en las proximidades del electrodo, sea cual sea

su latencia, la cual a su vez, vendrá determinada prin-

cipalmente por la velocidad de propagación del influjo

eléctrico a través de la membrana de la fibra muscular,

que ya hemos comentado que se halla en relación directa

con el tamaño de la fibra. De este modo, la relación de

amplitudes entre dos componentes del mismo potencial de

unidad motora constituye una información aproximativa

de la relación espacial entre las fibras en que se ori-

ginó la actividad. Por otra parte, la latencia entre dos

componentes del mismo potencial de unidad motora consti-

tuye una información aproximativa de la desproporción o

asimetría en el tamaño de las fibras musculares.

En cuanto al fenómeno "jitter", la comparación con los

datos obtenidos con el electrodo de fibra única permite

advertir diferencias notables. Con la técnica de fibra

única no se hallan, en situación normal, potenciales con

fenómeno "jitter" que supere los 50 microseg. (57)» mien-

tras que en nuestros resultados se observa un 8,4 Í° de
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potenciales en los que dicho fenómeno aparece con un

valor cuantitativo entre 50 y 150 microseg. Es probable

que la mayor superficie de detección influya en este

hecho, dando lugar a una mayor inestabilidad en la de-

tección.

Sea como fuere, la presencia del fenómeno "jitter" es

indicativa de una disminución en el factor de seguridad

de la transmisión neuromuscular (153)« Esto tiene lugar

preferentemente en una situación de inmadurez de las co-

nexiones neuromotrices. Su presencia en sujetos sanos

indicaría un cierto grado de inmadurez o inestabilidad

de le placa motora, lo cual puede ser atribuido s la

neoformación de fibras musculares o a la inervación de

fragmentos de fibres que por una u otra razón quedaron

desconectados de la estructura neuromotriz.

Este fenómeno, que no sería distinto al de la reiner-

vación colateral que tiene lugar en situación patológica,

podría darse en condiciones de normalidad si se tiene en

cuenta la posibilidad de un intercambio fisiológico de

fibras musculares entre distintas unidades motoras (5)f
condicionado probablemente por las necesidades funciona-

les del sistema músculo-esquelético de cada individuo.

Algunos autores han aportado referencias sobre el por-

centaje fisiológico de unidades motoras en las que pue-
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den observarse fenómenos de intercambio de fibras.

Morris (122), desde el punto de vista anátomo-patoló-

gico, cifra en un 10 $ la tasa fisiológica de reiner-

vación. Partanen y cois. (128), en la detección elec-

trofisiológica de dobles descargas indican la cifra de

un 12 "fe de sujetos voluntarios sanos en los que se

hallan las mencionadas dobles descargas que, según su

interpretación, son el resultado de la presencia de

ramificaciones axonales ocurridas probablemente a con-

secuencia de procesos de reinervación. Nuestra cifra

del 8,4 % de potenciales en "jitter" se halla en rela-

ción con los otros porcentajes referidos.
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B : PACIENTES

La revisión de los resultados obtenidos en el análi-

sis de los potenciales registrados en pacientes permite

apreciar diferencias significativas con los resultados

obtenidos en sujetos sanos. Entre ellas, llama la aten-

ción un mayor número de potenciales compuestos, un mayor

número de potenciales con fenómeno "jitter" y la apari-

ción del fenómeno del bloqueo, traduciendo un más alto

grado de inestabilidad de la transmisión neuromuscular.

Probablemente todos estos datos obedecen a una misma

circunstancia, presente tentó en los procesos miógenos

como en los neurógenos: el crecimiento o expansión de

las unidades motoras que permanecen indemnes, en un in-

tento de suplir el déficit funcional (173).

Una de las causas del crecimiento de la unidad motora

es el proceso de la reinervación colateral, aceptado ge-

neralmente desde el trabajo de Wohlfart en 1958 (180). La

existencia de fibras denervadas determina la prolifera-

ción de axones colaterales, procedentes de la misma o de

otra unidad motora, que terminarán formando una nueva

unión neuromuscular, gracias al efecto trópico que ejer-

ce la fibra muscular denervada (119f 120). Probablemen-

te, la pérdida de la unión neural tiene como consecuen-

cia una reacción global de la membrana de la fibra muscu-
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lar en el sentido de su ontogénesis, capacitándola

para recrear estructuras neuromotrices en el lugar de

su anterior emplazamiento o en cualquier otro punto de

la membrana (47).

Las fibras musculares denervadas a causa de la muer-

te de la célula nerviosa o a causa de la partición de

la fibra muscular tras un proceso de necrosis segmentaria

(46, 126) no son las únicas estructuras hacia las que se

orientan los axones en reinervación colateral. En la pa-

tología neuromuscular ha podido ser observada la progre-

sión de las cadenas de mioblastos a partir de células ss-

télite, hasta dar origen a verdaderas fibras musculares

que deberán formar también su propia estructura neuromo-

triz (144). Es posible interpretar todos estos cambios

como una verdadera "desviación a la izquierda" en los me-

canismos fisiológicos del sistema neuromuscular.

Sin embargo, es probable que exista otra causa del cre-

cimiento de la unidad motora. Esta estaría estrechamente

ligada a la sobrecarga funcional que significa la ausen-

cia de un cierto número de fibras musculares en el seno

de la unidad motora y se presentaría tal vez con mayor fre-

cuencia en la patología miógena (9, 141, 161): las fibras

musculares sanas presentan una hipertrofia miofibrilar que

puede dar lugar a una descompensación entre el grado de

inervación y la capacidad funcional actlual. En esta des-

compensación se hallan también implicados, indudablemente,
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los efectos tróficos del nervio sobre el músculo (78).

Es probable que en tal situación, la zona más alejada

de IB unión neuromotriz ejerza el efecto trópico capaz

de generar la proliferación de algunos axones proceden-

tes de ramos terminales vecinos (121). El proceso fina-

lizará con la partición de la fibra muscular según su

eje longitudinal ("splitting") y la formación de una nue-

va unión neuromuscular (82, 141).

El mecanismo del "splitting" o formación de hendiduras

longitudinales ha sido reconocido gracias a los estudios

histológicos seriados (90). La presencia de hendiduras

que desde la membrana de la fibra muscular se dirigen ha-

cia el interior, frecuentemente en la dirección de algún

núcleo interno, constituye actualmente un "buen indicio de

"splitting" (figura 78), aunque hasta hace poco tiempo

fueron considerados como artefactos técnicos (9t 142, 161).

En la figura 79 pueden observarse en esqueme los tres

mecanismos más probables de crecimiento de la unidad mo-

tora, y que pueden observarse tanto en la patología neuró-

gana como en la miógena.

Los resultados obtenidos en el presente trabajo pueden

ser interpretados a la luz de los hechos mencionados: el

mayor número de componentes del potencial en condiciones

patológicas se halla directamente relacionado con el mayor

número de fibras en la unidad motora. Las cifras más eleva-

das de latencia "peak to peak" indican una mayor dispersión

de la actividad eléctrica registrada. Las alteraciones

en la relación de amplitudes son indicativas de la mayor
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figura 78 _

Formación de hendidutns longitudinales en la fibra muscular

Las flechas señalan la hendidura ("splitting")

N : núcleos internos
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A

e

.figura 79
Mecanismos del crecimiento de le unidad motors:

A: Necrosis segmentaria, partición de la fibre e
inervación del segmento libre de placa motriz.

B: Formación de nuevas fibras musculares a partir
de las células satélites.

C: Formación de hendiduras longitudinales ("split-
ting") en fibras musculares sobrecargados.

,00»» •
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irregularidad de tamaño de las fibras. Los fenómenos

de "jitter" y bloqueo indican una mayor inestabilidad

de la transmisión neuromuscular B causa de le inmadu-

rez de la placa motora recién formada.

No obstante, las modificaciones que tienen lugar des-

de un punto de vista eléctrico en el seno de la unidad

motora en condiciones patológicas comportan, además del

crecimiento de las unidades motoras sanas, con la consi-

guiente aparición de nuevos potenciales de acdión, la

ausencia de les unidades motoras lesionadas, con la con-

siguiente ausencia de otros potenciales de acción. Este

último hecho no tiene probablemente ninguna traducción

eléctrica a excepción de los típicos potenciales de de-

nervación en reposo. Esta es, uns denlas causas por les

que no se observan diferencies importantes en los regis-

tro;? efectuados con la presente técnica y, con mayor ra-

zón en los efectuados con la técnica de fibra única, en-

tre pacientes afectos de neuropatía y afectos de miopa-

tía.

Sin embargo, en electromiografía clásica, la patología

neurógena y la miógena muestran rasgos diferenciales (16),

y esto debe ser explicado necesariamente por diferencias

en el proceso de reinervación a causa de la distinta dis-

tribución de las fibras musculares lesionadas: en las afec-

ciones neurógenas habrán dejado de funcionar todas las fi-

bras de algunas o varias unidades motoras, mientras que
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en las lesiones miógenas, las fibras no funcionantes

estarán distribuidas irregularmente entre varias unida-

des motores.

En las afecciones neurógenas, la disminución del nú-

mero de unidades motoras sanas va a condicionar una dis-

minución relativa de los efectivos de reinervación (se-

rán proporcionalmente menos los axones terminales dispo-

nibles pare ser atraídos por la fibra hipertrofiada).

Una pequeña cantidad de unidades motoras va a tener que

encargarse de la reinervación de todas las fibres dener-

vadas ("reinervación masiva").

En las lesiones miógenas, por el contrario, las unida-

des motoras en cantidad normal van a proceder a la reiner-

vación de los fragmentos de fibra muscular propios o ve-

cinos de modo individualizado ("reinervación selectiva").

En la figura 80 se esquematizan los dos tipos de reiner-

vación.

Teniendo en cuenta la teoría expresada puede compren-

derse a la vez la diferenciación que se observa en el po-

tencial de acción global en electromiografíe clásica entre

las afecciones neurógenas y las miógenas y la superposición

de resultados que se obtiene utilizando técnicas de mayor

selectividad como es la referida en el presente trabajo y,

en mayor medida, la de fibra única.
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figura 80
Esquema del proceso de expansión de la unidad motora

A: en la patología neurógena
B: en la. patología miágena

Las fibras en negro representan las de la unidad motora
en estudio.

Las fibras rayadas representan las que han sido denervadas
y se hallan en proceso de reinervación.

Los fibras en blanco no tierticipan, en este momento,
en la contracción.
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En las lesiones neurógenes, IF dispersión de le ac-

tividad eléctrica originada en un determinado núcleo

de reinervación será importante, en razón del elevado

número de fibras musculares dependientes de un gxón ter-

minal. Esto va a determinar que en electromiografía con-

vencional pueda observarse un potencial de gran ampli-

tud y duración, configurado por varias fases. En las

técnicas de registro selectivo de la actividad de las

fibras musculares se observarán varios agrupamientos o

complejos polipunta, constituidos probablemente por mes

de una fibrs muscular y con evidentes fenómenos de "jit-

ter" y bloqueo.

En las lesiones miógenas, los núcleos de reinervación

son més reducidos en su extensión, aunque se hallan pro-

bablemente en mayor cantidad, siendo normal el número de

unidades motoras activas. En electromiografía convencio-

nal podrá observarse un aumento del número de potenciales

de acción de tamaño reducido. Con las técnicas de regis-

tro selectivo, la actividad de la unidad motora aparece-

rá también dividida en varios agrupamientos, el tamaño de

los cuales puede ser similar al observado en otras pato-

logías debido a la proximidad del electrodo de detección.

Asimismo, los fenómenos de "jitter" y bloqueo pueden ser

similares cualitativa y cuantitativamente, dependiendo

del grado de madurez y estabilidad de las uniones neuro-

motrices.
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En la evolución de los procesos neuromusculares se

han descrito efectos de desdiferenciación de las ca-

racterísticas histológicas y electromiográficas típi-

camente neurógenas o miógenas.

En electromiografía clásica son conocidos los cam-

bios pseudoneurógenos de un patrón típicamente miógeno

(3, 91, 116), siendo más recientes las definiciones de

cambios pseudomiógenos de patrones típicamente neuróge-

nos (1, 49, 142). Estos hechos han dado lugar a inter-

pretaciones dudosas de los resultados en exámenes ruti-

narios que pueden haber motivado la poca correlación

histológico-electromiogréfica puesta de manifiesto por

algunos autores en sifecciones de evolución lente (12,

85).

Es probable que la situación final común a nivel de

la unidad motora en la patología neuromuscular sea la

de una proliferación de fibras jóvenes o de pequeño ca-

libre que ya no podrán llegar a desarrollar su función

contráctil. En dicho estadio, le detección electromio-

gráfica podrá mostrar una combinación de varios resul-

tados de difícil diferenciPción diagnóstica si se des-

conocen otros datos relativos a la enfermedad.
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Ill : VALORES DE REFERENCIA EN LOS PARÁMETROS

DEL POTENCIAL UNITARIO

El análisis de 452 potenciales de acción recogidos

en sujetos sanos mediante una misma técnica permite

determinar los valores paramétricos de referencia a

los que comparar los potenciales obtenidos con las

mismas características técnicas en otros individuos.

La definición de "valores de referencia" (52), per-

mite evitar la ambigüedad del concepto "normal". Se-

gún Dybkaer, los valores de referencia son aquellos

valores resultantes de la aplicación de una misma sis-

temática de análisis a un grupo de muestras obtenidas

con una misma técnica de individuos en los que hayan

sido preestablecidos unos determinados criterios de

salud, los cuales deben ser relacionados junto con

los valores de referencia.

En el presente trabajo, el criterio de salud exigi-

do es la ausencia de patología neuromuscular en el su-

jeto examinado en particular y en sus familiares di-

rectos.

De este modo, el término "valores de referencia" es

preferible al de "criterios de normalidad", habida

cuenta de la imposibilidad de establecer las condicio-

nes de normplidad absoluta del sujeto explorado.
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Los valores de referencia de cada uno de los paráme-

tros analizados en los potenciales registrados con la

técnica propuesta en el presente trabajo en sujetos que

no presentan patología neuromuscular y pueden conside-

rarse sanos, han sido escogidos según el valor medio ob-

tenido y con un margen de confianza de dos desviaciones

standard en más y en menos.

Dichos valores son los siguientes:

1.- COMPONENTES

Uno o dos componentes en un mismo potencial de acción.

La existencia de una proporción de potenciales con dos

componentes superior al 16 % del total de potenciales re-

cogidos en un mismo músculo puede considerarse fuera de

los límites escogidos como referencia.

2.- LATENCIA "PEAK TO PEAK"

El espacio libre entre componentes debe ser inferior a

4,5 milisec.

3.- PASES

Los potenciales con más de 7 fases podrán considerarse

fuera de los límites de referencia tanto si se hallan cons-

tituidos por un componente o por dos.
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4.- AMPLITUD

Los valores de referencia en este parámetro se sitúan

entre 100 y 1250 microvolts.

5.- RELACIÓN DE AMPLITUDES

La relación entre le amplitud de dos componentes de un

mismo potencial no debe ser superior a 1/9

6.- DURACIÓN

En los potenciales de un único componente, el valor má-

ximo de referencia es de 7,3 milisee., mientras que en los

potenciales constituidos por dos componentes, el límite

máximo es de 8,6 milisec.

7.- "JITTER"

El porcentaje de potenciales con fenómeno "jitter" no

debe superar el 8,4 Í°* El vpïor cuantitativo de dicho fe-

nómeno no debe ser superior e 180 microsec.

8.- BLOQUEO

No existe fenómeno de bloqueo en el grupo de referencia.
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Aplicando los mencionados valores de referencis a la

población total examinada en el presente trabajo se ad-

vierte que en cuatro de los parámetros (n2 de componen-

tes, letencia "peak to peak", "jitter" y bloqueo), los

resultados obtenidos en la población sana quedan todos

ellos incluidos dentro de los límites del valor medio més

dos desviaciones standard. En los otros cuatro parámetros

existen algunos valores obtenidos en la población sana

que se sitúan fuera de los límites marcados.

En los pacientes, el porcentaje de valores que se si-

túan fuera de los valores de referencia es variable en

cada parámetro:

- n9 de componentes: 21,5 $

- latencia "peak: to peak": 38,9 %

- fases: 14,6 %

- amplitud: 9,9 %

- relación de amplitudes: 7 Í°

— duración: 4918 ?«

- "jitter": 55,3 #

- bloqueo: 22,3 $

El número total de desviaciones paramétricas (valores

que se sitúan fuera de los límites de referencia) es de

42 en los sujetos spnos, las cuales se hen observado en
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40 potenciales (8,8 $>), coincidiendo más de tina des-

viación paramétrica en un mismo potencial en el 4,8 $

de los ossos.

En los pacientes, el número total de desviaciones pa-

ramétrices es de 1039, observadas en 338 potenciales

(75»5 ̂ ). La coincidencia de dos o más desviaciones en

un mismo potencial se observa en el 37,3 Í° de los casos.

Es de interés remarcar, a partir de la observación de

los datos apuntados, que la mayor rentabilidad diagnós-

tica en un caso concreto se puede obtener precisamente

B partir del análisis de los parámetros relacionados

con la detección de la actividad en agrupamientos sepa-

rados (n2 de componentes y latencia "peak to peak") o

de los relacionados con el registro de pulsaciones su-

cesivas y que ponen de manifiesto las irregularidades

en la transmisión neuromuscular ("jitter" y bloqueo).

Estos hechos coinciden con los resultados del análisis

discriminante y son una constatación de le validez, y

al mismo tiempo de las limitaciones, de la técnica em-

pleada en el diagnóstico de la patología neuromuscular.
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1.- La técnica desarrolleds en el presente trabajo

para la detección y registro de los potenciales

de acción electromiográficos permite una clasifi-

cación correcta de le existencia o no de patología

neuromuscular en el 83,7 1° de los casos, y del

tipo de patología neuromuscular en el 63» 5 $> de

los casos.

2,- La función canónica discriminante no standardizada

pafa la diferenciación entre sujetos sanos y pa-

cientes es la siguiente:

(n2 de componentes X 0,952) 4- (relación de ampli-

tudes entre componentes X 0,1818) 4- (número de po-

tenciales que presentan fenómeno "jitter" en el

primer componente X 2,382) - 1,888.

La positividad del resultado orienta en él sentido

de la existencia de patologíp.

Para la diferenciación entre las afecciones neuró-

genas y las miógenas, la función discriminente es

la siguiente:

(amplitud del potencial X 1,569) - (relación de am-

plitudes entre componentes X 0,19) 4- (fases del po-

tencial X 0,25) 4- (valor cuantitativo del fenómeno

"jitter" X 0,4697) 4- (na de potenciales que presentan

fenómeno "jitter" en el primer componente X 1,691) -

- 2,35.
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Le positividad del resultado orienta en el sentido

de la existencia de patología neurógena, y vicever-

sa.

3»- Los resultados obtenidos en el análisis de los po-

tenciales ponen de manifiesto que la técnica emplea-

da es un eslabón intermedio entre le electromiogra-

fle clásica y las detecciones con electrodo de fibra

única, resaltando el aspecto global de la primera y

la selectividad y precisión de la segunds.

4.- Dichos resultados aportan alguns claridad a determi-

nados aspectos de la estructura anátomo-funcional de

la unidad motora, reforzando lp idea de la disemina-

ción en una superficie extensa de la sección muscular

de las fibras inervadas por un mismo axón. La presen-

cia de signos electromiográficos de inestabilidad de

la transmisión neuromuscular en sujetos sanos apoya

la idea de un intercambio fisiológico de las fibras

musculares entre unidades motoras.

5.- Excepción hecha del fenómeno del bloqueo, los demás

parámetros muestran únicamente diferencias cuantita-

tivas si se comparan los resultados obtenidos en su-

jetos sanos y en pacientes. De este modo, es proba-

ble que una valoración estadística adecuada de cada

entidad patológica por separado pudiera aportar in-

formación sobre la evolutividad del cuadro, así como



255

sobre el posible efecto de determinados tratamien-

tos (134, 136, 145).

6»- El aspecto cualitativo y muchas veces subjetivo de

la exploración electromiográfica clásica dificulta

la sistematización de los resultados y el reconoci-

miento del exacto valor diagnóstico de cada una de

las pruebas realizadas. La aplicación del método

discriminante de ajaálisis se revela como imprescin-

dible en vistps> & la obtención de datos concretos y

objetivos en cuanto el rendimiento de la exploración.
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proceder a una revisión de los fundamentos fi
siopatológicos 5 de las técnicas clásicas emple_a -
das en electromiografía convencional para el diag-
nóstico neuromuscular, el autor propone la utiliza,
ción de una técnica específica, de propia creación
para la detección y registro de los potenciales de
acción originados en la pulsación de la unidad mo-
tora.

La técnica propuesta consta de cuatro puntos funda_
mentales:

- filtrare de la señal eléctrica, utilizando un e£
pectro de frecuencias entre 500 y 32.000 Hz.

- utilización de un electrodo de aguja bifilar, -
del tipo coaxial (aguja de Adrián y Bronck).

- optimización del potencial de acción, por medio
del posicionamiento de la aguja en la situación -
más próxima posible a la fuente de actividad prin-
cipal.

- registro mediante el sistema de linea de demora,
en registros sucesivos o en superposición de imáge_
nes.

La misma técnica exploratoria ha sido aplicada a un
grupo de sujetos sanos voluntarios y a un grupo de
pacientes. Dentro del grupo de pacientes se ha efe£
tuado la clasificación de su patología en dos sub_ -
grupos según se hallen afectos de neuropatías o de
miopatías, diagnosticadas previamente.
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El análisis de los potenciales de acción se ha efe£
tuado detalladamente según los siguientes parámetros:

- número de componentes de la actividad eléctrica.

- latencia diferencial entre componentes.

- número de fases del componente principal.

- amplitud del potencial (calculada en el componente
principal).

- relación de amplitudes entre los componentes.

- duración del potencial.

- fenómeno "jitter". Cantidad de potenciales y valor
cuantitativo.

- fenómeno de bloqueo.

Los resultados han sido tratados estadísticamente a-
plicando los siguientes métodos de análisis:

1.- estadística básica
- representación histográfica
- test de normalidad (Kolmogorov-Smirnoff)
- medidas de centralización y de disper_ -
sión en los parámetros de distribución
normal.

2.- estadística comparativa univariante
- en parámetros con distribución normal
test t de Studert o test Z.

- en parámetros con distribución no gaus-
siana: test V de Mann-Whitney
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3.- estadística comparativa bivariante
- coeficiente de correlación lineal y

recta de regresión.

4.- estadística comparativa multivariante

- análisis discriminante multifacto-
rial por método de incorporación e_s
caloñada de las variables.

Los resultados obtenidos permiten detectar diferen
cias significativas entre el grupo de sujetos sanos
y el de pacientes y, en menor proporción entre el -
subgrupo de pacientes afectos de neuropatía y los a
fectos de miopatía.

El análisis discriminante brinda una función canóni_
ca no standarizada con cuya aplicación puede clasi-
ficarse correctamente el 83»?^ de los potenciales -
detectados en sujetos sanos y en pacientes, mien -
tras que la clasificación correcta es del 63»5$ en-
tre los dos subgrupos de pacientes.

Los resultados se someten a discusión en relación a
la literatura revisada y a las características con-
cretas de la técnica exploratoria empleada.

A partir de los valores medios obtenidos en el gru-
po de voluntarios sanos se extraen los valores de -
referencia sobre los que basar ulteriores résultai -
dos que se obtengan empleando la misma técnica.
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Se manifiesta la necesidad de emplear métodos esta-

dísticos de análisis multivariante en el estudio de

la actividad eléctrica obtenida en electroraiografía

a fin de conseguir determinadas bases objetivas a -

las que referir los resultados.
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A N E X O I

RESUMEN CLÍNICO Y CONCLUSIÓN DIAGNOSTICA

DE CADA UNO DE LOS PACIENTES EXPLORADOS.
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Caso n2 1: Joseph. J.... 62 a. 14 - V - 82

Antecedentes: gastritis. Diversos episodios
taquiarritmia completa idiopática perma-

nente, que precisó desfibrilación en una de las cri-
sis, en 1980.

Enf e rme d ad ac tuai:
- sensación de agarrotamiento muscular en extremi-

dades inferiores, de aparición "brusca, de predo-
minio nocturno.

- dificultades en la fonación y en la deglución des
de hace algunos meses.

Exploración neurològica:
- fasciculaciones clínicas en musculatura proximal

de extremidades superiores.
- déficit de fuerza distal y proximal. En el test
muscular se observa un predominio en la disminu-
ción de fuerza en las extr. del lado derecho, con
4 - y 4 en músculos tenares e hipotenares, respec-
tivamente. En el lado izquierdo, estas cifras son
de 4 4- y 4 4-.

- amiotrofia difusa.
- refleios osteo-tendinosos vivos. Hiperreflexia ne-
ta en extremidades inferiores. Aumento del área
reflexógena. Reflejo idiomuscular vivo.

- no alteraciones de la sensibilidad.
- signos de piramidalismo en extremidades inferio-
res (signo de Babinsky bilateral)

Exploración E. M. G.:
- actividad espontánea de unidades motoras (fascinu-
laciones) en diversos músculos explorados.

- signos de denervación neurógena evidentes: traza-
do de tipo simple o intermediario, con potencia-
les de unidad moto, a de gran amplitud y duración,
pulsando a frecuencias superiores a 20 ciclos por
segundo.

- velocidad de conducción motora normal
Examen biológico:

- no síndrome inflamatorio
- discreto aumento de proteínas en el LCR (0,60 grs)

Diagnóstico: Esclerosis lateral amiotrófica.
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Caso n9 2: i £-ul S.... ¿1 c.. T S79/&2 22-IV-8

Antecedent c: -podre fe micció o recientemente e cáese ce
ecclercDic Irterc-l eniotrófica

",i,nf e r .r: e c r " re tu-' 1 :
- coloree lurflrres en ortostrtismo
- socrccli" c G cnnotrof ie c spinal ce Zu^elberr-WclLj.rr er

d.::"!ori ci on ncuroló c"ica:
- :_iorfotipo oriente tivo c e un? e.fccción rroxir.-al (cin-

turrs ese£-nv.lar 7' pelvirna)
- marche, c cndin" nte
- mareada hir>o±ro~f ic. mu~culer de nrcdominio rroxini^l
- no rlter'- 'Cionec sensitives
- de'l ici t. r.ovr-i-. Test nuccule.r entre 3 4- y £ 4- en am-

bas cinturrs. Tr.i"- osibili.'ai c e levantr-rse ôe la ca-
nilla sin roder hacie un Ip/'o

Ux^lorí i^ion 3.. k. f- . :
- p.ctencic-lec r~'e unic.ee! t.otorr de crrr amrilitu«1 7r cu-

re c i on en toóns los mtfcculos exar.iincf os, mas cvic.en-
•ucc en IF reiz öe los miembros, .sn ocasiones apare-
cen -otôrjcv .loe polifásicos, de a^riecto "pseucomió-
rcno", irre \ilares, en puhvas breves, -nudicic/o in—
c.icar un c iF i to r 'rr,do c e r c inerve c ion.

- velccif-a; c.e conr r.ccidn motora norrie.l. Libere cismi-
nLición ò e rTi-nlituc ce los notcncie.les evocedos.

?Jx c ne r i b i o 1 ó "i c o :

"jX1 rnen histológico:
- a~ruT3e.Tr.ientoc ce fibras r t ró f i ccs .
- -CIT. ominio ¿e fibras ti-po I

I ielogrrfíe grscose :
- norMt'l. Ko se observan signos de compresión ncculr.i,

ni melf orr e cionc s ce 1rs • structures óso-s .

I)i í rnóstico: Amiotrofir esrcnal ce Ku.relberr-\Vcl; n: ei-
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Caso na 3: Charles W.... 34 a. H 108/77 19-V-82

Antecedentes: sin interés especial.

no hábitos tóxicos ni tóxicos profesionales

Enfe rme d ad ac tual:
- déficit motor a la extensión de los dedos de las
manos, bilateral, que se ha agravado últimamente

Exploración neurològica:
- amiotrofia de predominio distal y en extremidades
superiores

- déficit motor generalizado, de predominio a laexten-
sión de los dedos. Test muscular de 4 - en extensión
dedos ambas manos, 4 en la extensión del antebrazo,
y 4 -í- a la abducción del brazo, b il at e r aiment e.

- no fasciculaÉiones clínicas.
- no alteraciones de la sensibilidad.
- reflejos osteo-tendinosos normales. Idiomuscular con-
servado.

- no signos de piramidalismo. Reflejos aquíleos normales
y cutanéo-plantar en flexión.

Exploración electromiográfica:
- trazados neurógenos en músculos proximales de las ex-
tremidades superiores. En los músculos distales, tra-
zados empobrecidos, con aparición de pequeños poten-
ciales de morfología polifásica, pulsando a frecuen-
cia elevada.

- velocidad de conducción motora normal.
- respuestas reflejas polifásicas a la estimulación de
troncos nerviosos de músculos proximales.

Examen biológico:
- punción lumbar norma2 .

Examen histológico:
- atrofia neurógena de fibras. Agrupamientos.
- signos superpuestos de atrofia miógena, que se en-
cuentran típicamente en las lesiones del asta anteriorr

Diagnóstico: Amiotrofia espinal lentamente evolutiva
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Caso ns 4 : Francis W 35 a. H 747/62 4 - VI - 82

Antecedentes: sin interés

Enfermedad actuel:
- calambres y abarrotamiento muscular en las r.aiitorri-
llas des-pués óel esfuerzo, ye desde le aòolescencir.

- pérdiaa de fuerza de predominio proximal, agravear
últimamente, principalmente en extremidades inferiores.

- disminución de las -posibilidades deportivas y en el
perímetro de mercha

Exploración clínica:
- déficit motor proxi;:.al y distal. Test muscular de 4 4-

en ambos tibial anterior, de 4 en ambos cuádrice-s. En
extremidad) e s superiores: 4 en la extensión de los dedos,
4 4- en los pequeños músculos de la mano.

- amiotrofia de precLominio diste! en extremidades superio-
res en inferiores.

- sensibilidad normal. Reflejos débiles. Aquíleos abolidos
Exploreción electromiográíica:

- trazados de atrofie neurógena crónica en músculos dista-
les, ctm frecuencia elevada de potenciales de unidad
motora si. solicitar la contracción máxima. En el tibial
anterior, el trazado recogido es interferencirl, con
cierto predominio de la sumación temporal.

- velocidad de conducción en el límite de la ncrmclidad
en extremidades superiores. Disminuida en extremidades
inferiores, a valores de 30 m/seg. en el ciático popli-
teo externo izquierdo, 33 m/seg. en el c. p. interno;
37 m/seg. en el c. p. externo derecho y 35 m/seg. en el
ciático poplíteo interno derecho.

Examen biológico:
- no sinárome inflamatorio.
- no evidencie de tóxicos. Cifras no míales de plumbemia.
- no alteraciones hepáticas que pudieran informer de há-
bitos etílicos crónicos ocultados.

- enzimas musculares ligeramente elevados: CPK : 258
- glucemia normal.

Examen histológico:
- fibras musculares de aspecto atrófico, agruprdas, -prin-

cipalmente en extensiones del tipo I a la tinción con
ATP asa

- no signos inflametorios

Diagnóstico: Amiotrofia espinal de predominio distel.
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Caso n° 5 ! Eduard O.... 50 a. P 1097/82 24-V-82

Antecedentes: sin interés

Enfermedad actual:
- esfuerzo intenso y "brusco en el levantamiento de
un peso, hace 5 años, seguido de dolor lumbar con
irradiación a la extremidad inferior derecha

- a los 15 dias, desaparición del dolor, quedando cono
secuela una parálisis de la flexión dorsal del pie.

Exploración neurològica:
- irradiación del dolor en metámera L-5, con territo-
rio álgico más intenso alrededor de la rodilla.

- reflejos rotulia.no y aquí le o conservados.
- disminución de la fuerza a la flexión dorsal del pie

No es posible mantenerse sobre los talones. Test
muscular a 3 en el tibial anterior derecho. 4 en el
peroneo lateral. 4 ± o 5 en los músculos del plano
posterior de la pierna.

- hipostesia en el dorso del pie y en el 1/3 inferior
de la cara anterior de la pierna.

- déficit motor a la abducción de la extremidad infe-
rior derecha (test muscular a A).

- maniobra de Lassegue positiva a 60 2
Exploración E. M. G.

- actividad espontánea de denervación en el músculo
glúteo medio. También se observan algunos potencia-
les lentos en el extensor común de los dedos y en el
tibial anterior.

- tra/.ados de denervación neurógena en todos estos mús-
culos, con grandes potenciales de unidad motoara que
pulsan a frecuencia elevada.

- disminución de la velocidad de conducción motora del
ciático poplíteo externo derecho (38 m/seg.) Posible
lesión asociada, a nivel de la cabeza del peroné.

Diagnóstico: Radiculitis L-5
Secuelas de denervación antigua.
Proceso de reinervación colateral.
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Caso n2 6 : Philippe S 73 a. P 1106/82 25-V-82

Antecedentes: familia diabética (hermano, sobrinos)
diabético conocido desde hace 15 años.
no insulinoterapia
mantxene cifras de glucosa entre 150 y

200 ®grs $>, a t>esar del tratamiento continuado con
antidiabéticos orales.

Enfermedad actual:
- disestesias en extremidades inferiores, de larga
evolución, agravadas últimamente, tras una infec-
ción intercurrente.

Exploración neurològica:
- déficit motor distal. Test muscular de 4 en ambos
músctilos tibial anterior. (4 4- en ambos músculos
gemelo)

- reflejos aquíleos ausentes, reflejos rotulianos
débiles

- disminución de la, sensibilidad en extremidades in-
feriores en todas sus formas, especialmente al dia-
pasón

Exploración electromio^ráfica:
- signos de denervación neurógéna en los músculos
disteles de extremidades inferiores (ambos t>edio
j ambos abductor corto del dedo gordo)

- velocidad de conducción motora disminuida: 35'5
m/seg. en el c. p. e. derecho; 38'3 m/seg. en el
ciático p. ext. izquierdo; 33'7 m/seg. en el ciá-
tico poplíteo interno izquierdo.

Examen biológico:
- glucemia: 160 mgrs fo

Diagnóstico: Polineuropatía diabética, con afectación
axonel.
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Caso no y: André M 50 a. P 1020/82 ll-V-82

Antecedentes: paciente inválido desde hace 20 años,
con psraplejia flácida, atribuida a arteritis

infe rme d ad ac tuai :
- ulcers tórpida en talón pie izquierdo, de 2 años de
evolución, sin tratamiento adecuado durante este tiempo

- sospecha de neuropatía, periférica sobreañadida
Exploración clínica:

- déficit motor de predominio distal, con test muscular
entre 2 y 3 en la flexión dorsal y plantar de ambos pies,
y entre 3 y 4 en los músculos proximales (cuadríceps - 4,
isquiotibiales - 4, psoas -3).

- hiporreflexia rotuliana. Arreflexia aquilea.
- disminución de la sensibilidad al tacto y al dolor de
distribución periférica, distal. Hipopalestesia bilate-
ral .

- en extremidades superiores se advierte une, discreta hipo-
trofia de la mu s cul attar a de la eminencia tenar e hipote-
nar y de los interóseos. Ligero déficit motor^ situándo-
se el test muscular en 44-. No trastornos sensitivos ob-
jetivos.

Exploración electromiográfica:
- frecuencia elevada de potenciales de unidad motora en
tibial anterior de ambos lados. En el músculo pedio, los
potenciales activados constituyen un trazado pobre, de
patrón intermediario en±ocasiones.

- velocidad de conducción motora enlentecida, a 37 m/sec.
en el ciático poplíteo externo izquierdo y a 35 m/seg.
en el derecho. Potenciales evocados de sincronizados y
de amplitud reducida.

- estimulación sural negativa.
Examen biológico:

- normal
Examen histológico:

- en el nervio sural izq., disminución de la caatidad to-
tal de fibras del nervio, con desorganización estructu-
ral de las escasas porciones mielinizadas. Excesiva can-
tidad de tejido fibroso.

Diagnóstico: Polineuropatía crónica sin etiologia conocida.



Caso n9 8: Georges S... 51 a. H 1903/61 16-III -82

Antecedentes: diabetes latente

Enfermedad actual:
- síndrome de tronco cerebral de instauración súbita,
hace 6 meses, con limitación de la mirada en alto,
fatigacilidrd de los músculos óculo-motores y tics
faciales.

- resto de pares craneales normal.
Exploración clínica.:

- no déficit motor periférico
- reflejos débiles, simétricos. Aquíleos presentes en
maniobras de relajación.

- disminución de la sensibilidad en extremidades infe-
riores (tacto, dolor, palestesia). Ko en extremidades
superiores.

Exploración electromiográfica:
ç potenciales a frecuencia elevada en músculo distales,
más evidentes en la extremidad inferior izquierda, y
en el territorio del c. p. e. El trazado es normal en
el músculo tibial anterior.

- velocidad de conducción motora, disminuida: 37 m/scr.
en el ciático poplíteo externo derecho y 34 m/scg. en
el izquierdo. Potenciales evocados de ba.ia amplitud.

- ausencia de respuesta a la estimulación del n. sural
bilateral.

Exploración biológica:
- enzimas musculares normales
- elevación de las cifras de glucemia post-prandial. Ni-
veles normales en ayunas.

Exploración histológica:
- insuficientes datos para un diagnóstico concreto de la
biòpsia muscular, con escasas modificaciones estructu-
rales de las fibras observadas. Algunas de ellas presen-
tan centralización nuclear.

- no infiltración adiposa, ni fibrosis ni fagocitosis.

Diagnóstico: Polineuropatía periférica sin etiología conooid;
Afectación de pares craneales.
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Caso no 9: Marinka D.... 48 a. P 1013/82 ll-V-82

Antecedentes: no enfermedades hereditarias (no antecedentes
familiares)

no tóxicos laborales
no antececentes etílicos
nacionalidad portuguesa

Enfermedad actual:
- parestesias y disestesias en extremidades inferiores

de larga evolución (más de 16 años).
- trastornos tróficos de los dedos de los pies. Lesiones
frecuentes y cicatrización difícil

Exploración clínica:
- déficit motor distal, con test muscular de 3 en la fle-
xión dorsal del pie en ambos lados. 4 en la flexión
plantar del pie derecho y 4 4- en la fl. plant, del izq.

- reflejos aquíleos abolidos. Rotulianos débiles
- hipostesia en calcetin en ambas extremidades inferiores.
Anestesia al diapasón

Exploración electromiográfica:
- signos de denervación neurógena antigua en los músculos
distales de ambas extremidades inferiores (pedio, fle-
xor corto, tibial anterior y gemelo interno de ambos
lados)

- velocidad de conducción motora enlentecida, con 22,6
m/seg. en el ciático poplíteo externo derecho, 27 m/sg.
en el izquierdo, 26,8 m/seg. en el ciático poplíteo in-
terno derecho y 27,2 m/seg. en el izquierdo.

- ausencia de respuesta a la estimulación de los nervios
sural de ambos lados.

Examen biológico:
- normal.

Examen histológico:
- biòpsia del nerviosural izquierdo, mostrando una dismi-
nución de las fibras mielinizadas.

- biòpsia muscular: presencia de pigmento amiloide alre-
dedor de fibras colágenas. Fibras musculares normales.

Diagnóstico: Sdr. heredo-degenerativo.
Amiloidosis portuguesa.
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Caso n 2 10 ' Bruno H 17 a. H 638/82 ll-V-82

Antecedentes: deformaciones de ios pies en algunos miembros
de la familia (1 hermano y dos hermanas del padre)

lesiones de la planta del pie, que hen motivado
calzados especiales desde su infancia.

Enf e rme d ad ac tuai:
- ingreso en el hospital para estudio etiológico de las
malformaciones de los pies.

Exploración clínica:
- pies cavos, equinos, con tendencia al ensanchamiento
del arco plantar en el apoyo.

- hipotrofia muscular distal (pérdida de reliene de ambos
músculos tibial anterior y del grupo de los peroneos).

- arreflexia aquilea. Hiporreflexia rotuliana.
- déficit sensitivo distal, con notable disminución de la
palestesia.

— no signos de piraniaalismo. Reflejo cutáneo plantar in-
diferente

- en extremidades superiores; ligera hipotrofia muscular
distal. No déficit motor.

Exploración electromiográfica:
- frecuencia elevada de potenciales en ambos músculos pe-

dio y en el tibial anterior y gemelo interno también de
ambos lados.

- actividad espontánea de denervación en músculos cuadrí-
ceps, tibial anterior y gemelo interno de ambos iMos. A
la contracción muscular en ambos m. cuádriceps aparecen
potenciales polifásicos de reinervación, de gran ampli-
tud y duración.

- velocidad de conducción motora notablemente disminuida,
con valores de 27 m/seg. en el ciático popliteo interno
derecho y de 30 m/seg. en el izquierdo. 3"3 m/seg. en el
ciático poplíteo externo derecho y 34 m/seg. en el izq.

- ausencia de respuesta a la estimulación del nervio sural
en ambos lados.

- índice H de difícil obtención, ante una respuesta refle-
ja de amplituda reducida, situándose sobre los 50 -60 fo

Diagnóstico: Sdr. heredode«:enerativo.
Posible enfermedad de Charcott-Marie.
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Caso ne 11: Georges W 30 a. P 771/82 7-IV-82

Antecedentes: traumatismo múltiple hace 6 m. por
calda fortuita desde 4 m. de altura.

intervención quirúrgica con repara-
ción de las estructuras nerviosas dañadas en
extremidades superiores e inferiores.

Enfermedad actual:
- paresia de la flexión dorsal del pie izq.
- parálisis global de la extremidad superior
derecha.

Exploración clínica:
- en la extremidad superior derecha son úni-
camente posibles los movimientos de abduc-
ción y flexión, con test muscular de 3 o 34-

- parálisis complet^ de la musculatura distal
de dicha extremidad superior.

- déficit motor en la flexión dorsal del pie iz-
quierdo, con trastorno sensitivo en la cara
ántero-externe de la pierna y dorso del pie.
La fexión plantar se hall solo discretamente
disminuida.

Exploración electromiográfica:
- lesión del plexo braquial derecho, sin signos

de reinervación. Afectación de tipo axonotme-
sis en el tronco secundario ántero-externo y
entero-interno.

- signos de reinervación en el músculo extensor
común de los dedos y tibial anterior del lado
izquierdo, con disminución de la v. c. m. y au-
sencia del potencial sensitivo en el n. peroneal
superficiel.

Diagnóstico:
Lesión del plexo braquial derecho sin reinervación,
Lesión del n. peroneal común, con reinervación
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Caso n2 12,: Pascal G.... 21 a. P 1037/82 13-V-62

Antecedentes: sin interés

Enfermedad actual:
- herida en hueco poplíteo, con objeto punzante, de
6 meses de evolución.

- lesión de los troncos nerviosos del ciático poplíteo
externo y ciático poplíteo interno

- suture nerviosa hace 4 meses
Exploración clínica:

- pie en equino, flacado.
- déficit motor prácticamente completo a la flexión plan-
tar. Ligera contracción visible en el músculo extensor
común de los dedos (test muscular a, 2)

- déficit sensitivo prácticamente completo en los dos tron-
cos nerviosos.

Exploración electromiográfica:
- primeros exámenes E. M. G. tras la lesión y la primera
sutura: muestran solo elementos de fibrilación y otros
potenciales de denervación (ondas lentas positivas; des-
cargas repetitives, etc.). Ausencia de potenciales de
unidad motora. Ausencia de respuesta a la estimulación
de ambos troncos nerviosos.

- tras la intervención quirúrgica, discretos signos de re-
inervación en el músculo extensor común de los dedos.
Potenciales nacientes en E. ffi. G. "convencional. A la
estimulación del tronco nervioso no es posible obtener
respuesta alguna.

Diagnóstico: Reinervs-ción en una lesión nerviosa troncular.
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Caso n 2 13: Emmanuel P 22 a. P 748/82 5-IV-82

Antecedentes: Intervención quirúrgica ortopédica en la
cadera izquierda e los 8 a. de edad.

Enfermedad actual:
-debilidad muscular generalizada que inició hace
2 a. coincidiendo con un cambio de situación la-
boral.

- mialgias difusas
- disestesias en extremidades inferiores

Exploración clínica:
- hfcpotonia muscular
- déficit motor de predominio en cinturas escspu-
lar y pelviana: test muscular de 4 en psoas y
cuadríceps y de 44- en deltoides.

- déficit motor en la musculatura abdominal. Inca-
pacidad de incorporarse sin ayuda desde la posi-
ción de decúbito.

- no déficit sensitivo.
Exploración electromiográfica:

- signos miógenos en el patrón interferencia!.
- potenciales unitarios de breve duración en muscu-
latura proximal de extremidades superiores e infe-
riores.

- velocidad de conducción motora y sensitiva dentro
de límites nórmeles.

Examen biológico:
- no síndrome inflamatorio
- enzimas musculares normales (CPK: 150,9 u.i./I.)

Examen histológico:
- irregularidad en el tamaño de las fibras muscula-
res.

- algunas fibras necrosadas.
- imágenes de centráizzación nuclear.
- sarcoplasma acidófilo homogéneo
- no signos inflamatorios.

Diagnóstico: Forma de la distrofia muscular.
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Caso n 2 14: Edmond M.... P 527/82 26 - II - 82

Antecedentes: queratitis bilateral
no antecedentes familiares patológicos

Enfermedad actual:
- calambres musculares difusos
- deambulación anormal
- astenia

Exploración clínica:
- lentitud de decontracción, aunque no se observan
fenómenos miotónicos claros

— fatigabilidad precoz. Dificultad en la repetición
de los ejercicios solicitados.

- déficit motor, principalmente evidente en Is pren-
sa abdominal.

- reflejos osteo-tendinosos débiles en general.
- no trastornos de la sensibilidad.

Exploración electromiográ.fica:
- signos miocenos en musculatura proximal de extre-
midades superiores e inferiores.

- potenciales breves y polifásicos irregulares.
- aislados elementos de fibrilación en reposo.
- desproporción entre la riqueza del trazado y la
fuerza desarrollada.

- v. c. m. y v. c. s. dentro de la normalidad.
Examen biológico:

- LDH: 840; CPK: 3646; fracción MB 12,2 c/í
- no hemoglobinuria ni mioglobinuria
- se descarta la gltícogenosis mediante la prueba
del lactato (aumento tras el ejercicio) y de los
cuerpos cetónicos (aumento tras el ayuno).

Examen histológico:
- rechazado por los familiares del paciente.

Diagnóstico: Forma de la distrofia muscular.
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Caso n2 15: Josephine G.... 43 a. P 176/82 8 - II - 82

Antecedentes: sin interés

Enfermedad actual:
- ptosis de larga evolución, agravada en los
últimos meses, en relación al esfuerzo .

Exploración ne?arológica:
- ptosis párpado derecho, franca, y del párpado
izquierdo, ligera

- no déficit motor. Test muscular a 5
- fatigabilidad precoz. No puede efectuar 10 ve-

ces seguidaâ el movimiento de agacharse y le-
vantarse

Exploración E. M. G.
- signos miógenos difusos, de discreta intensi-
dad en músculos proximales predominantemente.
En el elevador del párpado superior, ráfagas
de potenciales breves

- no decrecimiento de la amplitud de los potencia-
les tras la estimulación repetitiva en la prue-
ba de la miastenia.

- tampoco es positiva la prueba de la prostigmina
Examen biológico:

- no sinfirome inflamatorio
- examen tiroideo normal
- enzimas musculares en el límite de la normali-
dad: LDH: 215 Cpk: 130 (fracción MB : 3'02 #)

Examen histológico:
- moderada atrofia de fibras
- no se observan procesos de necrosis ni de resor-
ción macrogágica

- algunos núcleos centralizados

Diagnóstico: í/Iiopatia ocular, con discreta afectación
de cinturas. Escasa evolutividad.



282

Caso na 16: Claude W.... 20 a. P 3010/79 25-III-82

Antecedentes: meningitis en la infancia
escoliosis de múltiples curvaturas, sinistrocon-

cava a nivel lumber.

Enfermedad actual:
- asimetría del desarrollo muscular: hipertrofia de la
extremidad superior derecha en un paciente zurdo.

- temblor en la extremidad superior derecha.
- masas musculares dolorosas a la presión y también es-
pontáneamente .

Exploración clinics:
- hipertrofia masas musculares extr. superior derecha,
principalmente a nivel del biceps braquial.

- reflejos osteo-tendinosos débiles en extremidades supe-
riores y en los rotulianos en extr. inferiores. Aauíleos
ausentes.

- no alteraciones de la sensibilidad
- discreto déficit motor en músculos proxiir.ales de la ex-

treiridad superior derecha y de ambas extremicaces infe-
riores. Test muscular alrededor de 4 en deltoides y cuá-
driceps.

- déficit motor s nivel abdominal. Imposibilidad de levan-
tarse de la posición de decúbito sin rodar sobre el cos-
tado.

Exploración electromiográfica:
- signos miocenos en los músculos proximales de extremida.-

des infeiiores y en deltoides, biceps braqvial y supina-
dor largo del lado derecho. Trazados irregulares en los
músculos proximales de la, extr. superior izquierda, sin
evidencia de potenciales breves o irregulares.

- no alteraciones ce la concreción nerviosa.
Examen biológico:

- enzimas musculares: CPK : 280 ; LDH: 250
Examen histológico:

- artefactos de fijación que dificultan obtener una conclu-
sión diagnóstica.

- algunas fibras atróficas aisladas
- núcle: s en posición norraa.l
- signos de fibrosis endomisial.

Diagnóstico: Distrofia muscular. Afectación raiz miembros.
Probable miopatía de cinturas.
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Caso n9 17 : Marguerite M:.... 62 a. H 820/80 4-11-82

Antecedentes: neumopatía - bronquitis crónica, instaurada
hn.ce 10 años

apendicectomíe en la infancia
colecistectomír hace 6 a.
hemorroides
incontinencia vesical (?)

Enfermedad, actu-al:
- ptosis palpebral derecha desde su infancia. Desde hace

5 años, presentación bilateral.
- ingreso para estudio etiológico

Exploración clínics.:
- déficit motor de las cuatro extremidades. Test muscular

entre 4 y A 4- en músculos proximales de las cuatro ex-
tremidades.

- ptosis bilateral. No diplopia
- no alteraciones de la sensibilidad. No alteraciones de
les reflejos osteo-tendinosos.

- marcha ligeramente dandinante.
- examen caidiovascular normal.

Exploración electromiográf ica.:
- signos miocenos en músculos proximales de las cuatro ex-

tremidades, con predominio en la cintura pelviana.
- aumento del percentage de potenciales breves en el con-

taje de los potenciales de unidad motora.
- no alteraciones de la velocidad de conducción.

Examen biológico:
- enzimas musculares en los límites de la normalidr..d.
- examen tiroideo normal.

Examen histológico:
- en microscopio óptico: fibras de tamaño irregular, va-

ric.bles, con reacciones oxidativas intensas.
Núcleos normales. Endomisio normal. Distribución de fi-
bras tipo I y tipo II normal en la tinción con ATP asa.

- en microscopio electrónico: desorganización estructural
de las mitocondrias, con aparición de rectángulos osmofí-
licos en uno o los dos polos mitocondriales.

Diagnóstico: I.'íiopatír, mitocondrial.
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Ceso ns 18 : Agnes S 2? P 1224/82 8 - VI - 6:

Antecedentes: verías intervenciones quirúrgicas máxilo-
f\ ciales (4), y de cirugía estética (1).

diagnóstico de "long-fece syndrom"

.¿ni ermedsd actuel:
- dificultades en la masticación.
- fetigacilic.ee muscular general, predominando en múscu-

los masticatorios, y dolores articulares máxilo-faciales.
- sensr-ción de agarrotamiento muscular rlobal

Exploración clínic&r
- faciès al argüid a, hipocinética, con escesa mímica facial,

inexpresiva.
- dificultades en la articulación de I.e. palabra. Voz ronca,
monótona

- hipotroíie oe músculos esternoeleidomastoidees. Dificulta
tedes en mantener le cabeza en posición erecte..

- discreta ptosis palpebral bilateral.
- refleios osteo-tendinosos normrles, ligeramente débiles.
- reflejo idiomuscular vivo. Respuesta miotónicc a la es-
timulación meeánice.

- retraso en la decontracción tras desarrollar une determi-
nad? fuerza muscular en la contracción.

- ligera calvicie
- en le anamnesis orientada se descubren antecedentes de

miotoníc. en diversos familiares, agravad e con la exDosi-
ción al frió.

Exploración electromioírráf ice :
- típicas salvas miotónicas & la inserción del electrodo

y. a su movilize.ción o a la simple percusión mecánica en
los alrededores.

- discretos signos de atrofia miógena en deltoides medio
y en músculos de la cara: mesetero y tenrnorsl del Irdo
derecho.

Diernóstico: Distrofia miotónicf de Steinert.
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Caso n9 19 ; Irme- K 69 ?. P 1160/82 1 - VI - 82

Antecedentes: dot1e neumotorax (1964 y 1970)
hi st ere c t orní e hace 18 e.., a causa de un fibroma

Enfermedad actual:
- f atigcbilidc-c muscular. Sensación de no poëer "llevar
la cabeza" .

- ptosis bilateral de 4 años de evolución
- dificultades en le masticación agravadas recientemente
- dificultades en la deambulación. Paraparesia proximal.

Exploración clínica:
- imposibilideo de levantrrse de la posición de rodillas
flexionrdas.

- reflejos osteotendinosos débiles, presentes, simétricos.
- debilidad musculat. Test muscular: deltoides derecho e

izquierdo (3); psoas derecho. (3 4-); psoas izquierdo (4);
musculatura escapular (4). El resto de músculos entre
4 •!• y 5.

Exploración electromio,<rráfica:
- signos miocenos en musculatura pr.ximal y en mesetero

de ambos lados, en fon:a de potenciales breves y rolifá-
sicos de baja amplitud.

- prueba de la estimulación repetitiva a 25 ciclos/seg.,
positiva, con un decrecimiento de la amplitud, al 30 c,-
a los 9 minutos en impulsos aplicados a una frecuencia
de 3/seg., cada tres minutos después de IE descarga, de
alta frecuencia.

- no alteraciones oe la velocidad de conducción
Examen biológico:

- enzimas musctilares nórmeles (LDH: 120 ; CPK : lo,2)
- no anticuerpos antinucleares.
- no hernoglobinuria. ni mioglobinuria
- descubrimiento de un timoma, puesto de manifiesto en
g&mmagrefie

Examen histológico:
- fibras de tamaño irregular, dispersas, no a-rru-prcas.
- no signos inflamatorios
- no alteraciones del tejido conjuntivo endomisial.
- aumento de fibras tipo I.

Diagnóstico: I.'^astenic grrvis.
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Caso n2 20 : Patima B.... 31 a. P 1456/79 29 - III - 82

Antecedentes: hemicrania, hiposmia laño D, desde su

infancia

Enfermedad actual:
- ptosis de larga evolución, principalmente en

el lado derecho. Actualmente, se ha advertido
la presencia de ptosis también en el lado izq.
Solicita un estudio etiológico.

Exploración neurològica al ingreso:
- ptosis "bilateral de predominio derecho.
- insuficiencia en la convergencia de la mirada
- no diplopia
- no debilidad muscular ni déficit de fuerza. A
la repetición de movimientos no se observa tam-
poco la aparición de fatigabilidad anormal.

Exploración E. M. G:
- signos miógenos evidentes en músculos proxima-
les de extremidades superiores. Potenciales de
Tcrreve duración y oscilaciones monomorfas.

- no decrecimiento miasténico a la estimulación
repetitiva.

Examen biológico:
- no sindrome inflamatorio
- examen tiroideo normal.
- enzimas musculares normales (LDH: 172; CPK: 28)

Examen histológico:
- en biòpsia, de nervio: aumento del número de fi-
bras desmielinizadas

- en biòpsia muscular en microscopio óptico: nor-
mal, a excepción de una tinción excesivamente
densa con P A S

- en microscopio electrónico: vacuolización de fi-
bras. Depósitos de glucógeno subsarcolémnicos.

Diagnóstico: Glucogenosis, sin determinar el tipo etioló-
gico.
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Caso ne 21 : Jeen W 31 F . p 1062/82 17 - V - 82

Antecedentes: insuficiencia cardíaca congestiva
sordo sisTÓlico ce regurgitación mitrrl

ínfe rme c a d re tuel:
- mialgifs difusas
- debilidad muscular. Astenia de e.gravación -progresiva
durante el di?

- calambres y abarrotamiento muscular en amtas prntorri-
llas.

Exploración dinier:
- mislgips a la presión o e Ir, palpación muscular
- reflejos osteo-tendiriosos normales o ligeramente débile-
- no signos de afectación neurològica.
- discreto déficit motor, de predominio proximal. Test
muscular entre A 4- y 5 en músculos cela cintura escapu-
lar y pelvien?.

Ex-' lorcción ele c t rondo ¿trafica:
- signos de afectación mió-^ens en deltoides, biceps bra-

qui al y recto f-nterior del cuadríceps. Predominio de
potenciales de duración breve. Trazfco interferencif.l
en contracciones moders-das.

- valor de duración medir- en los límites inferiores de
la normrlidad (alrededor de 4 milisec.)

Examen biológico:
- enzimas musculares elevados:
LDH: 282
CFK: 315 (fracción MB: 3,3 9¿)
alcolasa: 9fl

Examen histológico:
- fibras musculares de tamaño irregular, de distribución
dispersa, sin constituirse arruprmientos atrofíeos

- no imágenes de necrosis ni de resorción farociteria,
ni signos de regenerrción.

Diagnóstico: Caró iomiopatía primitiva hipocinética severa,
de etiología indeterminada.
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Caso nö 22: ke-• celle B.... 68 e . P 1104/52 24-V-82

Antecedentes: Insuficiencia cerdíecr congestive, con un
episoáio c-gudo hace 3 años, -por el cusí ingresó en
otro centro y fue di r gnostic P d'L unr cardiomioprtía

insuficiencia renal crónica

Enfermedad actuel:
- descompensación de Is insuficiencií cardíaca (tre-te-

miente- por CO?DIUL).
- algias y celambres en -pentorrillas
- debilidad muscular extrema.

Explore.ción clínica:
- Ir supresión deJ tratamiento hrce regresar rárddamente

el cuadro clínico, aunque persisten algunos síntomas:
- fatigabilidad muscular a la repetición de rao viraient o s
- dolores musculares a la nresión

Exploración electromiográfica:
- trazados de tipo interferencio-1 normales en todos los
músculos explorados. Ligera desproporción con le fuerza
realizada.

- respuestas polifásicas a 1& estimulación de troncos ner-
viosos -proximales.

Examen "biológico:
- enzimas musculares elevados: CPK: 900 (fracción KB: 4 fi)
LOT: 311.

- no anticuerpos antinucleares ni anti-fibra muscular es-
triada.

- insuficiencia tiroidea en scinti-:r?fía
- reflexograme aquíleo aumentado: 520 milisec.

Examen histológico:
- biòpsia muscular: signos combinados de atrofio miógena y
neurógena

- biopsie de miocardio: fibrosis intersticial

Dicgnóstico: Cardioniiopatír
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Caso no 23 : Eugène H.... 62 a. P 647/82 22 - III - 82

Antecedentes: adelgazamiento de 12 Kgrs. de peso en
1 año.

Enfermedad actual:
- sensación de âisfagia, de agravación progresi-
va en los últimos meses

Exploración neurològica:
- disminución de la fuerza muscular en segmentos
proximales (test muscular entre 4 y 5 en deltoi-
des y cuadríceps bilateral).

- reflejos osteo-tendinosos débiles, pero presen-
tes y simétricos.

- dolores musculares a la palpación y presión.
- dificultad a la prehensión de objetos, con dolo-
res de tipo causálgico en manos

Exploración general:
- no se detectan signos de neoplàsia en aparato
digestivo, pulmonar, ni en las estructuras ós-
te o-articulare s.

Exploración E. M. G.:
- signos miónos proximales y distales, en extre-
midades inferiores y superiores.

- no alteraciones de la velocidad de conducción
motora

Examen biológico:
- V S G elevada, con 34 a la 1§ hora.
- linfomonocitosis
- enzimas musculares normales: LDH: 173; CPK: 67,
aldolasa: 1,9

Examen histológico:
- discreta irregularidad de las fibras musculares,
- una de ellas, necróttica, en proceso de fagocito-
sis.

Diagnóstico: Polimiositis.
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Caso na 24 '• Lucie A.... 65 a. Hp 2601/82 22-IV-82

Antecedentes: Colecistectomía en 1958
Obesidad. Disnea de esfuerzo
Diabetes de la madurez (evolución 7a.)
Hipertensión arterial (180/100).

Enfermedad actual:
— fatigabilidad muscular de 2 años de evolución.
En un principio, dificultad para subir escaleras.
Actualmente, dificultad para lavarse, peinarse,
été.

- agravación en el curso del dia.
Exploración neurològica:

- disminución de fuerza muscular principalmente
en músculos de la raiz de los miembros

- edemas en extremidades inferiores
- reflejos osteo-tendinosos presentes, débiles.
- adelgazamiento (6 Kgrs. en un año)

Exploración general:
- no se detecta neoplàsia en aparato digestivo, ge-
nital, tiroides, etc.

- ECG normal: no miocaraiopatía
- examen esprrográfico normal

Examen biológico:
- Elevación de enzimas musculares: CPK: 486 (frac-
ción MB 11'1 #); aldolasa: 1'5

Examen histológico:
- no infiltrados inflamatorios
- fibras irregulares, de diámetro entre 20 mieras
y 150 nrcras. Algunas de las de diámetro redudi-
do son atróficas. Las de mayor tamaño son basófi-
las, pudiéndose considerar de regeneración. Abun-
dantes signos de se--pnentación de dichas fibras.

Diagnóstico: Polimios tis,
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Caso na 25 : Henri B 73 a. Hp 6922/82 16 - III - 82

Antecedentes: quiste hepático "benigno, extirpado hace
15 años. Flebitis.

Enf e rme d ad ac t ual :
- trastornos de la deglución, fonación y mastica-
ción de 6 años de evolución. Agravación con la
repetición de los movimientos.

- diplopia en dos ocasiones, transitoria.
Exploración neurològica:

- ptosis palpebral izquierda
- fatigabilidad precoz a la repetición de cualquier
movimiento.

- fuerza conservada en las primeras contracciones mus-
culares

- reflejos osteo-tendinosos presentes, débiles.
- no amiotrofia localizada.

Exploración E. M. G.
— "ttrazado interferencial cuya amplitud decrece al
mantener el movimiento. Potenciales desorganiza-
dos y breves en músculos de la raiz de los miem-
bros, con oscilaciones "pseudoneurógenas".

- velocidad de conducción motora normal.
- estimulación repetitiva normal (no decrecimiento
ni f&cilitación).

Examen biológico:
- encimas musculares en límites normales
- no sindrome inflamatorio

Examen histológico:
- en biòpsia óptica: fibras de calibre disminuido,
en gran cantidad. Algunas de ellas, necróticas

- en biòpsia ultraestructural: la mayor parte de
fibras se observan desorganizaoas, con numerosas
anomalias. Frecuentes imágenes de degeneración
de las mitocondrias, que presentan cuerpos mem-
branosos y formaciones tubulares, apareciendo
abalonadas. Algunas zonas de necrosis, en masas
amorfas, más o menos densas.

Diagnóstico: Polimiositis. Forma miasteniforme.
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Caso nö 26 : Colette ?.... 36 a. H 1563/80 7 - IV - 82

Antecedentes: esp:.smof ilia (tratamiento con cclcio desee h: ce
10 E. os

prolrpso v'l"ulr: mitral

?;nf e me d ad a c tur.l :
- ingreso por importantes -problemas cardíacos (insufi-

ciencia cardíaca congestiva)
- en dos arios no presentado varios "brotes recurrence al e s

de f c ti]gabilicad muscular, dificultades para la m?sti-
cación y ptosis palpebral, con diplopia, sin un diag-
nóstico concreto.

- alterc.cion.es del habla. Voz monótona.
Explorrción neurològica:

- discreto déficit motor, de predominio proximal, en las
cuatro extrerr.idac.es.

- fatigabilidad a la repetición de movimientos suaves (ele-
vación del hombro: no alcanza las 10 veces)

Exploración electromiogrâfica:
- signos miógenos en todos los músculos examinados, de
mayor entidad en deltoides medio y en recto anterior del
cuadríceps de ambos lados. Presencia de rotenciales bre-
ves y polifásicos irregulares al solicitar la contrac-
ción muscular sostenida. Decrecimiento de la amplitud,
medis. da. trrzaco al mantener la contracción.

- discreta tendencia a la facilitación en la prueba de la
estimulación repetitiva (aumento del 30 % de le amplitud
inicial, no suficientemente significrtiva).

- no alteraciones de la velocidad de conducción
EEameii biológico:

- enzimas muBculares en los límites altos de la normalidad:
LDH: 340 ; CPK : 126 ; alôolasa: 2,7 .

Examen histológico:
- artefactos de fijación
- fibras de tamaño irregular, distribuidas en forma no
agrpada.

- abundante exudada inflamatorio, focalizado, de predomi-
nio perivascular

Diagnóstico: Polimiositis. Forma miasteniforme
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Caso n9 27 : André S 53 a. P 1009/77 12 - III - 82

Antecedentes: sintinterés.

Enfermedad actual;
- mialgias de larga evolución, sin diagnóstico pre-
ciso, y que mejoran con tratamiento corticoideo,
seguido durante 1 año, a dosis irregulares.

Exploración clínica:
- signos de artritis deformante, avanzada en arti-
culaciones de las manos y de los pies.

- alteraciones tróficas de piel y faneras en segmen-
tos distales.

- déficit motor especialmente en músculos proximales
(test muscular entre 4 4 y 5 en extremidades sups.)

- reflejos osteo-tenáinosos disminuidos. Reflejo idio-
muscular vivo

Exploración E. M. G.
- difícil colaboración del paciente, con dolores di-
fusos que se agravan al ejecutar el movimiento in-
dicado en la exploración electromiográfica. Signos
miógenos discretos en músculos proximales.

- disminución de la velocidad de conducción motora:
36 m/seg. en el c. p. e. derecho; 38 m/seg. en el
c. p. e. izquierdo, y 40 m/seg. en el c. p. i. iz-
quierdo.

Examen biológico:
- V. S. G-. elevada, con 80 a la 1§ hora.
- células L E positivas
- no elevación de enzimas musculares.

Examen histológico:
- Atrofia moderada de fibras de calibre variable.
— focos de células inflamatorias, principalmente mo-
nonucleares neutrófilos, de distribución perifas-
cicular y périvascular.

Diagnóstico: Lupus eritematoso diseminado.
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Caso ns 28 : Anne M 60 a. P 35&/o2 15 - II - 82

Antecedentes: 3 embarazos, con gran debilidad muscular durante
ellos y en el puerperio

Enfermedad actual:
- debilidacl muscular desde hace 1 año
- eritema, facial en alas de marirosa
- artrornialgias, agravaeas en los últimos meses.

Ex- loración clínica:
- déficit motor importante en cinturas escapulc-T y pelvia-
na. Te st*c músculs r : 4 en ambos deltoides; 4 - en cuáaricep
derecho; 3 en ambos psoas.

- dolores a la presión muscular
- reflejos osteo-tendinosos débiles, pero presentes excep-

to los aquíleos
- no alteraciones de la sensibilidad.

Exploración electromiográíica:
- signos miocenos difusos, de predominio en músculos rroxi-
males. Presencia de polifásicos irregulares, formados por
puntas breves, intercaladas en oscilaciones de aspecto
moniliformes. Trazado pseudo-interferencial en la contrac-
ción mantenida, con formación de oscilaciones monomorfas.

- disminución de la velocidad de conducción moto^ a: 30 m/se/
en el ciático poplíteo externo izquierdo; 41 m/seg. en el
derecho.

Examen biológico:
- hipercolesterolemia (3,50 gramos). Aumento de triglicéridc

(1,76 grs.)
- hipocomplementinemia : 27,5
- células L.E. positivas
- prueba, de Latex y Waaler-Rose positivas
- aumento de anticuerpos antinucleares, a títulos de 1/80,
del tipo inhomogéneo.

Examen histológico:
- biòpsia de piel: no inmunofluorescencia específica.
- signos de vascmlitis.

Diagnóstico: Lupus eritematoso diseminado
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Caso ns 29 : Jeannine C.... 17 a. H 2786/79 24 - III - 82

Antecedentes: telangiectasias
witílipo

_Hjnf e rme d ad ac tuai :
- debilidac musculpr.
- astenia tras esfuerzos físicos ligeros.
- dolores articulares, principclmente en las rodillas.

Exploración clínica:
- discreto déficit motor proximal. Test muscular entre

4 4- y 5
- no mielgicS a le. presión muscular.
- no otras alteraciones neurologicas.

Exploración electromioíTráfice:
- Jrimer examen E. M. G. en 1979, discretos simios mióge-
nos, en la morfología de los trazados, aunque no pueden
objetivarse signos definitivos. Duración media de los
potenciales unitarios alrededor de 8 milisec.

- en la actualidad: signos miógenos más ostensibles, con
presencia de potenciales polifásicos desorganizacos en
los músculos proximales. Potenciales de breve duración
intercalados en oscilaciones monomorfas del trazado in-
terferertcial.

Exmmen biológico:
- enzimas musculares dentro de la normalidad:
LDH: 228

Examen histológico:
- biòpsia de piel: no inmunofluorescencia específica.

No fibrosis. Ko signos de esclerodermia.
- biòpsia de músculo: signos inflamatorios en abundancia
fibras musculares de tamaño irregular, muchas de ellas
atróficas, con centralización nuclear .

Diagnóstico: Dermatomiositis, en un cuadro de conectivitis.
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Caso ns 30 : Beda W.... 68 a. P 1034/82 12 - V - 82

Antecedentes: Lumbagos de repetición
Arteritis (?)
Eczemas de distribución irregular.

Enfermedad actual:
- erupción cutánea, picores y formación de am-oo-
llas, principalmente en zonas de piel expuestas.

- lesiones "bullosas.
- 3 meses de evolución.

Exploración neurològica:
— lesiones cutáneas, con vesiculación
- déficit motor proximal
- dolores musculares a la presión o a la simple
palpación

Exploración E. M. G.:
- signos miógenos de distribución generalizada,
tanto en músculos proximales como en distales.

— no disminución de la velocidad de conducción mo-
tora.

Examen biológico:
- enzimas musculares elevados: LDH: 472 ; CPK: 170;
aldolasa: 4,9

- transaminasas elevadas: GOT : 60 GPT: 60
Examen histológico:

- en biòpsia de piel: inmunofluorescencia especí-
fica, compatible con dermatomiositis.

- en biòpsia muscular: fibras de calibre y aspecto
normales. No imágenes de necrosis. No vacuoliza-
ción sarcoplásmica.

Diagnóstico: Dermatomiositis.
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