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6.5. ESTUDIO ELECTROFISIOLOGICO 

6.5.1. Estudio del E.M.G. 

Se encontró E.M.G. sugestivo, de afectación miógena en 10 pa 

cientes. Los otros 50 presentaban EMG normal. Las alteraciones que 

presentaban los 10 pacientes eran : 

Alteración de la morfología de los potenciales unitarios (elê  

mentos breves^potenciales de más de cuatro fases): 8 casos (ns 2, 

12, 15, 25, 37, 48 y 51) (Fig. 20) 

Reducción de la.amplitud media del patrón interferencial má-

ximo : 5 casos ( 2 5 , 58 y 50) (Fig. 2l). Como se observa, en el ca 

so nfi 23 se detectaron ambos cambios electromiográficos. 

Todos los 10 pacientes con EMG patológico habían bebido en el 

último año más de I50 grs. de alcohol día, pero de los 50 con EMG 

normal, 35 habían bebido idéntica cantidad. No hubo diferencias -

estadísticas al comparar ambos grupos. 

De los 51 pacientes con gammaGT elevada, 10 presentaban EMG 

patológico, y de los 9 pacientes con gammaGT normal, ninguno pre-

sentaba EMG patológico. Comparando ambos grupos no existió dife-

rencia significativa. 

De los 58 pacientes con hepatopatía alcohólica, 7 tenían sig 

nos EMG miógenos, mientras que los 51 restantes tenían EMG normal. 

De los 6 sin hepatopatía alcohólica solo uno tenía EMG con signos 

miógenos. Comparando ambos grupos no se obtuvieron diferencias si£ 

nificativas. 

De los 26 pacientes con miopatía, 9 tenían EMG con signos em£ 

genos, mientras que de los 34 no miopáticos, uno sólo tenía EMG 

con signos miógenos. Comparando ambos grupos se obtiene una dife-
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rencia significativa 

" (P <0,005) (Fig. 22) 

6.5.2. Estudio electrosiológico del S.H.P. 

De los 60 casos estudiados, 51 presentaron alteraciones elec-

trofisiológicas del S.N.P., 19 en forma de enlentecimiento de la 

velocidad de conducción y 12 en forma de alteración de la morfolo-

gía de los potenciales evocados. (Pig. 23) 

De los 45 pacientes que bebieron más de I50 grs. de alcohol 

día en el último año, 23 presentaban alteración del SNP, y en 22 

pacientes era normal. Los 15 enfermos que bebieron menos de I50 gr. 

8 tenían alteraciones del SNP y en 7 el estudio electrofisiológico 

fue normal. No hubo diferencias estadísticas al comparar ambos — 

grupos. 

De los 51 pacientes con aumento de la gammaGT, en 28 hubo al-

teraciones del SNP. De los 9 con gammaGT normal, solo en 3 hubo a2̂  

teraciones del SNP. Comparando ambos gjnipos no se obtuvieron dife 

rencias significativas. 

De los 58 pacientes en que se filió la hepatopatía alcohóli-

ca, en 21 se encontró alteración del SNP, De los enfermos sin hepa 

topatía, 2 presentaban alteraciones del SNP. No hubo diferencias 

significativas al comparar ambos grupos. 

De los 26 enfermos miopáticos, 12 presentaban signos electro-

fisiológicos positivos de SNP, y de los 54 no mropáticos lo presen 

taban 19 casos. No hubo diferencias estadísticas al comparar ambos 

grupos. 
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0 . 2 m V 

Fig. 20.- EMG. Alteración de la morfología de los 

potenciales unitarios. Ptintas breves (flecha) 

Caso nö 15. 
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Fig, 21.- EMG. Reducción de la amplitud media del 

patrdn interferencial máximo. Caso n« 25. 

(VN - 2-5 mV) 
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RELACION ENTRE EMG (MIOGENO) Y 

PRESENCIA DE MIOPATIA. 

n=26 

M I O P A T I A 

n=34 

N O M I O P A T I A 

p<aoo5 

] EMG NORMAL 

EMG MIOGENO 

Fig. 22 
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Fig. 25.- Estudio electro-fisiológico 

- Arriba: Normal 

- Abajo; Caso ns 20. Alteración de los 

potenciales evocados 
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6.6. ESTUDIO PATOLOGICO MUSCULAR 

Se practicó Mopaia muscular por técnica quirúrgica en los 

60 pacientes. Sólo uno de ellos presentó un hematoma local, que 

retrasé- en unos días la cicatrización de la herida cutánea. No 

se registró ninguna otra complicación. 

Segdn los criterios que se definieron en la metódica del tra 

bajo en 26 de los 60 casos (45»5?^) se detectaron signos histológi 

eos y/o histoquímicos de miopatía. Los hallazgos con.ambas técni-

cas son los siguientes: 

6.6.1. Histología convencional. 

Según los criterios expuestos se hallaron cambios sugestivos 

de miopatía en 15 pacientes, quienes presentaron: 

fibrosis endo o perimisial 7 casos -(Fig. 24) 

núcleos internos 6 casos (Pig. 25) 

grasa endomisial 3 casos 

En un caso coexistía la presencia de fibrosis y de grasa en-

domisial. 

Los porcentajes de estos hallazgos se hfillan restimidos en la 

Fig. 26. 

6.6.2. Histoquímica 

Según los criterios expuestos, se hallaron cambios sugesti-

vos de miopatía en l6 pacientes, quienes presentaron: 

predominio fibras tipo 1 7 casos (Pig. 27) 

atrofia selectiva fibras 2 12 casos (Pigs. 28-29) 

fibras "apolilladas" o "mordidas" 3 casos (Pig. 30) 

depósitos subsarcolémicos 2 casos (Fig. 31) 
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En 4 caeos coexistía el predominio tipo 1 y la atrofia tipo 

2. En 1 caso coexistían las fibras apelilladas y los depósitos sub 

sarcolémicos. En otro caso coexistía la atrofia tipo 2, el predomi 

nio tipo 1 y fibras apelilladas. En un caso coexistían fibras ape-

lilladas y atrofia tipo 2, Los porcentajes de estos hallazgos es-

tán resTimidos en la Pig. 52. 

No existió diferencia ni relación al comparar la rentabilidad 

diagnóstica de las dos técnicas. (Pig. 55). 

En algunos casos hemos encontrado hallazgos histopatológicos 

altamente sugestlvos*de denearvación crónica (polineuritis alcohó-

lica) (Pigs. 54 y 55) q̂ ie serán motivo de una comtinicación ulterior. 
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Pig. 24.- Biòpsia muscular. Fibrosis endo y perimisial 

Caso n9 48 Tricrómico 100 x 
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Fig. 25.- Biòpsia muscular. Núcleos internos 

Caso ne 54 . HE250 x. 
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Pig. 27.- Biòpsia muscular. Predominio de fibras tipo 1 

(oscuras). Caso n^ 16 NADH-TR. lOOx. 
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Fig. 28.- Biòpsia muscular. 

Atrofia selectiva fibras tipo 2 (claras) 

Caso nö 38. NADH~TR lOOx. 
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Fig. 29.- Biòpsia muscular. 

Atrofia selectiva fibras tipo 2 (claras). Detalle 

Caso 1x9 58. NADH-TR 250x. 
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Fig. 50.- Biòpsia muscular. Fibra central "mordida" 

Caso n» 59. NADH-TR 250x. 
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Fib, 31.- Biòpsia muscular. 

Fibras "mordidas" y depósitos 

subarcolámicos. Caso ns 51 NADH-TR 250x. 
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