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ESTADISTICA COVPARATIVA BIVARIANTE

Entre algunos parémetros seleccionados se ha procedi-
do a2 efectuar los célculos de 1z posible correlacién li-

neal y de la consiguiente recta de regresién:

1l.- Nimero de componentes del potencial / Duracién totel

r = 01793
En la figura 58 se representa gréficamente la recta de

regresién.

2.- Latenciz "peak to pezk" / Relacién de amplitudes

r = 0,15
En la figura 59 se representan los puntos de correla-

cién y 1ls hipotétice recta de regresién.
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EJENPLOS DE LOS POTENCIALES REGISTRADOS EN PACIENTES
AFECTOS DE PATOLOGIA NEUROGENA

En les figures 60 y 61 se adjuntan 2lgunss muestras
de los potencisles registredos en pecientes afectos de

neuropetie.

En 12 figure 60 a se observe un potenciel constituido
por tres componentes, el primero de ellos polifésico y
el Wltimo presentando un fenémeno "jitter" de valor su-
perior & 1 milisec. En dicho componente se aprecian tam-

bién a2lgunos fenémenos de bloqueo.

En 1la figura 60 b se observa un potencisl de tres com-
ponentes, con estabilided de los dos primeros y fenéme-

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

En le figure 60 ¢ se observa un potencisl de cuetro comn-
ponentes, con frecuentes blogueos de una de las fases del

segundo de ellos, as{ como del cuarto,

En la figura 61 @ y 61 e se observe un mismo potencieal
mostrendo un fenbmeno "jitter" cuyo valor cuantitetivo es
superior a los 5 milisec. En d el registro se ha efectua-

do en superposicién de imégenes y en e, en peso & paso.
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VI ¢ ©PACIENTES AFECTOS DE MIOPATIA

El ndimero total de potenciales enalizados en este
grupo de poblacién ha sido de 318, obtenidos en 29
mdsculos de 18 individuos.

Los velores observszdos en cada uno de los parémetros
analizados han sido representados, segin su frecuen-
cia relativa de observacidbn, en los histogramas de
las figurss 62,:63, 64 y 65.

En caeda caso se ha procedido a la superposicién de
la curva de distribucién normal o gsussiana, estimade

2 partir de ls media y de la veriancia de la muestra.

Los diferencias (Di) entre la distribucién real y la
teérica son superiores a las sefialedas en la tebla R
de Lilliefors en més del 5 %. Sin embsrgo, en los pa-
rémetros que muestren une distribucién préxime a la
tebrice se han efectuado los célculos de las medidss

de centralizecién y de dispersién.
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ANALISIS DETALLADO DE CADA UNO DF LCS PARANETROS

1.~ CONFONENTES

El nimero de potenciesles constituidos por un solo com-
ponentes es de 84 (26,4 %). E1 mimero de potenciales
constituidos por dos componentes es de 170 (53,6 %). El
resto de los potencisles han mostrado la siguiente -dis-
tribucibdn: 31 potencieles mostraron 3 componentes (9,7 %);
19 potenciales mostraron 4 componentes (6 %); 10 poten-
ciales mostreron 5 componentes (3,1 %), y 3 potenciales
mostreron 6 compomentes (0,9 %). En todos los misculos
examinades se hen observedo potenciales constituidos por
més de un componente, siendo del 73,3 % la proporcién me-

dia.

2.— LATENCIA "PEAK TO PEAK"

El valor medio de la letencia "peek to pesk"™ he sido
de 9,29 4 7,13 miliseg. El valor méximo observado he sido

de 32 miliseg.

3.~ FLSES

Fl ndmero medio de feses por potencial ha sido de 4,4 y
la desviaciédn standard he sido de 1,7. E1 ndimero medio dé

fases del componente principel he sido de 3,67 + 1,48
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Fl valor medio de la amplitud de los potencieles znali-
zados en este grupo de poblacién es de 0,76 milivolts, con
une desviecién stendsrd de 0,31 milivotls. E1 vzlor méximo

observado he sido de 2,6 milivolts.

S5~ RELACION DF ANPLITUDES

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

cién stendsrd de 1/3. E1 valor méximo observado he sido de
1/18.

6.- DURACION

El velor medio de la duracién totzl de los potencieles
he sido de 10,49 & 7,24 miliseg., con un valor méximo en
37 milisec. F1 valor medio de 1ls durecidbén del componente

principel he sido de 3,85 4 1,58 milisec.

Te= "JITTER"

El nYmero de potencisles queg presenten el fenémeno " jit-
ter" ha sido de 151 (47,6 %). Entre ellos, 13 muestran di-
cho fendémeno en el comyonente principsl (8,6 %), mientras
que los 138 restantes muestran dicho fenémeno en los demés
componentes (91,4 %). El valor cuantitativo medio del fené-
meno "jitter" ha sido de 0,63 + 0,65 milisec., con un velor

méximo de 4 milisec.
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8 .- BLOQUEOS

El nlmero totel de potencicles que mostreron el fenbme-
no del blogueo han sido 95 (29,9 %). Lz frecuencia mediec

de bloqueo ha sido de 2,3 susenciss por cada 10 registros

sucesivos,.
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ESTADISTICA COMPARATIVA BIVAZIANTE

Entre algunos parémetros seleccionesdos se hz procedi-
do 2 efectuar los cédlculos de la posible correlacibn li-

neal y de la consiguiente recta de regresién:

1l.- Némero de componentes del potencizl / Duracién totel

T = 0,749
En lz figure 66 se represente gréficemente la recta de

regresién.

2.- Latencie "pesk to peek" / Relacién de amplitudes

r = 0,222
En le figura 67 se representen los puntos de correlacién

¥ la hipotétice recte de regresién.
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EJENMPLOS DE LOS POTENCIALES REGISTRADOS EN PACIENTES
AFECTOS DE PATOLOGIA NMIOGENA

En las figures 6&, 69 y 70 se adjunten algunas mues-
tres de los potenciales registrados en pacientes afectos

de miopatisa,

En la figurs 68 se observa un potenciel constituido
por 6 componentes, entre los cueles se observan frecuen-—

tes fenémenos de "jitter" y bloqueo.

En la figurs 69, el potenciel esté constituido por tres
componentes, con reletive estabilidad de las latenciezs di-

ferencieles.

En 12 figure 70, se observe un potencisl constituido por
cuatro componentes, con fenémenos de "jitter" y blogueo en
el Wltimo de ellos,



; = ¥
RS R

T ety
2 Y prifS s o
St

A

b 0+

- . i 2t
st e 4

XX ot bt - AT ‘{:va

LAY
."“‘.4 .

s LR

e e e

el R
2 e ‘; e b5 PP 4 i
i

S
o R i e s
FTEES Tt ;

Potencizles registrsdos en pacientes afectos de miopat{a

6 componentes, Frecuentes fenémenos de "jitter" y bloqueo



187

SPLIAER I X

7 P Ayt g ha g b
b T PRk ‘r'-.r‘::’-i’ﬁi'?i‘f‘—’*‘w;ﬂ
T e I
g&‘rﬁxsi wet. 33&:‘»‘5?‘.‘4"5‘:&;_
o R . Ay

-,

figura 69

Potenciales registrados en pacientes afectos de miopatis

3 componentes con reletiva estebilided



188

12w
T L
SR i
St e »s},,,-!r—"i_":‘;'x—,';;f;:\ :~ 5

-

Faa”

{0 msec

e UE—

figura 70

Potencizles registrados en pacientes afectos de miopetie

"Jjitter" y bloqueo del ¥ltimo componente



189

VII ¢ ESTADISTICA COMPARATIVA ENTRE EL GRUPO DE
PACIENTES CON NEUROPATIA Y PACIENTES CON MIOFATI2

A: METODOS ESTADISTICOS DE COMPARACION UNIVARIANTE

En cada uno de los parémetros analizados se ha proce-
dido & la comparacibén estedistica entre los dos grupos,
utilizendo las pruebess adecuasdas, segin el grszdo de pro-
ximided 2 le distribucibén normal en las frecuencias de
observacién de los vzlores. En la mayor{s de casos ¥ni-
camente he pod@ido ser compareda lz tendencia central de
las curvas distribucionales mediante la prueba de Mann-

Whitney.

En cualquier ceso se ha procedido finelmente 21 célculo
del Indice z y a2 su comparecién con las tables de signi-
ficancia, escogiendo un limite de riesgo o« de 0,05 y una

probablidad de coincidencia bilaterel.

1l.- CONPONENTES

Se ha efectuado la comparacidbén de la tendencia centrsl
de distribucién de:
a/ los potenciales constituidos por un solo componente.
b/ los potenciales constituidos por dos componentes.

¢/ los potenciales constituidos por més de dos componentes.

En los cesos &/ y ¢/, las diferencias no son significa-
tivas (p>0,05). En el caso b/ les diferencias son escesa-

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

Dada la proximidsd e una distribucién normal se he
comparado la tendencia central y la dispersién de los
valores en los pacientes afectos de neuropatia (8,47
4+ 6,83 miliseg.) y en los afectos de miopatiza (9,29
+ 7,13 miliseg.).

Las diferencias observadas son escasamente significa-
tivas (p<0,05 y>0,01).

3o~ FASES

Se hz efectuado la comparacién de lz tendencia centrzl
de distribucién de:
e/ el ndmero de fases del potencizl

b/ el ndmero 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 significativaes (p<0,01).

4 .- AMPLITUD

Dade la proximided a una distribucién normal se han com-
parado los valores medios y los de dispersién en los pa-
cientes afectos de neuropatie (0,83 & 0,3) y en los afectos
de miopatia (0,76 + 0,31 milivolts).

Las diferencies observadas son escasamente significativas
(p<0,05 y>0,02).
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5.~ RELACION DE ANPLITUDES

La comparacidén de la tendencia centrel en ambos gru-
pos de poblacibébn muestra diferencias escasamente signi-

ficetivas (p¥ 0,05 y>»0,01).

6.~ DURACION

Se ha efectuazdo la comparescién entre la tendencia cen-
tral de distribucién de los dos grupos en:
8/ duracibn total del potencial

b/ durecibén del componente principal

En el ceso 2/ no se observan diferencias significativas
(p>0,05). En el caso b/ las diferenciss son #uy signifi-
catives (p<0,01).

Te= "JITTER"

Se ha efectuado la comparacién de la tendencia central
de distribucién de:
g/ proporcién de potenciales en "jitter"
b/ proporcién de observaciones del fenémeno "jitter" en el
componente principel.

¢/ valor cuantitetivo del fenémeno "jitter".

En los tres casos, las diferencias observadaes son muy

significatives (p<0,01).
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8.~ BLOQUEOS

Se hz procedido a la comparscién de la tendencia cen-
tral de distribucién de los velores en:
e/ proporcién de potenciazles que muestren fenémenos de
bloqueo

b/ frecuencia de blogueo.

En el caso a/ se observan diferencias muy significati-
vas (p<€0,01). En el caso b/, las diferencias no son sig-
nificetivas (p>0,05).
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B/ MEBODBOS ESTADISTICGS DE COMPARACION NULTIVARIANTE

El enélisis discriminante se ha efectusdo:
2/ con el conjunto de las varisbles descritas, en la to-
talided de los potenciales registrados.
b/ con el conjunto de las vsrisbles descritas, escogiendo
a2l azar el 60 % de los potencisles y zplicando posterior-
mente los resultados obtenidos al 40 % restante.
¢/ con las varizbles que Unicsmente aféctan 21 componente
principal, utilizendo el conjunto de los potenciales re-

gistredos,

En 2), lz primera varisble en ser incorporada 2l anéli-
sis ha sido V12 (amplitud del potencial), con unz F de
11,3326 y uny lambda de Wilks de 0,97838. La segunda yaria-
ble ha sido VG2 (mayor diferencia en la relscién de ampli-
tudes entre componentes), con unz F de 10,56239 y una lamb-
da de Wilks de 0,96059. Lz tercera variable ha sido V8 (fa-
ses del potencial), con una F de 11,81627 y una lambda de
Wilks de 0,935128. La cuarta varisble ha sido VG3 (mayor
valor cuentitativo del fendémeno "jitter" en los componen-
tes del potencial), con une F de 10,079 y una lembda de
Wilks de 0,92674. La quinta varisble he sido V11 (fenéme-
no "jitter" en el componente principzl), con una F de
8,859279 y una lambda de Wilks de 0,91994., Utilizendo las
varigbles referidas se alcanzz un porcentaje correcto de
clasificacién de los potenciales en el 63,5 % de los ca-

808.
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Los coeficientes de la funcién discriminante canénice
no stendardizada son los siguientes:
V12 : 1,569933
VG2 : - 0,19
V8 :0,251653
VG3 : 0,469755
Vil : 1,691
K (constante) : - 2,35

En b), es decir utilizendo el 60 % de los potencisles
escogidos 21 azer en ambos grupos 2 comparer, el porcenta-
je de clasificecién correcte alcanzedo es aproximado 2l
referido enteriormente, utilizendo un menor nimero de va-
rigbles: La primera en ser introducida gl @snélisis he si-
do VG2 (mayor diferencia en le relacién de amplitudes en-
tre componentes), con unz F de 11,8544 y una lembda de
Wilks de 0,96572. La segunde veriable hea sido V.8 (fases
del potenciel), con una F de 11,21465 y unz lambda de
Wilks de 0,93689. La tercerz verigble incluide he sido
V12 (emplitud del potenciel), con una F de 10,371 y un=
lembda de Wilks de 0,91431. Fn este punto no esnposible
le incorporacién de nuevas varisbles, cuyos velores se
sitien por debejo de los limites de tolerancia, Utilizen-
do les variables referides, el porcentsje de clasifica-
cién correcta es del 63,1 %. La aplicecién de le funcién
discriminante 21 40 % de potenciales restantes clesifice

correctemente el 63,69 % de casos.
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Los coeficientes de lz funcién discriminante canénicae
no stendardizeds son los siguientes:
VG2 : -0,257885
v 8 : 0,2882372
vViz : 1,6473
K(constente): -2,189418

En le figure 71 se muestra el esqueme de le distribu-
cibén histogréfica de los potencizles representados sobre

el eje determinado por le funcién discriminante.

Fn ¢), es decir utilizendo UYnicemente l2s varigbles que
efecten a2l componente principal de le activided eléctrice,
la primera variable en ser incorporada sl enélisis he sido
V12 (zmplitud del potenciel), con unz F de 11,33263 y une
lambda de Wilks de 0,97838s La segunds varieble he sido
V 9 (ndmero de fases del componente principel), con una
F de 9,27 y unz lembde de Wilks de 0,965. Le tercere va-
rieble he sido V11 (fenémeno "jitter" en el primer compo-
nente), con una F de 7,374683 y una 1e§bda de Wilks de
0,9585., Los 1limites de tolerancia no admiten otras veriz-
bles a partir de este punto. Utilizendo las varisbles re-
ferides se alcangze un poréentaje de clasificeciones correc-
tas del 58,83 %. En la figura 72 se represente histogréfi-
caemente la distritucién de los potencieles sobre el eje

determinad® por la funcién discriminante.
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Los coeficientes de la funcién discriminante canéni-
ca no standsrdizade son los siguientes:
V12 : 2,0607
V9 : 0,2629764
V1l : 2,286344
K (constente) : - 2,795377
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I : INFLUENCIA DE LAS CONDICIONES TECNICAS UTILIZADAS
EN LA CONFIGURACION DE LA ACTIVIDAD ELECTRICA

Las condiciones técnicas que han sido utilizzdas en el
presente estudio fueron eplicadas con la pretensién de
cumplir un doble propésito: enalizer con detalle la acti-
vidad eléctrica de las fibras musculares que se encuen-—
tren al azar en las proximidades del electrodo, y no des-
atender a la informecidén aportada por el conjunto de la
actividad eléctrica de la unidad motorsa, que configure

clésicamente el potencisl uniterio.

Esta pretensién se ha conseguido en parte ya que se hen
puesto de manifiesto grupos de actividad eléctrica cier-
tamente alejados del componente principsal, aunque no es
posible asumir que dichos potenciales correspondan a fi-
bras musculares individualizadas, Probablemente es impo-
sible lograr de modo simulténeo una representacién fiel
de leg actividad eléctrica individual de las fibres 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-~
teccidn, y en este aspecto juega probablemente un papel
fundamental la utilizecién del electrodo bifilar a cembio
del monofiler. En este Ultimo electrodo es imposible cali-

brar con exactitud la extensién del Area de influencia,
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ya que la derivacidén con referencia a la cénula hace po-
sible la captacibn de la actividad de fibras situadas a
lo largo de la aguja y notablemente alejadas del bisel.
Incluso es posible, segin Stelberg (157), la inversién
de la funcién de ceda derivacién de modo que la cénuls
actue como electrodo estigmédtico en determinado momento.
Esta posibilidad queda obviada utilizando el electrodo

bifilar.

El aumento de la selectividad en la deteccién, a lo
cual naturalmente también contribuye el espectro de fre-
cuencias utilizado (130), va en detrimento de la poten-

cia de captacibn de la activided a largs distancia,

Esta contraposicién tiene importancia en laz explicacién
de determinados hechos observados en los resultados: en
una primera lectura puede observarse que con la técnica
empleada se glcanza un alto porcentaje de clasificacién
correcta de los individuos examinados en sanos o enfer-
mos, pero la clasificacién correcta es menor entre pacien-~
tes afectos de neuropatia y afectos de miopatia. Sin em-
bargo, utilizando Unicemente las variables que afectan al
componente principel de la actividad eléctrica, el porcen-
taje de clasificaciones correctas es similar entre sanos
y enfermos y entre pacientes afectos de neuropatf{a y afec-
tos de miopatf{a, siendo relativamente bajo en los dos ca-

sos. Esta situscién es préxima a la que se observa en los
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estudios de fibre tnice (156).

Es indudeble que una elevede selectividad en la detec-
cibn de la2 activided eléctrics facilite el reconocimiento
de les modificeciones anétomo-funcionales que tienen lu-
ger en el seno de la unided motore en la meyoria de pro-
cesos neuromusculares crénicos, y que en teles circunstan-
cies, los resultados obtenidos con electrodo coexial y con
electrodo de fibra Unice son parecidos (169). No obstante,
el potencisl de accién individuzl no se modifica (o sus
posibles modificeciones no son aparentes con las técnicas
utilizsdas actualmente), y tampoco es evidente ninguna mo-
dificacibén patognoménica de la reorganizzcién estructurel
de le unidsd motora segin se trzte de une patologia neuré-

gena o midgena,

~ Une consecuencia de estos hechos es la constastacién de
que cuento més nos alejemos del clésico potencisl de uni-
dad motore més diffcil es identificer el tipo de 2lterecién
ocurrida en el sisteme neuromusculer, el cuel, sin embergo,
puede 21 menos ser intuido en electromiografia convencio-

nel.
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II : INTERPRETACION DE LOS RESULTADOS

Determinados aspectos de 1los resultados obtenidos en
los sujetos sesnos y en los pacientes serén examinados a

continuecidén.

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

tretemiento estedistico precticedo.

Con el fin de conocer el gredo de rentebilidad diagnés-
tica de la técnice emplecde se ha procedido & un anélisis
multivariante lineel., A pesar de que dicho anélisis dis-
criminante precisa de les condiciones de multinormalidad
¥y de homogeneidad de coveriancias y que en el presente ca-
80 no se cumple ninguns de les dos, los resultsdos obteni-
dos muestren suficiente robustez. Su eplicacién 2 un gru-
po de poblacibn no utilizzda pera el célculo permite ob-
tener resultados perecidos en el porcentasje de clasifica-
ciones correctas & los obtenidos con el conjunto de la po-

blaciébn.

Segin diversos sutores (163), el anflisis discriminente
lineal resiste bien las desviaciones de la condicién de
multinormelidad. Por otra parte, les matrices de coverien-
cie, calculades en el presente trebajo por medio de la M
de Box no muestran grandes diferencias, presentendo sig-

nos concordantes. Por ello, eunque hubiere sido preferi-
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ble utilizer el discriminante cuadrético, eixistiendo
una ecuseaeda diferenciz de medias y con el fin de eviter
comple jided del enélisis estadistico, se he enseyado

el tratamiento discriminante linegl.

Seglin J. Cuadras (37), el discriminante linesl puede
seguir aportendo buenos resultados si se cumplen les

condiciones referides,
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A : SUJETOS SANOS

El primer hecho que llama la atencibén en los resulta-
dos obtenidos en los voluntarios sanos es la presencia
de una cierta proporcién de potenciales (7,2 %) que pre-
sentan un agrupamiento de actividad eléctrica (componen-
te), alejado del agrupamiento principel, utilizado para

disparar el barrido del osciloscopio.

Otros autores, wtilizando técnicas parslelas & la em-
pleada en el presdnte trebajo no detectan ningin potenw
cial compuesto (46) o refieren un poréentaje menor (31).
Es probable que las condiciones técnicas empleadas en el
presente trabajo sean de mayor selectividad ya que en
ningune de las referencias anteriores fue utiligzado el

electrodo bifilar,

Lo interpretaciédn que debe darse & le presencia de le
actividad eléctrice ligeda a cierta distancie del agrupe-
miento principal en una unidad motore sana se basa en
las diferencias que puedan existir en distintos puntos
del recorrido efectuado por el influjo nervioso hasta lle-
gar g1 punto de detectidén, trzs la despolarizeciébn de le
membrana de dos fibras musculares pertenecientes a la
misme unidad motore. Los puntos de dicho recorrido en los
que puede darse una diferencie se esquematizen en la fi-~

gura 73 y se relacionen & continuacién:
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Las distintas estructuras que transportan el influjo nervioso
desde su origen hasta la deteccidn.

l.~ Conduccién en el tronco nervioso terminal

2.~ Transmisién neuromuscular en la placa motriz

3.~ Propagacién en la membrana de la fibra muscular

4.~ Difusibén de la actividad eléctrica hasta el electrodo
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- le longitud del filete nervioso terminel individual
pare cada fibra muscular, Es imposible determinar con
exactitud la velocidad de conduccibén en los axones ter-
mineles, pero es generalmente sceptado que existe un en-
lentecimiento distzl progresivo, es decir que a menor
celibre del tronco nervioso menor es la velocided de
conduccién, con cifras de hgste la décima parte de le
wvelocided de conduccidén en el tronco nervioso (150). An-
te este hecho es 1l6gico 2dmitir pequefias diferenciss fi-
siolégices entre dos fibres musculares pertenecientes

a la mismez unidad motora y que reciben inervezcién a cer-
go de filetes terminales de distinta longitud (figurs
74).

- la place motora o unién neuromotriz. No existiendo une
unién tYnica entre el filete nervioso terminal y la fibre
musculer (34), puede acontecer que se esteblezce el ni-
vel de ectivided sinéptica suficiente para producir la
despolerizecién de la membrena de le fibra musculer en

" unea u otra conexién, con la consiguiente diferencia en

la recepcibdn del potencisl de accibén segin la situecién
del electrofio (figura 75). E1 tiempo de trensmisién neuro-—
muscular es de slrededor de 1 miliseg. (114) y, =sunque es
posible que segin el temafio de le estructure neuromotriz

pudieran existir veriaciones fisiolégicas en dicho tiem-



figura 74
Distinta longitud del axon terminal para cada fibra
A: ramos axonales terminales individuales

P: fibras musculares
E: electrodo (superficie activa)
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figura 75

Distinto punto de despolarizacibén inicial de la membrana
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o, no se han encontrado referenciess concretes sobre el

particulear,

~ la propegacibn del influjo eléctrico a trevés de le
membrane de la fibra musculer. Dicha velocided es propor-
cional &l tamafio de la fibra (147) y al grado de inerva-
cién del misculojes decir, & la frecuencia de pulsaciébn

de las unidades motoras reclutades. A pesar de que el ta-
mafio medio de las fibres musculeres en los misculos exe-
minados en el presente trabsjo se sitda elrededor de las
50 micras (51), dentro de une misma unidsd motora pueden
ocurrir fécilmente variaciones en el tamafio de cada fibra.
Estas variaciones son probeblemente fisiolégices hasta de-
termihada proporcién y se hacen més marcades en situacio-
nes patolégices (161l). Le velocidad de propesgscién del in-
flujo eléctrico en una fibra musculer normal se sitda en-
tre 1,3 y 4,7 m/seg. (155). En la figura 76 se esquemati-

ze la situecién diferencial mencionade.

- la separscidn entre la fibra active y el electrodo de
deteccién. En la figura T7 se esquemetize la situacién de
proximidad del electrodo e una fibre activa, recibiendo

8l mismo tiempo la activided de otra fibra més alejade,

lo cugl podrfs determiner una diferenciecién de los poten—
cieles de accibn correspondientes a csda fibre, méxime sd
edemés existen pequefias diferencias de tamafio entre las

fibres (80, 8l). La velocidad normal de difusién de la
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figura 76
Diferencia de tamario de las fibras musculares detectadgs
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figura 77

et et ——— —

Proximidad del electrodo 2 una de las fibras
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actividad eléctrica en la solucién de Ringer es gde
2,8 m/seg.

Los fectores hesta shore mencionados estén condicio=-
nados sdemés por el tamefio de le superficie de detec-
cibn, t2l como y= ha sido comentado. De todo ello puede
deducirse que las diferenciaes temporales entre dos po-
tencisles de accibén pueden ser potenciades o enmascera-
das , dependiendo de una serie de factores de disposi-

cién gleatoria.

Le mayor{e de resulteados obtenidos en el presente tre-
bajo tienen una correspondencie con los obtenidos 2l em=-
plear le técnica de fibra Unica (156), sunque las cifres
difieren considersblemente. E1 niimero de potencisles com-
puestos es menor en nuestros resultados y las cifras de
latencie "peak to peak" son mayores. Le amplitud de los
potenciales es menor y su duracién es mayor. E1 nidmero
de fases del potencisl, parémetro que carece de signifi-
cacibén en le técnice de fibra dnice al coincidir cada
uno de los picos con el potenciel de &accidén de una fibre
individual, se he valorado en nuestros resultados segin

el concepto clésico.

El parfmetro "relacién de smplitudes entre componentes"
ha sido celculedo en razén @& su posible importancia en

los resultados obtenidos en pacientes. No existen refe-
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renciss sobre su veloraciédn por parte de otros sutores
utilizendo técnices simileres, E1 factor que meyor in-
fluencis ejerce sobre la emplitud de un potencisl es,
indudablemente, la distencie entre le fuente de activi-
dad y el punto de deteccibn (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 cugl a su vez, vendré determinsda prin-
cipalmente por la velocidad de propagacién del influjo
eléctrico & través de 1la membrana de la fibra muscular,
que ya hemos comentado que se halle en relacidén directa
con el tamafio de le fibrz. De este modo, la relaciébn de
smplitudes entre dos componentes del mismo potenciel de
unidad motora constituye una informacién eproximativa

de la relacién espacial entre las fibras en que se ori-
giné la actividad. Por otrz parte, le latencia entre dos
componentes del mismo potencial de unidaed motora consti-
tuye une informacién erroximetive de la desproporcién o

asimetria en el tamafio de les fibras musculares,

En cuanto a2l fenémeno "jitter", la comparacién con los
datos obtenidos con el electrodo de fibra Unica permite
gdvertir diferencias notables. Con la técnica de fibre
Ynice no se hellen, en situscién normel, potenciales con
fenémeno ™jitter" que supere los 50 microseg. (57), mien-

tras que en nuestros resultados se observa un 8,4 % de



215

potenciales en los que dicho fenémeno eparece con un
vaelor cuantitativo entre 50 y 150 microseg. Es probable
que la meyor superficie de deteccidn influya en este
hecho, dando lugar a une mayor inestgbilided en lz de-

teccién.

Sea como fuere, la presencia del fendémeno "jitter" es
indicativa de una disminucién en el factor de seguridad
de la transmisién neuromuscular (153). Esto tiene lugar
preferentemente en unz situaciédn de inmadurez de las co-
nexiones neuromotrices. Su presencia en sujetos sanos
indicarfe un cierto grado de inmadurez o inestabilidad
de la2 place motora, lo cusl puede ser atribuido 2 la
neoformacién de fibras musculares o a la inervacién de
fragmentos de fibres que por una u otra razén quedaron

desconectados de la estructura neuromotriz.

Este fenémeno, que no serfa distinto al de la reiner-
vacién colateral que tiene lugar en situecién petolégice,
podrfa derse en condiciones de normalidad si se tiene en
cuenta la posibilidad de un intercambio fisiolégico de
fibras musculares entre distintas unidedes motoras (5),
condicionado probablemente por las necesidedes funciona-

les del sistema mésculo-esquelético de cada individuo.

Al gunos autores han aportado referencias sobre el por-

centaje fisiolbgico de unidades motoras en las que pue-
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den observarse fenémenos de intercembio de fibras.
Norris (122), desde el punto de vista anétomo-patold-
gico, cifra en un 10 % le tesa fisiolégice de reiner-
vacién. Partanen y cols. (128), en la deteccién elec-
trofisiolégica de dobles descarges indican la cifra de
un 12 % de sujetos voluntsrios sanos en los que se
hellan las mencionadas dobles descargas que, segin su
interpretacién, son el resultado de la presencia de
remificaciones axonales ocurridas probablemente a con-
secuencia de procesos de reinervacién. Nuestre cifra
del 8,4 % de potenciales en "jitter" se halle en rela-

cién con los otros porcentajes referidos.
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B : PACIENTES

Le revisién de los resultados obtenidos en el anéli-
sis de los potenciales registrados en pacientes permite
apreciar diferencias significatives con los resultados
obtenidos en sujetos sanos. Entre ellas, llama la aten-
cién un meyor ndmero de potenciales compuestos, un mayor
nimero de potenciales con fenémeno "jitter" y la epari-
cién del fenémeno del bloqueo, traduciendo un més alto

grado de inestabilidad de la transmisién neuromusculer.

Probablemente todos estos datos obedecen a2 unza misma
circunstencia, presente tznto en los procesos miégenos
como en los neurfgenos: el crecimiento o expansién de
las unidades motoras que permanecen indemnes, en un in-

tento de suplir el déficit funcional (173).

Une de las causas del crecimiento de la unidad motore
es el proceso de la reinervacién colateral, aceptado ge-
neralmente desde el trabajo de Wohlfart en 1958 (180). La
existencia de fibras denervedas determina la prolifera-
cibén de axones colaetersles, procedentes de le misma o de
otra unidad motora, que terminarén formeAdo una nueve
unién neuromuscular, gracias al efecto trépico gque ejer-
ce la fibra muscular denerveda (119, 120). Probablemen-
te, 1la pérdida de la unién neural tiene como consecuen-

cia una reasccién global de la membrana de la fibra muscu-
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lar en el sentido de su ontogénesis, capaciténdola
para recrear estructuras neuromotrices en el lugar de
su anterior emplazamiento o en cualquier otro punto de

la membrana (47).

Lzs fibras musculares denervadas a ceusa de la muer-
te de la célula nerviosa o a causa de la particiébn de
la fibra muscular tras un proceso de necrosis segmenteria
(46, 126) no son las dnicas estructuras haciz las que se
orientan los axones en reinervacién colateral. En la pa-
tologf{a neuromuscular he podido ser observada la progre-
sién de las cadenas de mioblastos a partir de célules sg-
télite, haste dar origen s verdaderas fibras musculares
que deberén formar tembién su propia estructura neuromo-
triz (144). Es posible interpretar todos estos cambios
como una verdadera "desviacién g la izquierda" en los me-

canismos fisiolégicos del sistema neuromuscular,

Sin embargo, es probable que exista otra ceusa del cre-
cimiento de la unidad motora. Esta estar{e estrechamente
ligada a la sobrecarga funcional que significa le susen-
cia de un cierto nimero de fibres musculares en el seno
de le2 unidsd motora y se presentarfia tal vez con mayor fre-
cuencia en la patologia midgena (9, 141, 161): las fibras
musculares sanas presentan una hipertrofia miofibrilar que
puede dar luger @ uns descompensacién entre el grado de
inervacién y la capacidad funcionsl actusl. En este des-

compensacién se hallan también implicados, indudeblemente,
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los efectos tréficos del nervio sobre el misculo (78).

Es probable que en t&l situacién, la zone més alejeda

de 12 unién neuromotriz ejerze el efecto trépico capaz

de generar la proliferscién de algunos asxones proceden-
tes de remos terminales vecinos (121). E1l proceso fina-
lizaré con le particién de la fibra muscular segin su

eje longitudinel ("splitting") y la formecién de una nue-

va unién neuromusculer (82, 141).

El mecanismo del "splitting" o formacién de hendidures
longitudinsles he sido reconocido gracias e los estudios
histolégicos serisdos (90). La presencia de hendiduras
gue desde la membrana de la fibra muscular se dirigen ha-
cie el interior, frecuentemente en la direccién de algin
ndcleo interno, constituye sctuslmente un buén indicio de
"splitting" (figura 78), aunque hasta hace poco tiempo

fueron considerados como ertefactos técnicos (9, 142, 161).

En le figura 79 pueden observarse en esqueme los tres
mecanismos més probsbles de crecimiento de la unidad mo-
tore, y que pueden observerse tento en la pstologis neuré-

gena como en la miégena.

Los resultados obtenidos en el presente trabajo pueden
ser interpretedos & la luz de los hechos mencionados: el
mayor nimero de componentes del potencial én condiciones
patolégicas se halle directemente relacionedo con el mayor
nimero de fibres en le unided motora., Las cifres més eleva-
das de latencia "peek to peek" indican una mayor dispersién
de la activided eléctrica registrada. Las elteraciones

en la relacién de emplitudes son indicetivas de la meyor
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Meceanismos del crecimiento de lg unided motore:

A: Necrosis segmentarie, perticién de la fibre e
inervacién del segmento libre de plece motriz.

B: Forinacién de nuevas fibres musculares s pertir
de las células satélites.

C: Formecién de hendiduras longitudinales ("split-
ting") en fibras musculares sobrecrrgedas,
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irreguleridad de temafio de las fibras. Los fendémenos
de "jitter" y bloqueo indicen una mayor inestabilided
de la trensmisién neuromuscular & causz de le inmzdu-

rez de la placa motora recién formede,

No obstante, las modificeciones que tienen lugar des-
de un punto de vista eléctrico en el seno de la unided
motora en condiciones petolbégices comportan, ademés del
creciriento de las unidades motorss sanas, con la consi-
guiente eparicibén de nuevos potenciales de acdibn, le
ausencisa de les unidades motores lesionadas, con la con-
siguiente ausencie de otros potencieles de zccibén. Este
Ultimo hecho no tiene probsblemente ningune tresduccidn
eléctrice @ excepcién de los tfpicos potencisles de de-
nervacién en reposo. Ests es une de ‘las causazs por les
que no se observan diferenciass importantes en los regis-—
tros efectuados con la presente técnica y, con mayor ra-
zén en los efectuzdos con la técnica de fibra tnica, en-
tre pacientes afectos de neuropatfz y afectos de miope-
tia,

Sin embargo, en electromiogreffa clésica, la patologis
neurbgena y la miégena muestren rasgos diferenciales (16),
y esto debe ser explicado necesariamente por diferencias
en el proceso de reinervecién a ceusa de la distinta dis-
tribucién de las fibras musculares lesionadas: en las afec-
ciones neurégenas habrén dejado de funcionar todas les fi-

bras de algunas o varias unidedes motoras, mientras que
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en las lesiones miégenas, las fibras no funcionantes
estarén distribuidas irregularmente entre varias unida-

des motores.

En las afecciones neurégenas, la disminucién del ni-
mero de unidades motores sanas va 2 condicionar una dis-
minucién relativa de los efectivos de reinervacién (se-~
ré, proporcionalmente menos los axones terminales dispo-
nibles pare ser atraidos por la fibra hipertrofisda).
Una pequefia cantidad de unidedes motoras va a tener que
encargsrse de la reinervecién de todas las fibres dener-

vadas ("reinervecién masive"),

Fn las lesiones mibgenas, por el contrario, les unida-
des motorss en cantided normel van a proceder a la reiner-
vacién de los fragmentos de fibra musculer propios o ve-

cinos de modo individuelizado ("reinervecién selectiva").

En la figure BP se esquemetizen los dos tipos de reiner-

vacién.

Teniendo en cuenta le teoria expresada puede compren-
derse 2 la vez la diferenciacién que se observa en el po-
tencial de accién global en electromiografiszs clésica entre
las afecciones neurégenas y las miégenas y la superposicién
de resultados que se obtiene utilizendo técnicas de mayor
selectividsd como es la referida en el presente tresbezjo y,

en mayor medids, la de fibra Unica.
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_ figura 80 = .
Esquema del proceso de expansién de ls unidad motora

A: en le petologia neurfgena
B: en la patologiz midgense

Las fibras en negro representan las de ls unided motora
en estudio.

Les fibras rayadas representan las que hen sido denervades
y se hellan en proceso de reinervacién.

Les fibres en blanco no verticipen, en este momento,
en la contraccién.
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En les lesiones neurfgenes, le¢ dispersibén de le ac-
tividad eléctrica originadz en un determinasdo nidcleo
de reinervscién seré importante, en razén del elevado
nimero de fibras musculeres dependientes de un axén ter-
minal. Esto va a determiner que en electromiografia con-
vencional pueds observarse un potenciesl de gran smpli-
tud y duracibén, configurado por verias fases. En las
técnicas de registro selectivo de la actividad de las
fibras musculares se observarén varios egrupamientos o
comple jos polipunta, constituidos probsblemente por més
de une fibre muscular y con evidentes fenémenos de "jit-~

ter" y bloqueo.

En las lesiones mifgenas, los nidcleos de reinervecién
son més reducidos en su extensién, aunque se hallan pro-
bablemente en mayor cantided, siendo normal el nimero de
unidedes motorss actives. En electromiograff{a convencio-
nal podré observarse un aumento del nimero de potenciales
de acciébn de tamafio reducido. Con las técnicas de regis-
tro selectivo, la actividad de la unidaed motore aparece-
ré también dividida en varios esgrupamientos, el tamafio de
los cuales puede ser similar al observado en otres pato-
logias debido a la proximidad del electrodo de deteccién.
Asimismo, los fenémenos de " jitter" y bloqueo pueden ser
simileres cualitativa y cuantitativemente, dependiendo
del grado de medurez y estsbilidad de las uniones neuro-

motrices.
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En 1la evolucién de los procesos neuromusculares se
han descrito efectos de desdiferenciacién de las ca~
racter{sticas histolégicas y electromiogréficas tipi-

camente neurfgenas o midgenas.

En electromiografis clésica son conocidos los cam-
bios pseudoneurégenos de un patrén tipicsmente mibgeno
(3, 91, 116), siendo més recientes las definiciones de
cembios pseudomiégenos de patrones tipiceamente neurége-
nos (1, 49, 142). Estos hechos han dado lugar a inter-
pretaciones dudosas de los resultados en exémenes ruti-
narios que pueden haber motivado la poca correlaciébn
histolégico-electromiogréfica puesta de msnifiesto por
algunos sutores en gfecciones de evolucidédn lente (12,
85).

Es probable que la situecidén final comin a2 nivel de
la unidad motora en la patologls neuromusculer sea la
de une proliferacién de fibras jévenes o de pequefio ca-
libre que ya no podrén llegar & desarroller su funcién
contréctil. En dicho estadfo, le deteccién electromio-
gréfica podré mostrar une combinacién de varios resul-
tados de diffcil diferenciecién diagnéstices si se des-

conocen otros datos relativos a la enfermedad.
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III : VALORES DE REFERENCIA EN LOS PARAMETROS
DEL POTENCIAL UNITARIO

El anflisis de 452 potencieles de =zccibn recogidos
en sujetos sanos mediente una misma técnica permite
determinar los valores paramétricos de referencis =
los que comparaer los potenciales obtenidos con las

mismas caracteristices técnicas en otros individuos.

La definicibn de “"valores de referencia" (52), per-
mite evitar la embigliedad del concepto "normal", Se-
gin Dybkeer, los valores de referencia son aquellos
valores resultaentes de la eplicacién de una misme sis-
temética de anélisis & un grupo de muestras obtenidas
con une misme técnica de individuos en los que hayan
sido preestgblecidos unos determinedos criterios de
selud, los cuales deben ser relacionedos junto con

los valores de referencisa.

En el presente trebajo, el criterio de selud exigi~
do es la ausencia de patologfa neuromuscular en el su-
jeto exeminado en perticuler y en sus femiliares 4i-

rectos.

De este modo, el término "velores de referencia" es
preferible al de "criterios de normalidsd", hebide
cuenta de le imposibilided de establecer las condicio-

nes de normelidad absoluta del sujeto explorado.
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Los valores de referencie de ceda uno de los peréme-
tros enalizedos en los potenciales registrados con la
técnicz propuesta en el presente trabajo en sujetos que
no presentan patologiz neuromuscular y pueden conside-
rarse sanos, hen sido escogidos segin el valor medio ob-
tenido y con un margen de confienze de dos desviesciones

stenderd en més y en menos.

Dichos valores son los siguientes:

1l.- COMPONENTES

Uno o dos componentes en un mismo potenciel de mccién.
La existencies de una proporcién de potencieles con dos
componentes superior el 16 % del total de potencieles re-
cogidos en un mismo misculo puede considerarse fuere de

los 1limites escogidos como referencia.

2.— LATENCIL "PEAK TO PEAK"

El espacio libre entre componentes debe ser inferior a
4’5 milisec-
3.~ FASES

Los potencisles con més de 7 fases podrén considerarse
fuers de los limites de referencies tanto si se hallen cons-—

tituidos por un componente o por dos.
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4,- ANPLITUD

Los valores de referencis en este parémetro se sitdsn
entre 100 y 1250 microvolts.
5.- RELACION DE AMPLITUDES

La relacién entre lz amplitud de dos componentes de un
mismo potencial no debe ser superior a 1/9
6 .- DURACION

En los potencieles de un ¥nico componente, el valor mé-
ximo de referencia es de 7,3 milisec., mientras que en los
potencieles constituidos por dos componentes, el limite

méximo es de 8,6 milisec.

Te~ "JITTER"

El porcentaje de potencieles con fenémeno "jitter" no
debe superar el 8,4 %. El vsior cuantitetivo de dicho fe-

némeno no debe ser superior & 180 microsec.

8.~ BLOQUEO

No existe fenémeno de blogueo en el grupo de referencisa.



230

Aplicando los mencionedos valores de referencie a le
poblecibén total exeminade en el presente trsbzjo se z2d-
vierte que en custro de los perémetros (n? de componen-
tes, letencia "peak to pesk", "jitter" y blogueo), los
resultedos obtenidos en la poblecibn sane quedan todos
ellos incluidos dentro de los limites del wvelor medio més
dos desviaciones standard. En los otros cuatro psrémetros
existen elgunos valores obtenidos en la poblecién sene

que se sitlan fuere de los limites mercados.

En los pacientes, el porcentaje de valores que se si-
tlan fuers de los velores de referenciz es varisble en
cede parémetro:

- n? de componentes: 21,5 %

- latencia "pesk to pesk": 38,9 %
- fases: 14,6 %

- zmplitud: 9,9 %

~ relacidén de emplitudes: 7 %

- dureciébn: 49,8 %

- "jitter": 55,3 %

- bloqueo: 22,3 %

El némero total de desvieciones paramétricas (valores
que se sitdaen fuere de los limites de referencia) es de

42 en los sujetos ssnos, las cueles se hen observado en
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40 potencizles (8,8 %), cpinctdiendo méAs de una des-—
viecién psremétrica en un mismo potencial en el 4,8 %

de los cesos,.

En los pacientes, el ndmero total de desviaciones pe-
remétrices es de 1039, observades en 338 potenciales
(75,5 %). La coincidencia de dos o més desviaciones en

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

Es de interés remarcar, a2 partir de la observeciébn de
los datos apuntados, que la mayor rentebilided diagnés-
tica en un caso concreto se puede obtener precisamente
e partir del gsnélisis de los parémetros relacionados
con la deteccién de la actividad en agrupemientos sepa-
redos (n? de componentes y latencia "peak to peak") o
de los relacionedos con el registro de pulsaciones su-
cesivas y que ponen de manifiesto les irregularidades
en la transmisién neuromuscular ("jitter" y bloqueo).
Estos hechos coinciden con los resultados del anélisis
discriminante y son una constatacién de le velidez, ¥y
al mismo tiempo de las limitaciones, de la técnice em-

pleads en el diagnéstico de le petologia neuromuscular,
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CONCLUSIONES
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l.- Lz técnica desarrollesde en el presente trabajo
para la deteccibn y registro de los potencigles
de accibn electromiogréficos permite una clasifi-
cacibén correcta de 1ls existencia o no de patologies
neuromuscular en el 83,7 % de los casos, y del
tipo de patologia neuromuscular en el 63,5 % de

los ceasos,

2.- La funcibén canénice discriminante no standardizzda
para la diferenciacién entre sujetos sanos y pa-

cientes es la siguiente:

(n2 de componentes X 0,952) 4+ (relacién de empli-
tudes entre componentes X 0,1818) 4 (ndmero de po-
tenciales que presentan fendmeno "jitter" en el

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

La positividad del resultado orienta en el sentido

de la existencia de patologia.

Para la diferenciacién entre las afecciones neuré-
genas y las mibgenas, la funcién discriminente es

la siguiente:

(eamplitud del potencial X 1,569) - (relacién de am-
plitudes entre componentes X 0,19) ¢+ (fases del po-
tenciel X 0,25) 4+ (velor cuentitativo del fenémeno
"jitter™ X 0,4697) + (n? de potencisles que presenten
fenbémeno "jitter" en el primer componente X 1,691) -
- 2,35.
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Le positivided del resultedo orienta en el sentido
de la existencia de patologie neurbgena, y vicever-

sa.

Los resultados obtemidos en el anélisis de los po=-

tenciales ponen de manifiesto que la técnica emplea-
de es un eslabén intermedio entre ls electromiogra-
f{a clésica y las detecciones con electrodo de fibra
dnica, reseltando el aspecto globel de la primera y

la selectividad y precisiém de la segunds.

Dichos resultsdos aportan alguns claridad a determi-
nados aspectos de la estructura anétomo-funcionsl de
ls unidad motora, reforzendo lg idea de ls disemina-
cién en une superficie extensa de la seccién musculer
de las fibras inervadas por un mismo axén. La presen-
cia de signos electromiogréficos de inestabilidsd de
la transmisién neuromuscular en sujetos sanos apoya
la ides de un intercambio fisioldgico de las fibres

musculares entre unidedes motoras.

Excepcién hecha del fenémeno del bloqueo, los demés
perémetros muestran dnicamente diferencias cuantita-
tivas si se comperan los resultados obtenidos en su-
jetos sanos y en pacientes. De este modo, es proba-
ble que une valoracién estadistica adecuada de cads
entidad patolbégica por separado pudiera aportar in-

formacién sobre la evolutividad del cusdro, asf como
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sobre el posible efecto de determinados tratamien-
tos (134, 136, 145).

El aspecto cualitativo y muchas veces subjetivo de
la exploracién electromiogréfica clésica dificults
la sistematizecibén de los resultados y el reconoci-
miento del exacto valor diagnéstico de cada una de
las pruebas realizadas. La aplicacién del método
discriminante de snélisis se revela como imprescin-
dible en vistss. & la obtencibén de datos concretos y

objetivos en cuanto g1 rendimiento de la exploraciébn.
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RESUMEN



Tras proceder a una revisibén de los fundamentos fi
siopatoldgicos 3 de las técnicas clésicas emplea -
das en electromiografia convencional para el diag-
nbéstico neuromuscular, el autor propone la utiliza
cibn de una técnica especifica, de propia creacibn
para la deteccidn y registro de los potenciales de
accibn originados en la pulsacidn de la unidad mo-
tora.

La técnica propuesta consta de cuatro puntos funda
mentales:

- filtraje de la sefial eléctrica, utilizando un esg
pectro de frecuencias entre 5C0 y 32.00C Hz.

- utilizacibn de un electrodo de aguja bifilar, -
del tipo coaxial (aguja de Adrian y Bronck).

(%

- optimizacién del potencial de accibén, por medio

del posicionamiento de la aguja en la situacibn -
mls prbéxima posible a la fuente de actividad prin-
cipal.

- registro mediante el sistema de linea de demora,
en registros sucesivos o en superposicién de imégg
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 efec
tuado la clasificacibn de su patologia en dos sub -
grupos seglin se hallen afectos de neuropatias o de

miopatf{as, diagnosticadas previamente.

3%
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El anflisis de los potenciales de accibn se ha efec
tuado detalladamente seglin los siguientes parémetros:

ntimero de componentes de la actividad eléctrica.

latencia diferencial entre componentes.
- nlmero de fases del componente principal.

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

- relacibn de amplitudes entre los componentes.
- duracibn del potencial.

~ fenbmeno "Jitter". Cantidad de potenciales ; valor
cuantitativo.

- fenbmeno de blooueo.

Los resultados han sido tratados estadisticamente a-
plicando los siguientes métodos de anflisis:

l.- estadf{stica bésica
- representacibn histogréfica
- test de normalidad (Kolmogorov-Smirnoff)
- medidas de centralizacibn y de disper -

sibén en los parfmetros de distribucién
normal.

2.- estadi{stica comparativa univariante
- en parfmetros con distribucién normal
test t de Studert o test Z.
- en parfmetros con distribucién no gaus-
siana: test U de Mann-Whitney



3.~ estad{stica comparativa bivariante
- coeficiente de correlacibn lineal y
recta de regresibn.

L ,- estadistica comparativa multivariante
-~ anflisis discriminante multifacto-
rial por método de incorporacibn es
calonada de las variables.

Los resultados obtenidos permiten detectar diferen

cias significativas entre el grupo de sujetos sanos
v el de pacientes y, en menor proporcibn entre el -
subgrupo de pacientes afectos de neuropatia 7 los a
fectos de miopatia.

El anflisis discriminante brinda una funcibn canéni
ca no standarizada con cuyas aplicacibn puede clasi-~
ficarse correctamente el 83,7% de los potenciales -
detectados en sujetos sanos y en pacientes, mien -
tras que la clasificacibn correcta es del 63%,5% en-
tre los dos subgrupos de peacientes.

Los resultados se someten 2 discusibn en relacibn a
la literatura revisada ; a las caracteristicas con-
cretas de la técnica exploratoria empleada.

A partir de los valores medios obtenidos en el gru-
po de voluntarios sanos se exXtraen los valores de -
referencia sobre los que basar ulteriores resulta -
dos que se obtengan empleando la misma técnica.

239
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Se manifiesta la necesidad de emplear métodos esta-
disticos de anflisis multivariante en el estudio de
la actividad eléctrica obtenida en electromiografia
a fin de conseguir determinadas bases objetivas a -
las que referir los resultados.
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ANEXO I

RESUMEN CLINICO Y CONCLUSION DIAGNOSTICA
DE CADA UNO DE LOS PACIENTES EXPLORADOS.
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Caso n¢ 1l: Joseph J.... 62 a, 14 -V - 82

Antecedentes: gastritis. Diversos episodios

tagquiarritmia completa idiopétice perme-

nente, que precisé desfibrilacibén en una de las cri-
sis, en 1980.

Enfermedad zctuel:

sensacibn de agarrotamiento muscular en extremi-
dades inferiores, de aparicién brusca, de preco-
minio nocturno.

dificultades en la fonacibén y en la deglucidn des
de hace algunos meses,

Exploracién neurolégica:

fasciculaciones clinicas en musculatura progimal
de extremidades superiores.

déficit de fuerza distal y proximal. En el test
muscular se observa un predominio en la disminu-
cibén de fuerza en las extr. del lado derecho, con
4 - y 4 en misculos tenares e hipotenares, respec-
tivamente. En el lado igouierdo, estas cifras son
de 4 + y 4 &+,

amiotrofia difusa.

reflejos osteo-tendinosos vivos, Hiperreflexia ne-
ta en extremidades inferiores. Aumento del &rea
reflexégena. Reflejo idiomuscular vivo.

no elteraciones de la sensibilidad.

signos dé piramidalismo en extremidades inferio-
res (signo de Babinsky bilateral)

Exploracibén E. M. G.:

actividad esponténea de unidades motoras (fasciou-
laciones) en diversos misculos explorados.

signos de denervacidn neurdgena evidentes: traza-
do de tipo simple o intermediario, con potencia-
les de unidad moto. a2 de gran amplitud y durécién,
pulsando a2 frecuencias superiores a 20 ciclos por
segundo.

velocidad de conduccidén motora normal

Examen bioldégico:
— no sindrome inflametorio

discrcto aumento de proteinas en el LCR (0,60 grs)

Diagnéstico: Esclerosis lateral amiotréfica.
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Caso n? 3: Charles W.... 34 2. H 108/77 19-v-82

Antecedentes: sin interés especial.

no hébigos tbéxicos ni t6xicos profesionales

Enfermedad actual:

déficit motor a la extensién de los dedos de las

menos, bilaterzl, que se ha agravado Wltimamente

Explorecién neurolégica:

amiotrofis de predominio distal y en extremidades
superiores

déficit motor generalizado, de predominio a laexten—
sién de los dedos. Test muscular de 4 - en extensién
dedos ambas manos, 4 en la extensibén del antebfazo,

y 4 + 2 la abduccibén del brazo, bileteralmente.

no fasciculationes clinicas.

no alteraciones de la sensibilidad.

rcilejos osteo-tendinosos normeles. Jdiomuscular con-
servado.

no signos de piramidalismo. Refleios aquileos normales
y cuténeo-plantar en flexiédn.

Exploracibn electromiogréfica:

trazados neurégenos en misculos rroximeles de las ex-
tremidades superiores. En los mésculos distales, tra-
zados empobrecidos, con aparicién de peguefios poten-
ciales de morfologia polifésica, pulsendo & frecueh-
cia eleveade,

velocidad de conducciébén motora normal.

respuecstas reflejas polifdsicas a le estimulacidn de
troncos nerviosos de misculos proximeles,

Examen biolégico:
- puricién lumbar norme’ .
Examen histolégico:
- atrofia neurégena de fibras. Agrupamientos.
- signos superpuestos de atrofia mibgenz, que se en-

cuentran tipicamente en las lesiones del asta anteriory

Diagnéstico: Amiotrofia espinal lentemente evolutiva
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Caso n? 4 : Frencis W.... 35 2. H 747/82 4 ~ VI - 82
Antecedentes: sin interés

Enfermedsd ecvucl:

— celenmbres y acarrotomiento muscular en las wentorri-
llas cesnués cel esfuerzo, ye desde le zdolescencirc.

- pérdaza de fuerze de precomirio proximel, agroveoe
Ultimemente, principalmente en cxXtremidedes inferiores.

- disminucién de las posibilidacdes deportives y en el
perimetro de merche

Exvlorecibén clinice:

— déficit motor proxiiel y distcl. Test musculer de 3 &
en emcos tibial znterior, de 4 en eambos cudcrice-s. En
extremidades superiores: 4 en la extensién ce los dedos,
4 L en los pequeflos misculos de lz meano.

— amiotrofia Ge predominio distel en extremidecdes superio-
res exn inferiores.

— senesibilide¢ normzl. Reflejos débiles. Aguileos abolidos

Explorccidbn electromiogréiica:

- trezados de etrofis neurdgena crébnice en miésculos dista-
les, con frecusncie elevada de potenciales de unided
motore 21 solicitar le contraccidn méxima, En el tipial
anterior, el trezaco recogido es interferencicl, con
cierto predominio de le sumaciébén temporel.

- velocidci cCe conducciébén en el 1imite de le normclided
en extremideces superiores. Disminuide en ext:emidcdes
inferiores, e valores de 30 m/seg. en el ciédtico popli-
teo externo izouierdo, 33 m/seg. en el c. p. interno;

37 m/seg. en el c. p. externo derecho y 35 m/seg. en el
cidtico popliteo interno derecho.
Exemen biolécico:

- no sindrome inflamatorio.

- no evidencis de téxicos. Cifres normcles de plumbeniz.

- no zlteraciones hepétices que pudieran informer de hé-
bitos etflicos crénicos ocultacdos.

- enzimes musculares liferamente elevedos: CFK : 258

- glucemia normal.

Exmmen histolbgico:

- fibres musculares de aspecto atréfico, agrupcdes, prin-
cipelmente en extensionec del tipo I a la tinciéxn con
ATP asc

- no signos inflemectorios

Disenéotico: Amiotrofiz espinal de predominio distecl.
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Caso n2 5 ¢ Eduard O.... 50 a. P 1097/82 24-V-82

Antecedentes: sin interés

Enfermedad sctuel:

- esfuerzo intenso y brusco en el levantemiento de
un reso, hace 5 anos, seguido de color lumber con
irradiecibén a lo extremidad inferior derecha

- a los 15 dies, desaparicién del dolor, guedando cono
secuela une parélisis de la flexiébn dorsal del pie.

Exploracién neurolégice:

- irradiccién del dolor en metémera L-5, con territo-
rio &lgico més intenso alredédor de la rodille.

- reflejos rotulisno y aquileo conservados.

- disminucién de la fuerzs 2 le flexidn dorsal del pie
No es posible mentenerse sobre los talones. Test
muscular a 3 en el tibizl anterior derecho. 4§ en el
peroneo latersl. 4§ + o 5 en los misculos del plano
rosterior de la pierna,

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

— déficit motor a la abduccibn de la extremidad infe-
rior derechz (test muscular a 4).

- maniobre de Lassegue positive a 60 @

Explorecién E. M. G.

- actividad esponténea de denervacidbdn en el misculo
gliteo medio., También se observan algunos potencia-
les lentos en el extensor comin de los dedos y en el
tibial anterior.

- tragados de denervacidén neurbgene en todos estos mis-~
culos, con grandes potenciales de unidad motara que
pulsen & frecuencia elevade.

- disminuciébén de la velocidad de conducciédn motora del
cidtico popliteo exverno derecho (38 m/seg.) Posible
lesién asociada, a nivel de la cabeza del peroné.

Diegnéstico: Radiculitis L-5
Secuelas de denervaciébn antigua.
Proceso de reinervacién colateral.
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Caso n? 6: Philippe Seee.. 73 a. P 1106/82 25-V=82

Antecedentes: femflie diabétice (hermeno, sobrinos)
diebético conocido desde hace 15 afios.
no insulinoterapia
mantiene cifras de glucosa entre 150 y

200 mers %, = vpesar del tratamiento continusdo con
antidiebéticos orales.

Enfermedad actual:

- disestesias en extremidades inferiores, de larga
evolucién, agravadas dltimemente, tras una infec-
cibén intercurrente.

Exploracién neurolégica:

- déficit motor distal, Test muscular de 4 en ambos
mdsculos tibial anterior. (4 + en ambos misculos
gemelo)

- reflejos agquileos ausentes. refleios rotulianos
débiles

- disminuciébén de la sensibilidad en extremidades in-
feriores en todas sus formas, especialmente al dia-
pasén

Exploracibn electromiosréfica:

~ signos de denervecibn neurdgéna en los misculos
disteles de extremidades inferiores (ambos pedio
v ambos a2bductor corto del dedo gordo)

- velocidad de conducciébén motora dismanuida: 355
m/seg. en el c. p. e. derecho; 38’3 m/seg. en el
cidtico p. ext. izquierdo; 33’7 m/seg. en el cié-
tico popliteo interno izaquierdo.

Exemen biolégico:
- glucemia: 160 mgrs %

Diagnéstico: Folineuropatia dicbética, con afectaciébn
axonel.




Caso ne 7T:

273

André M..... 50 =a. P 1020/82 11-v-82

Intecedentes: paciente invé&lido desde hace 20 afios,
con pesraplejia flécida, atribuida a arteritis

snfermedzd szctusl:

Ulcere térpida en talén pie izgquierdo, de 2 =afios de
evolucion, sin tratamiento acdecuado durante este tiempo
sospecha de neuropztia periférice sobrecfizdide

¢ibn clinica:

déficit motor de predominio distal, con test muscular
entre 2 y 3 en la flexidn dorsel y plantar de ambos pies,
v entre 3 ¥y 4 en los misculos proximales (cuddériceps - 4,
isquiotibiales - 4, psoas -3).

hiporreflexia rotuliana. Arreflexia aqufilea.

disminucién de la sensibilided al tacto y 2l dolor de
distribucibn periférica, distal. Hipopalestesia bilate-
rel,

e extremidades superiores se advierte une discrete hipo-
trofia de la musculatira de la eminencia tenar e hipote-
nar y de los interéseos. Ligero déficit motors situ#indo-
se el test muscular en 4+1. No trastornos sensitivos ob-
ietivos.

Exploracién electromiogréfica:

Exemen

Exemen

f:ecuencia elevada de potencizles de unidad motora en
tib2al anterior de ambos lados. En el misculo pedmo, los
potenciales activados constituyen un trazado pobre, de
petrén intermediario enkxocasiones.

velocidad de conduccién motorza enlentecida, a 37 m/sec.
en el ciédtico popliteo externo izgquierdo y 2 35 m/seg.
en el derecho. Potenciales evocados desincronizados y

de amplitud reducidsa.

estimulacibén sural negativa.

biolébgico:

normal

histolégico:

en el nervio sural izq., disminucién de la catidad to-
tal de fibras del nervio, con desorganizacién estructu-
ral de las escasas porciones mielinigzadas. Excesiva céan-
tided de tejido fibroso.

Dizgndstico: Polineuropatia crénica sin etiologia conocida.
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Ceso n? 8: Georges S... 51 =, H 1903/61  16-III -82
Antecedentes: dicghetes letente

Enfermecad actucl:

- sindrome de tronco cerebrel de instauracibn stvite,
hace 6 meses, con limitecidén de la mirade en 2alto,
fetigorilided de los misculos bculo-motores y tics
fecicales.

- resto de pares craneales normel,

Explorecién cliniczas:

- no déficit motor periférico

- reflejos débiles, simétricos. Acuileos presentes en
meniobraedé de relciacién.

— disminucidén de la scnsibilidad en extremidades infe-
riores (tacto, dolor, pelestesic). No en extremidades
superiores.

Exploracibén electromiogréfice:

® potencicles a frecuencia elevade en misculo distales,
més evidentes en la extremided inferior izguierde. y
en el territorio del c¢. p. e. El trazado es normel en
el misculo tibial anterior.

- velocidad de conduccién motora disminuidas: 37 myseg.
en el cidtico popliteo externo derecho y 34 m/scg. en
el izquierdo. Potencicles evocados de beje ocmplitud.

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

Exploreciébn bioldgica:

- enzimas musculares normales

- elevecién de las cifras de glucemia post-prandisl, Ni-
veles normales en ayunsas.

Exploracién histolégica:

- insuficientes datos para un diagnéstico concreto de la
biopsia muscular, con escasas modificrciones estructu-
rales cde las fibras observades. Alzunas de ellas presen-
tan centralizecién nucleer.

- no infiltracién adiposa, ni fibrosis ni fegocitosis.

Dizgnésticti: FPolineuropatia periférica sin etiologic conodide
Afectrcidbn de pares cranezles.
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Caso n? 9: Nerinke D.... 48 2. P 1013/82  11-V-82

Antecedentes: no enfermededes hereditarias (no antecedentes
familiares)
no téxicos lzboreles
no antececentes etilicos
nacionelidad portuguesa

Enfermedad actual:

- parestesias y disestesias en extremidades inferiores
de large evolucidén (més de 16 =afios).

- trastornos tréficos de los dedos de los pies. Lesiones
frecuentes y cicatrizacidbn diffcil

Exploracién clinica:

— déficit motor distel, con test muscular de 3 en la fle-
xién dorsal del pie en ambos lados. 4 en la flexidn
plantar del pie derecho y 4 4+ en la fl. plant. del izq.

- reflejios aqulleos 2bolidos. Rotulianos dériles

- hipostesia en calcetin en ambas extremidades inferiores.
Anestesia al diapeason

Exploracibén electromiogrédficas

- signos de denervacidn neurébgene antfgua en los misculeos
distales de ambas extremidades inferiores (pedio, fle-
xor corto, tibial anterior y gemelo interno de ambos
lados)

- velocidad de conduccién motora enlentecida, con 22,6
m/seg. en el ciético popliteo externo derecho, 27 m/sg.
en el izquierdo, 26,8 m/seg. en el ciético popliteo in-
terno derecho y 27,3 m/seg. en el igzquierdo.

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

Exemen biolébgico:
- normal.
Examen histolégico:

~ biopsia del nerviosural izgquierdo, mostrando una dismi-
nucibdn de las fibras mielinizades.

- biopsia muscular: presencia de pigmento amiloide alre-
dedor de fibres colégenes. Fibras musculares normeles.

Diegndstico: Sdr. heredo-degenerativo.
Amiloidosis portuguesa.
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Bruno H.... 17 a. H 638/82  11-V-82

Antececdentes: deformaciones de los pies en algunos miembros
de la femilie (1 hermeno y dos hermanas del pzdre)

lesiones de la plenta del pie, qgue hen motivado

celgzados especiales desde su infancia.

Enfermedsd actual:

ingreso en el hospital para estudio etiolégico de les
melformaciones de los pies.

Explorecién clinica:

pies cavos, equinos, con tendenciaza 21 ensancheamiento
del arco plentar en el apoyo.

hipotrofie muscular distal (pérdids de relieme de embos
méisculos tibial anterior y del grupo de los peroneos).
arreflexia aquilea. Hiporreflexia rotuliena.

déficit sensitivo distel, con notable disminuciébn de la
palestesiza.

no signos de pireamidalismo, Reflejo cuténeo plantar in-
diferente

en extremidades superiores: ligera hipotrofiz muscular
distal, No déficit motor.

Exploreciébén electromiogréficea:

frecuencia elevada de potenciales en ambos misculos pe-

dio y en el tibial anterior y gemelo interno tembién de

ambos lados.

actividad esponténea de denervacidn en misculos cuédri-

ceps, tibial anterior y gemelo interno de ambos 2&dos. A
la contraccién muscular en ambos m. cuédriceps aparccen

potenciales polifésicos de reinerveciébn, de gran ampli-

tud y duracién.

velocidad de conduccidén motora notablemente disminuida,

con velores de 27 m/seg. en el ciético popliteo interno

derecho y de 30 m/seg. en el igzquierdo. 33 m/seg. en el

cidtico popliteo externo derecho y 34 mYseg. en el izq.

ausencia de respuesta & le estimulacién del nervio surel
en ambos ledos.

indice H de diffcil obtencién, ante una respuesta refle-
ja de amplitudm reducida, situéndose sobre los 50 -60 %

Diegnéstico: Sdr. heredodecenerativo.

Posible enfermedad de Charcott-Marie.
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Caso n? 11: Georges Weee.o 30 =a. P 771/82 7-1V-82

Antecedentes: trsumatismo miltiple hace 6 m. por
caida fortuita desde 4 m. de altura.

intervencién quirdirgice con repara-

cién de las estructures nerviosas dafiadas en
extremidades superiores e inferiores.,

Enfermedad sctueal:
-~ paresia de la flexién dorsel del pie izq.

- parélisis globel de la extremidad superior
dereche.

Explorecién clinice:
- en le extremidad superior derecha son Vni-

camente posibles los movimientos de abduc-
cién y flexién, con test muscular de 3 o 3+
parélisi s completg de le musculeturs distal

de diche exteemided superior.

déficit motor en le flexidén dorsal del pie iz-
quierdo, con trastorno sensitivo en la cera
éntero-externe de la pierna y dorso del pie,
La fexién plantar se hall solo discretamente
disminuida.

Exploracién electromiogréficas
~ lesién del plexo braquiel derecho, sin signos

de reinervecién. Afectacién de tipo exonotme-
sis en el tronco secundario éntero-externo y
éntero-interno.

gignos de reinervacién en el misculo extensor
comin de los dedos y tibiel anterior del lado
igquierdo, con disminucién de le v. c. m. y gu-
sencia del potencial sensitivo en el n. peronesl
superficiel.

Diegnéstico:

Lesién del plexo braquiel derecho sin reinervacién.
Lesién del n. peronegl comin, con reinervacién
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Caso n?2 12 Pascal G.... 21 a, P 1037/82 13-v-£2

Antecedentes: sin interés

Enfermedad cctual:

- herida en hueco popliteo, con objeto punzente, de
6 meses de evolucidn.

- lesién de los troncos nerviosos del ciético popliteo
externo y ciético popliteo interno

- suture nerviose hace 4 meses

Exploracién clinice:

- pie en equino, fléchdo.

- déficit motor practicamente completo a la flexién plen-
ter, Ligera contraccién visible en el misculo extensor
comin de los dedos (test musculer = 2)

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

Exploracibén electromiogréficea:

- primeros exémenes E. M. G. tras la lesibén y la primere
sutura: muestren solo elementos de fibrilaciébén y otros
potencieles de denervecibén (ondas lentes positiveas; des-
cerges repetitives, etc.). Ausencit de potencizles de
unidéad motora. Ausencies de respuesta a la estimulacidn
de eambos troncos nerviosos.

- tres le intervencidn quirirgice, discretos signos de re-
inervecidbn en el misculo extensor comin de los dedos.
Potencicles nacientes en E. M. G. convencionsl. A la
estimulecién del tronco nervioso no es posible obtener
respuesta algunea.

Dizgndéstico: Reinervacibén en unae lesidén nerviosa tronculer.
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Ceso n? 13: Emmenuel P..... 22 a., P 748/82 5-IV-82

Intecedentes: Intervencién quirirgice ortopédice en la
cedera izquierde & los 8 a. de eded.

Enfermeded actuzal:
~debilided muscular generalizada que inicié hace
2 8., coincidiendo con un cambio de situacibn la-
boral.
- mialgias difusas
-~ disestesias en extremidades inferiores
Exploracién clinicsa:

- hipotonia musculer

- déficit motor de predominio en cinturas esczpu-
lar y pelviena: test muscular de 4 en psoas y
cuédriceps y de 4+ en deltoides.

- déficit motor en le musculeturs sbdominel. Inca-
pacidad de incorporarse sin syude desde la posi-
cibén de dectbito.

- no déficit éensitivo.

Exploracién electromiogréfica:

- signos miégenos en el patrén interferencial.

- potenciales uniterios de breve duracibn en muscu-
latura proximel de extremidedes superiores e infe-
riores.

- velocidad de conduccién motore y sensitiva dentro
de limites normeles.

Examen biolégico:

- no sindrome inflematorio

- enzimas musculeres normales (CPK: 150,9 u.i./1.)
Examen histolégico:

- irregulerided en el tamafio de las fibras muscula-
res.

- glgunas fibres necrosades.

- imégenes de centrdizzacién nuclear., .

- sarcoplasme acidéfilo homogéneo

- no signos inflematorios.

Diagnéstico: Porma de le distrofie muscular.
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Ceso n? 14: Edmond M.... P 527/82 26 - II - 82

Antecedentes: queretitis biletersl
no antecedentes feamiliares petolégicos

Enfermeded actuel:
- calembres musculeres difusos
- deambulacién enormel
- astenio
Exploracién clinica:
- lentitud de decontraccibén, sunque no se observan
fenémenos mioténicos claros
- fatigetilided precoz. Dificultad en la repeticién
de los ejercicios solicitedos.
- déficit motor, principslmente evidente en le pren-
sa gbdominel.
- reflejos osteo-tendinosos débiles en general.
- no trastornos de la sensibilided.
Explorecién electromiogréfica:
- signos mibégenos en musculature proximel de extre-
midades superior8s e inferiores,
- potenciales breves y polifésicos irregulares.
- gislados elementos de fibrilacién en reposo.
- desproporcién entre le riqueza del trazado y la
fuerza desarrollada.
- Ve Co Me ¥ Vo C. S, dentro de la normelided.
Examen biolégico:
- LDH: 840; CPK: 3646; fraccién MB 12,2 %
-~ no hemoglobinuria ni mioglobinuria
- se descerte la glicogenosis mediante la prueba
del lacteto (sumento tres el ejercicio) y de los
cuerpos ceténicos (aumento tras el ayuno).
Examen histolégico:
- rechazado por los femiliares del paciente.

Diegnéstico: Forma de la distrofia muscular.
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Caso n? 15: Josephine G.... 43 2. P 176/82 8 - ITI - 82

Antecedentes: sin interés

Enfermedad actual:
- ptosis de larga evolucibn, agravada en los
Ultimos meses, en relacibén al esfuerzo .
Exploracidén neurolégica:
- ptosis pérpado derecho, franca, y del pédrpado
izquierdo, ligera
-~ no déficit motoxr Test muscular a 5
- fatigabilidad precoz. No puede efectuar 10 ve-
ces seguida& el movimiento de agacharse y le-
vantarse
Exploracién E. N. G.
- signos miégenos difusos, de discreta intensi-
dad en misculos proximeles predominantemente.
En el elevador del pérpado superior, réfagas
de potenciales breves
- no decrecimiento de la amplitud de los potencia-
les tras la estimulacién repetitiva en la prue-
be de la miastenia.
- tempoco es positiva la prueba de la prostigmina
Examen biolégico:
~ no sinfilrome inflamatorio
- examen tiroideo normal
- enzimas musculares en el limite de la normali-
dad: LDH: 215 Cpk: 130 (fraccién VB : 3702 %)
Examen histolégico:
- moderada atrofia de fibras
- Nno se observan procesos de necrosis ni de resor-—
cién macrogégica
- algunos nicleos centralizados

Diagndstico: Hiopatia ocular, con discreta afectaciédn
de cinturas. Escasa evolutividad.



282

Ceso n? 16: Clzude W.... 20 =z. P 3010/73 2511182

Intececdentes: meningitis en le infencic
escoliosis de miltiples curveturas, sinistrocon-
caeve a nivel lumber.

Enfermedad zctual:

~ asimetrie del desarrollo muscular: hipertrofis de 1=
extremided superior derccha en un peciente zurdo.

- temblor en la extremidad superior derechse.

- mgses musculeares dolorosas a l& presidbén y tembién es—
ponténeemente.

Exploracién clinice:

~ hipertrofie mesas musculares extr. superior cGereche,
principelmente & nivel del biceps breguiel.

-~ refleios osteo-tendinosos débiles en extremicdades sune-
riores y en 1los rotuliaznos en extr. snferiores. Rauileos
ausentec,
no alteraciones ce lz sensibilicded

~ discreto déficit motor en misculos proxirmeles de le ex-
trerided superior cerecha y de zmbes extremiccces infe-
riores. Test musculsr alrededor de 4 en deltoides y cué-
dricemps.

~ ¢éficit motor &€ nivel gbdominsl. Imposibilided de leven—
terse de 1l posiwvién ce decdbito sin roder sobre el cos-
tedo.

Exploracién electromiogréficea:

- signos mibgenog en los misculos proximales de extremide-
des infeiriores y en deltoides, biceps braquial y supine-
dor largo del lado derecho., Trazacos irreguleres en los
misculos proximeles de la extr. superior izouvierde, sin
evidencia ce potencicles breves o irreguleres.

- no altereciones ce le concuccién nerviosa,

Exemen biolégico:

- engzimes musculares: CPK : 280 ; LDH: 250
Exemen histolébzico: :

-~ ortefactos de fijecidn que dificulten obtener un:c conclu-

sibén diecgndstice.

- 2lgunes fibres etrbéfices eisledes
nicle:s en posicién normel
- signos de fibrosis endomisiel.

Diasndstico: Distrofia muscurlor. Afectacidn reiz miembros.
Probable miopatie de cintures.
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Caso n? 17 : lMerguerite Mi.... 62 ea. H 820/80  4-¥I-82

intecelentes: neumopatia - bronouitis crénica, insteursde
hece 1C arios
ependicectomic en la infancie
colecistectomic hoce b =2.
hemorroides
incontinencia vesicel (?)

Enfermedad. actusal:

- ptosis pelpebral dereche destce su infencia. Desce hece
5 eflos, presentecidn bilaterel.

- ingreso pere estudio etioldgico

Exploracidn clinice:

- déficit moter de les cuatro extremidades. Test muscular
entre 4 y 4 + en misculos proximeles de les cuatro ex-
tremicades.

~ ptosis bileteral. No diplopiea

- no alterescicnes de la sensibilicad., No a2ltersciones de
lcs reflejos osteo~tendinosos.

- mercha ligeremente dandinante.

- exemen cardiovasculer normel.

Exploracibn electromiogréfice:

~ signos mibgenos en mésculos proximales de les cuatro ex-
tremicdades, con predominio en le cinture pelviena,.

- aumento del porcentage de potencieles breves en el con-
taje de los potencieles de unided motore.

- no zliltereciores de la velocided de conduccidn.

Exemen bioldgico:
- enzimes musculares en los limites de la normelidad.
- exemen tiroideo normel.

Examen histolégico:

- en microscopio 6ptico: fibres de temefio irregular, ve-
ritbles, con reacciones oxidatives intensas.

Ndcleos normales. Endomisio normal. Distribucibn de fi-
bres tipo I y tipo II normel en la tincién con ATP asa.

- en microscopio electrénico: desorganizacidn estructurel
de lces mitocondries, con epericibén de recténgulos osmof{i-
licos en uno o los cdos polos mitocondrizles,

Dizenéstico: Iiopatir. mitocondricsl.
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Ceso n? 18 : Agnes S.... 27 c. P 1z24/€2 8 - VI -

Intecedentes: veries intervenciones quirirgsices méxilo-
f.cicles (4), y de cirugiz estétice (1).
diegnéstico de "long-fece syndrom"

“nfermedsd zctusl:
— dificultades er lz mosticecidn.
- fetigeriliced muscular generel, predominenio ern miscu-
los mesticatdrios, y dolores articuleres méxilo-focicles,
- sensccidbn de zgerrotemiento muscular «lobel
Exvlorezcién clinice:
- fecies zlargede, hipocinétice, con escese mimicc feciel,

inexXprecive,
- dificvltedes en la articulrscidbn de le pelsbre. Voz ronce,
monbtona

- hipotrofie de misculos esternocleidomestoidegs. Dificuls
tedes en mantener le cabegze en posicidn erecte.
- discrete ptosis palpebrel biletercl.
reflejos osteo-tendirosos normcles, ligeremente débiles.,
reflejo idiomusculer vivo. Respueste mioténice & le es-
timulzcidbn mecénice.
- retrazso en le cecontraccidn tres desarroller une determi-
nade fuerze muscular en la contraccibn.
ligera celvicie
- en le cnamnesis orientade se descubren antececentes de
miovtonie en diversos femiliares, agraveds con la exvosi-
cibn &1 frio.
Exnlorecién electromiosréfice:
- tipices selves miotbéniccoes 2 la insercidédn del electrodo
¥ a su movilizecibén o & le simple percusién mecénica en
los &glrededores.
~ discrétos signos de atrofic midgene en deltoidcs mecio
¥y en misculos de le cere: mesetero y temmorel del lecéo
dérecho.

Dizrndstico: Distrofis miotdénice de Steinert.
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Caso n? 19; Irme V.... 6
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P 1160/862 1 - VI - &2

Intececentes: dokle meumotdrex (1964 y 1970)

histerectomfe hace 18 2., = causa de un fitrome

nfermedcd ectusl:

—

fetigrerilided musculer. Sensecibén de no pocer "llever
la ccbege".

ptosis bilaterzl de 4 efios de evolucidn

dificultedes en le mesticacidn acravades recientemente
dificultades en lg deembulecibn., Pereparesies proximeal.

Exrlorsciébén clinice:

—-—

imposikilided de leventrrse de le posiciébn de rodilles
flexionecdes.

refleios osteotencinosos débiles, presentes, simétricos.
cebilidzd musculetr, Tesv rmuscular: deltoides derecho e
izquierdo (3); psoes derecho.(3 1); psoas izg.ierdo (4);
muecuvleture escepular (4). El resto de misculos entre

4 L y 5.

g .

Exploracibn electromiosréfice:

signos midgenos en musculatura pr.ximzl y en mesetero

de embog lscos, en forye de potencicles breves y rolifé-
sicos de beje smrlitud.

pruetsz de la estimulecidbn repetitive a 25 ciclos/seg.,
positiva, con un decrecimiento de la emplituvd &l 30 4%

2 los 9 minutos en impulsos eplicados a una frecuencis
de 3/seg., cadz tres minutos después de lez descarge de
elts frecuencie,

no eltereciones ¢ce le velocidad de conduccidn

Examen bioldgico:

engimas musculares normeles (LDH: 120 ; CPK : 16,2)
no gnticuerpos entinuclecres.

no hemoglotinuria ni mioglobinurie

descubrimiento de un timome, puesto de manifiesto en
gemmagrefie

Exemen histolépico:

fibres de temziio irrecgular, dispersas, no corunices,
no signos inflemetorios
no cltersciones ¢el tejiido conjuntivo endomisicl.

- oumento de fibtres tipo I.

Diegnéstico: '+estenie grevis.,
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Caso n? 20 : Fatimz B.... 31 a. P 1456/79 29 - III - &2

Antecedentes: hemicrania, hiposmia lado D, desde su

infancisa

Enfermedad actual:
- ptosis de larga evolucién, principalmente en
el lado derecho. Actualmensge, se hz advertido
la presencie de ntosis también en el lado izg.
Solicite un estudio etioldgico.
Exploracién neurolégice 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 repeticién de movimientos no se observe tam-
poco la aparicién de fatigebilidad anormal.
Explorecibén E. M. G:
~ signos mibgenos evidentes en misculos proxima-
les de extremidades superiores, Potenciales de
Preve durecibén y oscilaciones monomorfas.
- no decrecimiento miasténico a la estimulacién
repetitivea.
Examen biolégico:
-~ no sindrome inflametorio
- examen tiroideo normal,
- enzimas musculares normeles (LDH: 172; CPK: 28)
Examen histolégico:
- en biopsia ée nervio: aumento del numero de fi-
bras desmielinizadas
- en biopsia muscular en microscopio 6ptico: nor-
mal, a excepcidbén de una tincidén excesivamente
densa con P A S
- en microscopio electrénico: vacuolizacién de fi-
bras. Depésitos de glucdgeno subsarcolémnicos.

Diagnéstico: Glucogenosis, sin determinar el tipo etiolé-
gico,
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Caso ne 21 ¢ Jeen W.... 31 ¢, F 1062/82 17 = V - 82

Entececentes: insuvficiencis cerdisce consestive
o sistélico e resurgitacidbn mitrel

hnfermedcd retusl:

- mialgies cifuses

- debiliceé muscular. Asteniz de egrevecibn rrocresive
curente el ¢ie

- celambres y egerrotomiento musculcor en embes npentorri-
lles.

Exploreciébén clinice:

~ miglgies 2 lo presidn o 2 la pelpecibn musculer

- refleios osteo-tendi:iosos normeles o ligercmente débile-

~ no sigrnos ée efectszcibn neuvroldcice.

- Giscrcoto GéTicit motor, de predominio proximel. Test
m.scular entre 4 4 y 5 en misculos cele cinturc escepu-
ler v pelviene.

Ex- lorecciédn electromiogréfices

- signos ce afectecidn midrene en deltoides, biceps bra-
guiel y recto enterior del cuélriceps. Predominio de
rotencicles ce curecibdn breve. Trezeéo interferencicl
en contrecciones moldercdaes.

- valor de dureccidn medic en los limites inferiores ce
le normelidad (2lrededor de 4 milisec.)

Zxamen biold~ico:

- engzimes mucsculares elevedog:
IDH: 262
CPE: 315 (freccidén MB: 3,3 %)
elcolases 9,1

Exemen histolégico:

- fibrzs musculeres de temetfio irreguler, de distribuciédn
éisperss, sin constituirse csrupcmientos etréficos

-~ no imégenes Ge necrosis ni de resorcién farociterie,
ni signos ce regenerrciébn.

Diagndéstifo: Cerdiomiopetis primitive hipocinétice severe,
de etioloriz indeterminede.
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Caso n? 22 : ke -celle Fouoow 68 ¢, P 1104/62 24-V=62

inteceaentes: Insuficiencic cerdicce congestive, con un

episoGio #gudo hace 3 cfios, por el cuel ingresd en

otro centro y fue dirgnosticedl unc cerdiomiopctic
insuficiencie renal crénice

snfermeced cctudl:

- descompensecidén ¢e le insuficiencic cerdisce (trate-
miento por COXDIUL).

- elgias y celembres en pentorrilles

- debilicad musculer extrema.

Exprorecibn clinica:

- 1lp supresion de:r tretamiento hece regresar répidamente
el cuzaro clinico, auncue persisten algunos sintomas:

- fetirebilidad muscular e lzo repeticidn ce movimientos

- dolores musculares 2 le presién

Explaecidén electromiogréfices:

- trezedos de tipo interferencinl normcles en todos los
misculos exvlorados, Ligera desproporcidn con 1z fuerga
reclizada.

- resvuestas polifésices 2 lz estimulaciébn de troncos ner-
viosos »roximcles,

kxamen biolbgico:

- enzimas musculeres elevazdos: CPK: 9C0 (frzccidén BB: 4 %)
LDH: 311,

- no enticuerpos entinuclesres ni enti-fibre musculear es-
tricae.

— insuficiencic. tiroidez en scinti~refis

- reflexograme zquileo aumentodo: 520 milisec.

Exenen histolégico:

- biopsia muscular: signos combinecdos de atrofic midgenc y
neurdzens

— biopsic ce miocerdie: fibrosis intersticicl

Dicenbéstico: Cerdiomiopstis
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Caso n? 23 : Eugdne H.... 62 z. P 647/82 22 ~ III - 82

Antecedentes: adelgazamiento de 12 Kgrs. de peso en
1 afio,.

Enfermedad actual:

- sensacién de disfagia, de agravacién progresi-

va en los Ultimos meses
Explorecibén neurolébgica:

- disminucién de la fuerzae muscular en segmentos
proximales (test muscular entre 4 y 5 en deltoi-
des y cuéddriceps bilateral).

- reflejos osteo-tendinosos dériles, pero presen—
tes y simétricos.

- dolores musculares a la palpacién y presiébn.

- dificultad a la prehensién de objetos, con dolo-
res de tipo causdlgico en manos

Exploracién general:

-~ no se detectan signos de neoplasia en aparato
digestivo, pulmonar, ni en las estructuras 6s-
teo-articulares.

Exploracién E. M. G.:

- signos migenos proximales y distales, en extre-
midacdes inferiores y superiores.

- no alteraciones de la wvelocided de conduccidn
motora

Examen biodégico:

-V S G elevada, con 34 a2 la 12 horsa.

- linfomonocitosis

- enzimas musculares norm2les: LDH: 173; CPK: 67,
aldolasa: 1,9

Exmmen histolégico:

- discreta irregularidad de las fibras musculares.

- una de ellas, necrética, en proceso de fagocito-
sis.

Diagnéstico: Polimiositis.
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Caso n? 24 : Lucie A.... 65 a. Hp 2601/82 22-1V-82

fntecedentes: Colecistectomia en 1958
Obesided. Disnea de esfuerzo
Diabetes de la madurez (evolucién 7 =2.)
Hipertensién arterial (180/100).

Enfermedad actual:
- fatigebilidad muscular de 2 afios de evolucién.
En un principio, dificultad para subir escalerzs.
Actuelmente, dificultad pera lavarse, peinarse,
etE.
- agraveacibén en el curso del dia.
Exploracién neurolégica:
- disminucién de fuerza muscular principalmente
en misculos de la raiz de los miembros
- edemas en extremidades inferiores
- reflejos osteo-tendinosos presentes, débiles,
-~ adelgazamiento (6 Kgrs. en un afio)
Zxploracién general:
- no se detecta neoplasia en aparato digestivo, ge-
nital, tiroides, etc.
~ ECG normal: no miocardiopatia
- examen esprrogréfico normal
Examen biolégico:
~ Blevacién de enzimas musculares: CPK: 486 (frac-
cién MB 11’1 %); aldolasa: 1°5
Examen histolégico:
- no infiltrados inflamatorises
-~ fibras irregulares, de difmetro entre 20 micras
y 150 m~cras. Algunas de las de didmétro redudi-
do son atréficas, Las de mayor tamafio son baséfi-
las, pudiéncdose considerar de regenerscién. Abun-
dantes signos de seomentecibdn de dichas fibras.

Diagnéstico: Folimios tis.
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Caso n? 25 : Henri B.... 73 2. Hp 6922/82 16 - IIT - 82

Antecedentes: quiste hepético benigno, extirpado hace
15 afios. Flebitis.

Enfermedad actual:

trastornos de la degluciébn, fonecidbn y mestice-
cién de 6 afios de evolucibén. Agravecibn con la
repeticién de los movimientos.

diplopia en dos ocasiones, transitoria,

Exploracién neurolégica:

—

ptosis palpebral izguierdea

fatigabilidad precoz a la repeticidén de cualquicr
movimiento.

fuerza conservada en las primeras contracciones mus-
culares

reflejos osteo-tendinosos presentes, débiles.

no amiotrofia localizada.

Exploracién E. M. G.

H#razado interferencial cuve amplitud decrece al
mantener el movimiento. Potenciales desorganiza-
dos y breves en misculos de la raiz de los miem-
bros, con oscilaciones "pseudoneurdgenas".
velocidad de conduccién motora normal.
estimulacidén repe.itiva normal (no decrecimiento
ni feecilitacidn).

Examen biolégico:

enyimas musculares en lIimites normales
no sindrome inflamatorio

Examen histolégico:

en biopsia éptica: fibras de calibre disminuido,
en gran cantidad. Algunas de ellas, necrétices
en biopsia ultraestructural: la mayor parte de
fibras se observan desorganizaéas, con numerosas
anomalias. Frecuentes imégenes de degeneraciébn
de las mitocondrias, que presentan cuerpos mem-
branosos y formaciones tubulares, apareciendo
abalonadas. Algunas zonas de necposis, en mesas
amorfas, més o menos densas.

Diagnéstico: Polimiositis. Forma miasteniforme.
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Antececentes: espismofilis (trctomiento con ccleio desée hice
10 = oe
prolepso vil-ule mitrel

Fnfermeccd ectucl:
ingreso por importontes nrotlemcs cardiccos (insufi-
e
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l.)

c > cerdicca congsstive
- e¢n dos cfios he presentado verios brotes recurrencicles
de feti abili@ai musculer, dificultades peres le meesti-

cecibn y ptosic pelpebrel, con éiplopic
néstico concreto.

- cltersciones del hebla. Voz monbtons.

Explorccibn neuvrolégice:

- discreto déficit motor, de predominio proximel, en les
cuztro extrenidedes,

- fatigzrilided 2 la repeticidn de movimiexntos suaves (ele-
vacién del hombro: no elcznze las 10 veces)

Explorecidbn electromiogréficas:

- signos midgenos en todos los misculos exeminecos, de

mayor entided en deltoides medio ¥ en recto anterior del

uéiriceps de amcos ledos. Presencic ¢e rotenciales bre-
ves y polifésicos irregulares el soliciter la contrac-—
cién muscular sostenide,., Decrecimiento de lz emnlitud
medis &4 trezcco 21 mentener la contracceién.

- Giscrete tendencis a lz fecilitecibn en la pruebe de la
egtimulecidn repetitive (cumento del 30 ¢ ée le amplitud
irniciel, no suficientesente significetiva).

- no ¢ltericiones de le velocided de conduccibn

Exemen biolébgico:

- enzimes mucculeres en los limites altos de 1o normelided:

IDH: 340 ; CPK : 1206 ; eldclesa: 2,7 .
Exeamen histolébsico:

~ artefectos de fijeciédn

- fibres de temofio irreguler, distribuides en forme no
agmpede.

- zbuncante exudada inflemetorio, focalizado, de predomi-
nio perivescular

s Sin un dicse-

Diegnéstico: Folimiositis. Forme miasteniforme
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Caso n? 27 : André S.... 53 2. P 1009/77 12 - I1I - 82
Antecedentes: sintinterés.

Enfermedad actual;

- mielgias de larga evolucibn, sin diagnéstico pre-
ciso, y que mejoran con tratamiento corticoideo,
seguido durante 1 afio, 2 dosis irregulares.

Exploracién clinica:

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

- alteraciones tréficas de piel y feneras en segmen-
tos distales.

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

- reflejos osteo-tencdinosos disminugdos. Reflejo idio-
muscular vivo

Exploracién E. M. G.

- diffcil coleboracibén del paciente, con dolores di-
fusos que se agravan al ejecutar el movimiento in-
dicado en la exploracién electromiogréfica. Signos
miézenos discretos en méisculos proximales.

- disminucién de la velocidad de conduccién 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 biolézico:

~ V. S. G. elevada, con 80 a la 18 hora.

- células L E positivas

-~ no elevacién de enzimas musculares.

Examen histolégico:

~ Atrofia moderada de fibras de calibre variable.

~ focos de células inflametorias, principalmente mo-
nonucleares neutréfilos, de distribucién perifes-
cicular y perivascular.

Diagnéstico: Lurus eritematoso diseminado.
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Caso n? 28 : fnne N..... 60 =, F 356/82 15 - II - &2

intececentes: 3 emborszos, con gran debilidcé muscular dursnte
ellos y en el puerverio

Enfermeded cctual:

— debilided muscular desde hece 1 efio

- eriteme fecicl en alas de merirose

- artromislgias, agravecaze en los Gltimos meses.

Ex lorecién clinice:

- déficit motor imvortante en cintures escepulsr y pelvie-
nz. Testimusculer: 4 en ambos deltoides; 4 - en cudcricep
derecho; 3 en zmbos psoas.

— dolores & la presién muscular

- reflejos osteo-tendinosos débiles, pero presentes excep-
to los squileos

— no alteraciones de la sensibilidad.

Dxploracién electromiogréfice:

- signos midbgcenos difusos, de predominio en misculos rTroxi-
males. Presencic de polifésicos irreguleres, formecéos por
puntes breves, intercaladas en oscileciones de aspecto
moniliformes., Trazado pseudo-interferencizl en 1lc contrec-
cibn mentenides, con formecidén de oscilaciones monomorfas.

- disminucié: de la velocidad de conduccidn moto.z: 30 m/se:
en el ciético popliteo externo izgquierdo; 41 m/seg. en el
derecho.

Exemen biolégico:

- hipercolesterolemia (3,50 gramos). Aumento de triglicéridc
(1,76 grs.)

- hipocomplementinemia : 27,5

- célules L.E. positivas

- prueba de Latex y Wealer-Rose positiveas

- zumento de enticuerpos entinucleares, 2 titulos de 1/80,
del tipo inhomozéneo,

Exemen histoldgico:
- biopsia de piel: no inmunofluorescenciez especificez.
- signos de vasculitis,

Dirsndstico: Lupus eritemztoso diseminsdo
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intecedentes: telangiectaesics

vitiligo

snfermedad actual:

-

¢ebilidec musculer,
esténie tres esfuerzos fisicos ligceros.
dolores articulecres, nrincipclmente en las rodilles.

Exploreacibn clinica:

discreto déficit motor proximel. Test musculcr entre
4 &+ y5

no mieglgics 2 1o presién muscular.

no otres altersciores neurolébgices.

Explorecidbn electromiogréfice:

Exmmen

Examen

brimer examen L, M. G. en 1979, discretos signos mibge-
nos, en la morfologiz de los trazedos, sunque no pueden
objetivarse signos definitiwos. Durscidbn media ce los
potencicsles unitarios slredddor de & milisec.

en le ectuelidac: signos midgenos més ostensibles, con
presencic de potencicles polifésicos desorganizecos en
log muUsculos proximeles, P tencizles de breve durecién
intercalocos en oscilaciones monomorfas del trazado in-
terferencial.

biolbésico:

enzimas musculares dehtro de la normelidad:

LDH: 228

histolégico:

biopsia ée piel: no inmunofluorescencia especifica.

No fibrosis. No signos de esclerodermiza.

biopsia de musculo: signos inflametorios en abundanciz
fibras musculares de temctflo irregular, muchzs de ellas
atré6ficas, con centreligecibén nuclear .

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

Antegedentes: Lumbagos de repeticiébn
Arteritis (?)
Eczemas de distribucibn irregular.

Enfermedad actuzsl:
- erupciébén cuténea, picores y formacibén de ammo-
llas, principalmente en zonas de piel expuestas.
- lesiones bullosas,
- 3 meses de evolucién.
Exploracién neurolégica:
- lesiones cuténeas, con vesiculacién
~ déficit motor proximal
- dolores musculares a2 la presibén o a la simple
palpacibn
Exploracién E. M. G.:
~ signos miégenos de distribuciébén generslizade,
tento en misculos proximales como en disteales.
- no disminucién de la velocidad de conduccibén mo-
tora.
Exemen biolébgicos
- enzimas musculares elevados: LDH: 472 ; CPK: 170;
a2ldolasa: 4,9
- trensaminasas elevadas: GOT : 60 GPT: 60
Examen histolégico:
- en biopsia de piel: inmunofluorescencia especi-
fica, compatible con dermatomiositis.
- en biopsia muscular: fibras de calibre y aspecto
normales. No imégenes de necrostks. No vacuoliza-
cibén sarcoplésmica.

Diagnéstico: Dermatomiositis.



	TJVS_0177.pdf
	TJVS_0178.pdf
	TJVS_0179.pdf
	TJVS_0180.pdf
	TJVS_0181.pdf
	TJVS_0182.pdf
	TJVS_0183.pdf
	TJVS_0184.pdf
	TJVS_0185.pdf
	TJVS_0186.pdf
	TJVS_0187.pdf
	TJVS_0188.pdf
	TJVS_0189.pdf
	TJVS_0190.pdf
	TJVS_0191.pdf
	TJVS_0192.pdf
	TJVS_0193.pdf
	TJVS_0194.pdf
	TJVS_0195.pdf
	TJVS_0196.pdf
	TJVS_0197.pdf
	TJVS_0198.pdf
	TJVS_0199.pdf
	TJVS_0200.pdf
	TJVS_0201.pdf
	TJVS_0202.pdf
	TJVS_0203.pdf
	TJVS_0204.pdf
	TJVS_0205.pdf
	TJVS_0206.pdf
	TJVS_0207.pdf
	TJVS_0208.pdf
	TJVS_0209.pdf
	TJVS_0210.pdf
	TJVS_0211.pdf
	TJVS_0212.pdf
	TJVS_0213.pdf
	TJVS_0214.pdf
	TJVS_0215.pdf
	TJVS_0216.pdf
	TJVS_0217.pdf
	TJVS_0218.pdf
	TJVS_0219.pdf
	TJVS_0220.pdf
	TJVS_0221.pdf
	TJVS_0222.pdf
	TJVS_0223.pdf
	TJVS_0224.pdf
	TJVS_0225.pdf
	TJVS_0226.pdf
	TJVS_0227.pdf
	TJVS_0228.pdf
	TJVS_0229.pdf
	TJVS_0230.pdf
	TJVS_0231.pdf
	TJVS_0232.pdf
	TJVS_0233.pdf
	TJVS_0234.pdf
	TJVS_0235.pdf
	TJVS_0236.pdf
	TJVS_0237.pdf
	TJVS_0238.pdf
	TJVS_0239.pdf
	TJVS_0240.pdf
	TJVS_0241.pdf
	TJVS_0242.pdf
	TJVS_0243.pdf
	TJVS_0244.pdf
	TJVS_0245.pdf
	TJVS_0246.pdf
	TJVS_0247.pdf
	TJVS_0248.pdf
	TJVS_0249.pdf
	TJVS_0250.pdf
	TJVS_0251.pdf
	TJVS_0252.pdf
	TJVS_0253.pdf
	TJVS_0254.pdf
	TJVS_0255.pdf
	TJVS_0256.pdf
	TJVS_0257.pdf
	TJVS_0258.pdf
	TJVS_0259.pdf
	TJVS_0260.pdf
	TJVS_0261.pdf
	TJVS_0262.pdf
	TJVS_0263.pdf
	TJVS_0264.pdf
	TJVS_0265.pdf
	TJVS_0266.pdf
	TJVS_0267.pdf
	TJVS_0268.pdf
	TJVS_0269.pdf
	TJVS_0270.pdf
	TJVS_0271.pdf
	TJVS_0272.pdf
	TJVS_0273.pdf
	TJVS_0274.pdf
	TJVS_0275.pdf
	TJVS_0276.pdf
	TJVS_0277.pdf
	TJVS_0278.pdf
	TJVS_0279.pdf
	TJVS_0280.pdf
	TJVS_0281.pdf
	TJVS_0282.pdf
	TJVS_0283.pdf
	TJVS_0284.pdf
	TJVS_0285.pdf
	TJVS_0286.pdf
	TJVS_0287.pdf
	TJVS_0288.pdf
	TJVS_0289.pdf
	TJVS_0290.pdf
	TJVS_0291.pdf
	TJVS_0292.pdf
	TJVS_0293.pdf
	TJVS_0294.pdf
	TJVS_0295.pdf
	TJVS_0296.pdf
	TJVS_0297.pdf
	TJVS_0298.pdf
	TJVS_0299.pdf
	TJVS_0300.pdf
	TJVS_0301.pdf
	TJVS_0302.pdf
	TJVS_0303.pdf
	TJVS_0304.pdf
	TJVS_0305.pdf

