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INTRODUCCION

Los sindromes de sepsis, choque séptico y falla multiorgdnica (MO}, se han
observado cada vez con mayor frecuencia, tanto en salas de hospitalizacidn,
como en 1as unidades de cuidados intensivos [1]. La incidencia estimada de la
sepsis es de 10 por cada 1000 enfermos hospitalizados, de los que 5 a 10% de-
sarrollan choque séptico [2], con una mortalidad que varia de 60 a 85%, de
acuerdo con diferentes estudios {3}, a2 pesar de mejores técnicas de cuidados
intensivos y nuevas generaciones de antimicrobianos {3]. Ia incidencia de es-
tos sindromes se ha incrementado en las Jltimas cinco ddcadas y, en el pre-
sente, constituye la causa de muerte principal en las UCI de la mayoria de

los paises del mundo {4].

Aunque muchos aspectos del sindrome permanecen desconocidos (2], distintas
condiciones predisponen para el desarrollo de la enfermedad critica {1, 41):
ocurre con mayor frecuencia on las edades extremas de vida, en los enfermos
comprometidos por enfermedades subyacentes (ncoplasia, diabetes y fallas he~
pdtica, cardiaca y respiratoria), administracién concurrente de drogas l(este-
roides y antimetabolitos), a manipulaciones y procedimientos midicos (catdte-

res y lineas intravasculares).

Ia etiologia es diversa. Sin embargo, con mayar {recucncia es producido por

bacterias gramnegativas [5].

Los hallazgos clinicos y patoldgicos de la sepsis y sus consccuencias, chogue
séptico SIRPA y MO, se han descrito en miltiples trabajos de rovisida (1],

No obstante, los mecanismos por los que se involucran miltiples drganos y



sistemas, son complejos y ain no comprendidos [3].

La scpsis, el componente central, se define como la respuesta sistémica a la

infeccién por cualquier microorganismo {5). lLa presencia de éstos, o sus pro-
ductos, estimulan la actividad del sistema Eagocitico-mononuclear que, como

respuesta, elabora y libera citocinas mediadoras de una serie de interacciones
celulares, que involucra células del sistema inmune, células endoteliales, fi-
broblastos y polimorfonucleares [6, 7], que resultan en disrregulacién inmune,
trastornos de temperatura, hematoldgicos, hemodindmicos, metabdlicos, respira-
torio, neuroldgicos y del tracto digestivo que, en consecuencia, producen cho-

que, MO y muerte [4, 6, 7).

Hay suficiente evidencia que indica que estos efectos son mediados por el fac-
tor de necrosis tumoral/caquectina (FNP}, un polipéptido de 157 aminodcidos
elaborado principalmente por macrdfagos (Mg), cuando es liberada en forma rd-
pida y en altas concentraciones {7]. Sin embargo, la presencia de esta citoci-
na, aunque necesaria, no parece ser suficiente [8]. Requiere de interleucina-1
(IL-1), con la que es altamente sinergistica {9), de 1L-6, IL-8 y otros pépti-
dos inmunorreguladores [10], para llevar al cabo sus efcctos deletéreos. El
mecanismo de accién de estas citocinas también depende, al menos en parte, de
"sequndos mensajeros": metabolitos del dcido araquidénico y oxigeno, factores
de crecimiento hematopoyético y factor activador de plaquetas |11-13], que
funcionan como un sistema de amplificacidn de la respuesta inflamatoria que,
en presencia de una disrregulacién inmune, produce lesién tisular periférica,

dano a membranas bioldgicas y, en consecuencia, SIRPA y FMO [10-13].

Las alteraciones de los sistemas muscular y nervioso periflérico asociadas con
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sepsis en sus diferentes etapas, no han sido estudiadas en forma sistemitica y
han recibido poca atencién por la literatura (14], a pesar de que puede con-
‘tribuir a la fatiga y fallas respiratorias , que invariablemente ocurren en
todos los casos de choque sOeptico, y cuyo mecanismo [undamental permancce

desconocido [15].

Recientemente, se ha identificado una polineuropatia (PN) en los enfermos con
choque séptico y FMO, quienes habian tenido dependencia prolongada del venti-
lador [14). Zochodne y cols {16], describieron 19 casos de PN asociada con los
supervivientes de FMO, por 1o que la denominaron polineuropatia del enfermo en
estado critico (PEEC). En ellos, los signos clinices neuromusculares fueron
equivocos debido, en parte, a otros efectos de la sepsis como el sindrome de
fuga endotelial y encefalopatia, que dificultan la exploracidn y estudio de
estos enfermos. Los hallazgos de estudios electrofisioldgicos y neuropatoldgi-
cos indicaron disminucidén de la amplitud del potencial de accif de los nervios
sensitivos y del componente muscular, falla para evocar respuesta diafragmiti-
ca al estimular el nervio frénico, atrofia aguda por denervacidn en todos los
grupos musculares estudiadds, degeneracion axonal primaria de fibras sensiti-
vas y motoras de los nervios, vy cromatdlisis central de las astas anteriores
con pérdida de las raices dorsales. En algunos, ademis, sc observaron ruptura
de mielina y necrosis de fibras musculares. Un andlisis detallado de cstos en-
fermos, descartd que factores como drogas, tdéxicos, nutricionales o metabdli-
cos, fueran responsables de la PN y MP obsarvadas. En los supcrvivientes, los
hallazgos electrofisioldgicos desaparecieron, 1o que sugicre que la patogéne-
sis del sindrome de sepsis y las lesiones ncuromusculares asociadas, pucde ser

la misma.
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Hasta nuestro conocimiento, no hay estudios prospectivos disenados para medir
la asociacidén de estas m anifestaciones, PN y MP, con las diferentes etapas de
la sepsis, cuyo econocimiento puede tener implicacidn prdctica importante, de-
bido a su posible contribucién en la fatiga y falla respiratorias, eventos fi-
nales del sindrome, y podrian, con base en la literatura reciente, implemen—
tarse medidas de tratamiento en forma temprana, con el propdsito de disminuir
la mortalidad, que no ha cambiado en los dltimos ahos. Por esta razén, se ha

decidido realizar este trabajo.

OBJETIVOS:

1 Estimar el efecto, a través del riesgo relativo (RR), de la sepsis y sus
consecuencias sobre los sistemas muscular y nervioso periférico.
2 Describir el patrdn clinico de esta asociacidn.

3 Discutir las posibles causas.

HIPOTESIS:

Los enfermos con choque séptico y FMO tienen mayor probabilidad de desarrollar

polineuropatia y miopatia que los pacientes con sindrome de sepsis.

METODOS :

Diseng Es un estudio observacional prospectivo, también llamado de sequimien-
to o de cohorte que, como se observa en la Figura 1, incluye dos grupos de
comparacidn. Este disefio involucra la poblacién del hospital (N). La poblacién

que serd estudiada (C), excluye los casos prevalentes de PN y MP {C). De



Figura 1. ED
M: Poblacidn de estudio (hospitalizados)

C: Casos prevalentes (Se excluyen)

C Enfermos seleccionados

EC: Grupo 1 (grupo de estudio}

EC: Grupo 2 (testigo)

(]]y: corte preliminar (a 3 meses), con fines de tesis.
ED: Grupo 1 con PN y/o MP

ED: Grupo 1 sin PN ni MP

ED: Grupo 2 (testigo), con PN y/o MP
ED: Grupo 2 {testigo), sin PN ni MP

e
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acuerdo con los criterios de inclusién, se formardn dos grupos: el grupo de
estudio (EC), serd integrado por los enfermos que cumplan con los criterios de
choque séptico o FMO, y el grupo testigo (EC), serd formado por enfermos con
criterios de sepsis. El seguimiento serd de un afio, con un corte preliminar a
los tres meses (|}), con fines de tesis. De acuerdo con las definiciones, se
analizardn, mediante una tabla de contingencia "2x2", a los expuestos al fac-
tor(EC), que desarrollen (ED), o no (ED), el efecto, y a los no expuestos (EC)

que adquieran (ED) o no (ED) el efecto.

Duracidn del estudic La fecha de principio del trabajo fue el 1 de octubre de
1989 y la fecha de terminacidén programada es el 31 de septiembre de 1990. Se

hizo este corte preliminar el 31 de diciembre de 1989.

Lugar de realizacidn En la Divisién de Medicina Interna, la Unidad de Cuida-
dos Intensivos y los departamentos de Cirugia, Oncologia y Neurccirugia del

Hospital Central Sur, PEMEX.

Variables Las variables dependientes son PM y MP, Las variables independien-
tes son sepsis, chogue séptico, FMO, desnutricién, aminoglucdsidos, trastorno

subyacente, alteraciones electroliticas, elevacidn de productos azoados.

Operacionalizacidn de variables El sindrome de sepsis se define como la res-
puesta sistémica a la infeccidn. Esta definicidn tiene como base los siguien-
tes criterios clinicos que se obtienen y aplican con facilidad [1}: 1)Eviden-
cia clinica de infeccidn, basada sobre un alto indice de sospecha y no requie-
re confirmacidn previa con hemocultives o cultivos de espacios cerrados posi-

tivos; 2)fiebre mayor de 38,3°C & hipotermia menor de 35,6°C; 3)taquicardia



mayor de 90 por minuto; 4)taquipnea mayor de 20 por minuto, espantdneamente;
5)al menos una de las siguientes manifestaciones de disfuncidn orgdnica o de
perfusién inadecuada de dérganos: alestado mental alterado, b)hipoxemia menor
de 75 torr, al aire ambiente y sin neumopatia como causa; cjlactato sérico
elevado, y d)oliguria (menos de 30 ml 6 0,5 mi/kg por hora, por al menos una

hora}.

El choque séptico se define como la presencia del sindrome de sepsis, de acuer-
do con los criterios sefialados, y de una Qisminucidn sostenida de la presidn
arterial sistélica de menos de 90 torr, o un descenso de 40 torr, en relacién

a la presidn arterial basal, por al menos una hora.

La MO se define por la presencia de dos o mds sistemas orgdnicos alterados,
adends de los criterios de los sindromes de sepsis y chogue séptico descritos

antes.,

La definicidn de PN se basa en los siquientes criterios electrofisioldgicos y
morfolégicos:

alElectrofisioldgicos: Disminucidn de la amplitud del potencial de accidn del
nervio sensitivo y componente muscular, con velocidad de conduccién y las la-
tencias distales y de ondas F conservadas dentro de lo normal. Si el enfermo
sobrevive, debe observarse mejoria de las anormalidades electromiogrdficas.
b)Morfoldgicos: En el nervio, debe observarse degeneracidn axonal primaria de
las fibras semsitivas y motoras y, en el misculo, atrofia de las fibras por
denervacidn {la distribucidn de las fibras musculares atrofiadas debe ocurrir
en grupos). la presencia de atrofia muscular con distribucin aleatoria y de

necrosis de las fibras, indicardn miopatia primaria. El andlisis de las mues-
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tras de nervio y misculo debe hacerse bajo visualizacifn directa con microsco-
pios dptico y electrdnico. En el misculo, ademds, deben construirse histograma

del didmetro de las fibras.

Plan de andlisis El estudio incluird un andlisis descriptivo o univariado,
para mostrar la distribucidn de frecuencias de cada una de las variables, que
serd la base para los andlisis posteriores. Esta distribucidn de frecuencias
se expresard en porcentaje y medidas de tendencia central (media, desviacidn
estdndar, varianza). Después, se llevard a cabo un andlisis simple o bivariado
con 1a ayuda de tablas de contingencia "2x2, donde se estimardn las tasas de
incidencias acumulada, de los expuestos y de los no expuestos para que, poste-
riormente, se estime la medida de asociacidn conocida como riesgo relativo
(RR}, que serd interpretadc de la siguiente forma: si RR es mayor que 1, exis-
te asociacidn entre el factor de exposiciin y el efecto; si es igual que uno,
no hay asociacidn entre le exposicién y el efecto; si es menor que uno, existe
un efecto protector del factor de exposicidn sobre e} efecto {17, 18}. Con in~
tervalos de confianza del 95%, la prueba de hipdtesis se hard con la XZM_", lo
que permitird corroborar que las diferencias obtenidas entre los factores bajo
estudio, no son debidas al azar. Se hard un tercer tipo de andlisis, de tipo
estratificado, cuya finalidad serd definir la existencia de variables de con-
fusidn que pudiesen llevar a una asociacidn espuria entre la exposicidn y el
efecto. Y por Gltimo, se realizard un andlisis miltivariado, con el objeto de
crear un modelo matemdtico que expligque las interacciones entre las variables

independientes y la enfermedad o efecto {17, 18],



CRITERIOS DE INCLUSION

Para el grupo testigo {sepsis, sin chogue, SIRPA o FMO):

! Evidencia clinica de infeccidn

2 Fiebre o hipotermia

3 Taguicardia

4 Taquipnea

5 Al menos una de las sigquientes manifestaciones de disfuncidn orgdnica o de
perfusién inadecuada de drganos:
alEstado mental alterado {en relacidn al basal del enfermo)
b)Hipoxemia {menor de 75 torr, al aire ambiente, sin neumopatia como causa)
c)lactato sérico elevado

@) Oliguria (menor de 30 ml & 0,5 ml/kg por hora, por al menos una hora)

Para el grupo de estudio {choque séptico o PMO)

Estos enfermos deben reunir los criterios anteriores y los siguientes:

6 Presidn arterial sitdlica sostenida menor de 90 torr, o un descenso de la TA
sistdlica de 40 torr, en relacidn a la TA basal del enfermo, por al menos
una hora.

7 La disfuncidn de dos o mis sistemas orgdnicos, lo clasificard en el grupo de

estudio, con FMO.



CRITERIOS DE EXCLUSION

1 BEdad menor de 15 y mayor de 80 afios

2 Falla en la obtencidn del consentimiento por escrito del enfermo, familiar
allegado o representante legal.

3 Las siguientes enfermedades sistémicas, en quienes se haya establecido el
diagndstico de PN y/o MP:
a) Diabetes mellitus

b) Falla renal terminal

c

Neoplasia

d

Neumopatia obstructiva crénica

Porfiria

e

£

Cirrosis biliar primaria

g) Hepatopatia crdnica

h

Quemaduras

i) Desnutricién

EL GRUPQ SELECCIONADO

Se hizo un corte preliminar del estudio a los tres meses, en el que cuatro en-
fermos fueron considerados. Dos de ellos reunieron criterios de seleccidn pa-
ra el grupo de estudio (grupo 1) y dos para el grupo testigo (grupo 2}. Del
grupo 1, una mjer de 78 afos, con neumopatia obstructiva crénica, postoperada
cinco dias antes de safenectomia, fue admitida a la UC! por choque séptico,
con focos de infeccidn en las heridas quirdrgicas y pulmones. El otro inte-

grante de este grupo, un hambre de 53 afios, fue admitido a la UCI por incsta-
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bilidad hemodindmica en el postoperatorio inmediato de Billroth 1, efectuado
por hemorragia grave del tracto digestivo alto, secundaria a Ulcera gdstrica.
Ambos, requirieron de ventilacidn asistida y otras medidas de apoyo hemodind-
mico, respiratorio y nutricional, Durante su estancia en la UCI, 30 y 19 dias,
respectivamente, desarrollaron nuevas infecciones en diversos sitios, choque

séptico, MO (el caso 1 A), SIRPA (el caso 1 B), y muerte.

Del grupo testigo (grupo 2), uno ingresd a la UCI por edema cerebral grave,
secundario a traumatismo craneano. Este enfermo, de 28 anos de edad, estuvo en
1a UCI 15 dias, en los que tuvo sepsis (ncumonia por aspiracidn). Fue egresado
del hospital durante la tercera semana de internamiento, con mejoria neroldgi-
ca y resolucién de la sepsis. El otro integrante, un enfermo de 54 affos, con
diagndstico de tumor de la gldndula tiroides, desarrolld sepsis durante su es-
tancia en sala de hospitalizacidn (7 dias), con punto de partida en tejides
blandos (absceso en cuello). El enfermo cgresS durante la segunda semana de

internamiento.

Estudios de laboratorio Los datos que se registraron al ser admitidos al hos-
pital y cada 24 hrs, en los enfermos en la UCI, después de haber sido selec-

cionados para el estudio, fueron almacenados en una computadora para su andli-
sis. Incluyeron: diagndstico clinico, procedimientos quirdrgicos, administra-
cidn de drogas, agentes infectantes, nutricién artificial, gases arteriales y
venosos, citologia hemitica completa, quimica sanguinea (glucosa, urea, crea-
tinina y 4cido irico), pruebas de funcién del higado (AST, ALT, FA, BT,BD, BI,
DHL, colesterol y su esterificacidn, PP, albtinina, globulinas, amilasa), elec-
trélitos séricos {sodio, potasio, cloro), los iones calcio, fosfato, magnesio,

episodios de hipotensidn arterial (duracidn e intensidad de la hipotensidn),
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estudios de liquido cerebroespinal, los resultados de electrocardiograma y
electroencefalograma, los pardmetros hemodindmicos y respiratorios obtenidos

de las gasometrias arterial y venosa y CPK.

La media de cada valor bioquimico de las miltiples determinaciones, fue calcu-
lada en el momento de admisidn al estudio y, mds tarde, en el momento de la

obtencidn de los tejidos muscular y nervioso periférico, en todos los enfermos

la media de los niveles de sangre arterial y venosa de p02, pcoz, pH, HCOJ, de
las miltiples determinaciones diarias, fue tabulada para cada dia desde el mo-
mento de inclusidn de los enfermos al estudio. Se examinaron tambiden otras
variables: edad, sexo, mortalidad, duracién de ventilacidn asistida, exposi-
cidn a hipotensidn y, tanto cantidad (nmero de dias), como intensidad (pro-
porcidn de dias) de nutricidn suplementaria (NPT y NET). lLa exposicidn a hipo-
tensidn fue estimada como el nimero de horas de presidn arterial sistdlica me-

nor de 90 torr.
El pequefio nimero de la muestra en este corte preliminar, no permite, al menos
ahora, emplear los métodos estadisticos programados para el andlisis de los

resultados.

Estudios electrofisioldgicos Estos estudics se realizaron en los 4 enfermos,

utilizando electrodos de superficie para los estudios de conduccidn del nervio

y electrodos de aguja concéntrica para electromiografia.

La transmisidn neuromuscular fue estimada por estimulacién repctitiva de 31y

20 Hz de los nervios mediano y ulnar, con registro desde los misculos tenar
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hipotenar, respectivamente. Los registros con electrodos de aguja concéntrica
se obtuvieron de los misculos deltoides, cuadriceps, tibial anterior y gas-
trocnemio. La actividad anormal de los misculos en repose, se gradud de la si-
guiente manera: +1, seric de ondas positivas o potenciales de fibrilacién en,
al menos, dos dreas del misculo; +2, cn distintas dreas; +3, en todas las

areas; y +4, series numercsas en todas las dreas del misculo.

Estudios ncuropatolégicos Los estudios neuropatoldgicos del sistema nervioso

periférico (nervio sural) y misculo gastrocnomio, se realizaron en los 4 en-
fermos, en los departamentos de patologia del HCS, PEMEX, y de Neuropatologia
experimental, del Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia (INNN). Los
fragmentos de misculo esquelético de cada enfermo, fue dividido en tres partes
La primera fue fragmentada finamente y fijada en glutaraldchido al 2,5% en
amortiguador de cacodilato pH 7,4, o,1 M. A sequir, fue postfijada tetrdxido
de osmio al 1%, deshidratada en acetona e incluida en Epon. La segunda parte,
fue fijada en formalina e incluida en parafina. La tercera parte fue congela-
da, cortada en criostato y las secciones obtenidas fueron sometidas a las si-
guientes reacciones histoldgicas e histoquimicas: hematoxilina y eosina, tri-
crémico modificado de Gomori, ATPasa ph 9,4, 4,6 y 4,4 y NADH-tetrazolium re-

ductasa.

El segmento de nervio sural de cada enfermo, se £ijé en glutaraldehido al 2,5%
en amortiguador de cacodilato, se postfijé en tetrdxido de osmio al 1%, se
deshidraté en alccholes de concentracidn creciente y se incluyd en plano de
Epon. Las secciones, de un micrdmetro de espesor, se tifieron con azul de to-
luidina y se examinaron al microscopio dptico. Secciones finas, en el drea

gris-plata del espectro de interferencia, se contrastaron con acetato de ura-



13

nilo y citrato de plomo y se cbservaron al microscopio electrénico de transmi-

sién Zeiss Em10.

Los cortes del misculo de cada enfermo, también fueron observados en los mi-

croscopios dptico y electrdnico.

Informe de los casos Grupo 1, caso 1 A.

Una mujer de 78 ahos de edad, fue admitida al hospital para safenectomia.

Tenia antecedente de NOC por lo que recibia, de manera irregular, teofilina y
salbutamosl. No tenia historia de manifestaciones clinicas de PN/MP y una EMG,
realizada un mes antes de su admisidn, resulté normal, Dentro de la primera
semana de la safenectomia, hubo infeccidn de una de las heridas quirilirgicas

por Staphylococcus aureus, infeccidn del tracto urinario por E. coli y C. al-

bicans y exacerbacién de su NOC. Durante la segunda scmana, tuve neumonia por
Pseudomona aeruginosa y, a pesar del tratamiento antimicrobiano intenso, desa-
rrolld, en los dias siguientes, falla respiratoria y choque séptico y fue
trasladada a la UCI. No obstante el manejo intensivo con ventilacidn asistida
y PEEP, apoyo hemodindmico con aminas y soluciones coloides y cristaloides,
apoyo nutricional y tratamiento antimicrobiano con diversos esquemas, la en-

ferma progresdé a FMO y murid durante la quinta scmana en la UCI.

El examen neuroldgico inicial, a su llegada a la UCI, mostrd datos de encefa-
lopatia y respuesta plantar extensora, pero con reflejos miotdticos normales.
Una TC de crdneo y el andlisis del liquido cerchroospinal fueron rormales, Un
EFG mostrd supresidn generalizada leve. Durante la segunda scmana en la Uni-

dad, los estudios de conduccifi de los nervios mediano y peroneal, no mostraron

anormalidades en la velocidad de conduccidn y las latencias distales; sin em-
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bargo, la amplitud del potencial de accidn del nervio sensitivo y componente
muscular, cstaban considerablemente disminuidos. EL potencial de accidn del
nervio sural estuvo ausente. [a EMG mostrd series numerosas de potenciales de
fibrilacidn y ondas positivas (+4) en los misculos cuadriceps, gastrocnemio y
deltoides. Antes del estudio electrofisioldgico, se obtuvicron las muestras de

nervio sural y misculo gastrocnemio.

Grupo 1, caso 1 B,

Un hombre de 53 afios de edad, fue admitido al hospital por hemorragia grave
-del tracto digestivo, secundaria a ulcera gdstrica. Tenia antecedente de HTA,
bajo control con IBCA y no tenia historia de manifestaciones clinicas de PN/MP
El enfermo fue sometido a tratamiento quinirgico, antrectamia con anastomosis
gastroduodenal (Billroth 1), debido a que no respondié satisfactoriamente al
tratamiento médico, y fue trasladado a la UCI por inestabilidad hemodindmica
en el postoperatorio inmediato. Dos dias después de su admisidn, tuvo crite-
rios clinicos de sepsis, le descubrieron abscesos intraperitoncales por E. co-
1i y anaerobios y fue reoperado para drenaje de las colecciones y recibid cef-
tazidima, amikacina y metronidazol; se habia iniciado antes NPT. Dos dias mds
tarde, desarrolld ncumonia por Ps aeruginosa e infeccidn del tracto urinario
por E coli. Progresé a choque séptico y le iniciaron ventilacidn asistida,
apoyo hemodindmico con aminas y soluciones cristaloisdes y coloides; recibid
varios esquemas de antimicrobianos y, a pesar de todo, en la sequnda scmana de
su llegada a la UCI, reunid criterios de SIRPA y, durante la tercera semana,

el enfermo murid.

El examen neuroldgico a su ingreso y durante el resto de estancia en la UCI,

no mestré anormalidades, no obstante la dificultad para realizar la explora-
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cién neuroldgica adecuada, debido a que el enfermo, durante casi toda su es-
tancia en UCI, se mantuvo bajo efectos de sedantes y relajantes musculares.
Las biopsias de misculo y nervio se efectuaron cuando el enfermo reunid crite-

rios de choque séptico,

Grupo 2, caso 2 A.

Un hombre de 28 afios de edad fue admitido a la UCI por traumatismo craneano,
en un accidente de vehiculo de motor. A su ingreso, en estado de coma y sin
respuesta a estimulos. Una TC de crdneo el dia de su ingreso, mostrd imagen de
edema cerebral grave. Recibid manitol, relajantes musculares, ventilacidn
asistida y se inicid nutricidn enteral total {NET). Habia tenido mejoria neu-
roldgica paulatina cuando, el cuarto dia en la UCI, desarrolld fiebre, leuco-
citosis y otras manifestaciones sistémicas de sepsis. Una radiografia de tdrax
apoyd el diagndstico de neumonia basal derecha y en el cultivo crecieron anae-
robios y E coli. Recibid por ello clindamicina y amikacina. Los sintomas de
sepsis desaparecieron durante la siguiente semana de intcernamiento y, en el

transcurso de la tercera semana de su admisidn, fue egresado de la UCL.

Las biopsias de misculo y nervio periférico en este enfermo se realizaren

cuando reunid criterios de sepsis.
Grupo 2, caso 2 B.
Un hombre de 54 afios de edad fue admitido al hospital para ecstudio de tumor de

la gldndula tiroides. El estudio histopatoldgico de la biopsia obtenidia por

3 ' 2 : s : . . . .
cirugia, reveld un carcinoma anapldsico indiferenciado de células gigantes.
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El enfermo tenia datos de extension local del tumor y no hubo evidencias de
metdstasis a distancia. Dos dfas despuds de su admisién al hospital, desarro-
115 fiebre, leucocitosis y otras manifestaciones de sepsis; por la herida qui-
rirgica drenaba pus y se descubrid un absceso de los tejidos blandos del cue-
llo, donde se cultivé Staphylococcus aurcus. Recibid doble esquema de antimi-
crobianos y se inicié NPT. Cuatro dias mds tarde, los sintomas de sepsis desa-
parecieron y el enfermo solicitd su egreso del hospital. El seguimiento fue
interrumpido, pero se lograron obtener las biopsias de nervio periférico y
misculo y se realizaron los estudios electrofisioldgicos cuando el enfermo
reunid los criterios de sepsis. Las exploraciones neuroldgicas realizadas a su
ingreso al hospital, al estudio y cada 48 hrs despuds de su admisién, no mos-

traron anormalidades.

RESULTADOS

La enfermedad primaria fue diversa (Fig. 2). los enfermos del grupo de estudio
{grupo 1), fueron trasladados e intﬁbados en la UCI, despuds de ser evaluados
en sala de hospitalizacidn, caso 1 A, y en la sala de recuperacifi postquirtir-
gica, caso 1 B. Los factores que precipitaron el traslado a la UCI fueron la
exacerbacidn de la NOC y choque sdptico, para el caso 1 a, ¢ inestabilidad he-
modindmica en el postoperatorio inmediato de Billroth 1 y hemorragia grave del

tracto digestivo alto, para el caso 1 B.

Uno de los integrantes del grupo testigo {2 A), fue admitido a la UCI por ede-
ma cerebral grave secundaria a traumatismo craneano. El otro (2 B), con diag~

néstico de neoplasia de tiroides, permanecié en la sala de hospitalizacién.
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Los cuatro enfermos desarrollaron sepsis intrahospitalaria. Dos de ellos, los
del grupo de estudio, se complicaron con choque séptico, de los que uno pro-

gresé a MO, Los dos del grupo 1 y uno (2 A) tuvieron falla respiratoria (Ta-
bla 1). las causas fueron: NOC y neumonia en el caso 1 A, neumonia y SIRPA en
el 1 B, y neumonia por aspiracién en el 2 A. Las disfunciones miocdrdica, he-
pdtica y renal, observadas sdlo en el caso 1 A, se asociaron con la fase tar-
dia del choque séptico y consistieron en un perfil hipodindmico o depresién

miocdrdica, expresados por gasto cardiaco y fraccién de expulsidn disminuidos,
resistencia vasculares sistémicas incrementadas y acidosis respiratoria y me-
tabdlica graves; elevacién de aminotransferasas y bilirrubinas e hipoalbumine-
mia; y oliguria, disminucién de la depuracidn de creatinina y elevacidn de los
productos azoados. El caso 1 B, tuvo elevacidén transitoria de los azoados, pe-

ro de origen prerrenal.

Hubo dificultad para estimar anormalidades en la funcidn del sistema nervioso
central en los enfermos del grupo 1, debido a que permanecieron intubados, con
ventilacidn asistida y, la mayor parte del tiempo, bajo efectos de sedacién y
relajacidn muscular. No obstante, sospechamos que el caso 1 A cursé con ence-
falopatia por sépsis, seqin los criterios de Jackson y cols [19], de acuerdo
con el examen neuro|dgico de ingreso a la UCI. Ademds, en el caso 2 A, con
traumatismo craneocerebral, evidentemente hubieron trnstrlarnos de las funciones
mentales superiores, relacionados con el traumatismo y edema cerebral graves,
y no con sepsis. No hubo evidencia de trastornos neuromusculares primarios en
los cuatro casos, antes de ser seleccionados parn el estudio, a pesar de que
dos de ellos tenian enfermedades prinarias que se han asociado con PN y/o Mp,

como NOC y neoplasia (casos 1 Ay 2 B).
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En todos los casos ocurrieron distintas alteracioncs hidricas y de electréli-
.tos, pero fueron corregidos apropiadamente en menos de doce horas de su ini-
cip. El caso 1 A tuvo anasarca durante la iltima semana de su estancia er'\v‘UCI
y los casos. 1 By 2 A tuvieron edema de miembros inferiores en forma tra;lsito-

ria.

Los cuatro enfermos tuvieron sepsis. Los hemocultivos fueron positivos en
dos. (los del grupo 1), mientras que los cultivos de oriona, secreciones bron-
quiales y absesos cerrados, fueron juzgados positivos en todos los pacientes,
antes de la toma de biopsias y del diagndstico de PN o MP. las fuentes poten-
ciales de:infeccidn, incluyeron heridas quirirgicas (2 casos), lineas centra-
les intravasculares y catfeteres urinarios (Tabla 2). Todos recibieron algin
esquema de antimicrobianos intravenoso {Tabla 3), dentro de un periodo de 1 a
21 dias antes del diagndstico de PN o MP. Los microorganismos que desarrolla-
ron de los hemocultivos fueron Ps aeruginosa (casos 1 Ay 1 B} y Staph epider-
midis (1 A). Los dos integrantes del grupo 1 murieron por complicaciones 'y
consecuencias de choque séptico, como SIRPA y FMO. Ambos tuvieron evidencia
histopatoldgica de MP y uno de ellos (el 1 A) tuvo NP (evidencia electrofisio-
1égica). Uno de los del grupo testigo (2 A) tuvo MP sin NP y, en el otro (2 B},

los estudios electrofisioldgico y neuropatoldgico resultaron normales.
10S HALLAZGOS CLINICOS DE PN/MP.

El diagnéstico de PN se establecid en un caso {1 A), con base en estudios
electrofisioldgicos. La muestra de nervio periférico {sural) obtenidam de esta
enferma, no fue dtil para ser analizada a los microscopios dptico y electrdni-

co. Ia evaluacidn clinica, en bisqueda de los sintamas de PN, fue dificil de
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obtener debido, tanto a la gravedad de su enfermedad sistémica, como a los mé-
todos de apoyo ventilatorio, intubacidn, sedacidn, relajacidn y a las milti-
ples lineas y equipos de vigilancia, que limitaron el examen neuroldgico. No
obstante, el dia de su ingreso a UCI, se observaron movimientos espontdneos de
extremidades y ausencia de reflejos miotdticos. Como se establecié antes, el

estudio electromiogrdfico proporciond evidencia temprana y definitiva de PN,

En los otros tres enfermos, el examen neurolégico no mostré anormalidades, ex-
cepto por el caso 2 A, con traumatismo craneano, qQuien tuvo manifestaciones
neurolégicas desde su ingreso, no relacionadas con sepsis, pero que, en los

dias posteriores, mostrd mejoria prograsiva hasta su egreso (Tabla 4).

ESTUDIOS ELECTROFISIOLOGICOS

Los resultados de los estudios de conduccidn del nervio y electromiografia se
expresaron como porcentaje de los valores normales (Tabla 5). En los cuatro
casos, la velocidad de conduccidn, las latencias distales y de ondas F, estu-
vieron preservadas. Sin embargo, en el caso 1 A, los potenciales de accidn
del nervio sensitivo y componente muscular, estuvieron considerablemente dis—
minuidos (Figuras 3 y 4 ); la EMG, ademds, reveld potenciales de fibrilacidn,
ondas positivas y descargas repetidas miotdnicas o complejas. Esta actividad
no estuvo confinada a un nervio en particular e involucrd, tanto los misculos
proximales, como distales. Estos son los hallazgos tipicos de degenracidn axo-

nal,

En los otros 3 casos, los estudos electrofisioldgicos resultaron normales.
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Hallazgos morfoldgicos

Las muestras de nervio sural fueron examinidas a los microscopios dptico y
electrdnico y, las del misculo gastrocnemio, ademds, fueron sometidas a reac-

ciones histoldgicas e histogquimicas.

Tres de las cuatro muestras de nervio fueron dtiles para su andlisis, En
ellas, se observaron axones mielinicos y amielinicos con morfologia normal.
Las vainas de mielina fueron de espesor adecuado para el didmetro axonal. No
se observaron morfologias que fueran compatibles con degeneracidn axonal ni
desmielinizacifi aguda o previa. la densidad de los nicleos de las células de
Schwann fueron normales y no se ohservaron cambios en el perineuro ni infil-

trados inflamatorios en el endo o epineurc {Tabla 6).

En el caso 1 A, con evidencia electrofisioldgica de PN, la biopsia de misculo
mostrd . variacién moderada del didmetro de las fibras y algunas fibras partidas
(figuras 5 y 6). Se observaron nicleos interiores en el 10% de las fibras
(normal hasta 3 &), y el coeficiente de variacidn {obtenida por la férmula
(DE/media x 1000, [20]) fue de 496,3 (normal hasta 250). Cambios similares se
observaron en los casos t By 2 A (Tabla 7). Fstas alteraciones son compati-
bles con una miopatia aguda, no por denervacidn, y puede representar un cambio
muscular primario. En el enfermo 2 B, el misculo no mostré anormalidades. los
histogramas construidos la biopsia muscular de cada enfermo, se muestran en

las Figuras 7-10).
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Fiqg. 5. Corte transversal del misculo gastrocnemio que muestra la variacidn

on el tamafio de las fibras, la presencia de nicleos interiores y de fibras
partidas. ¥Fstas alterac significan cambios miopdticos no especificos. HEx195
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INVESTIGACIONES ETIOLOGICAS. Andlisis de los casos.

Administracién de drogas. Un gran nimero de drogas fueron administradas a los
4 enfermos. Los que se usaron con mayor frecuencia fueron: bolos de KCl (ex-

cepto 2 B), ranitidina (los 4), dopamina y dobutamina al grupo 1, manitol (al
caso 2 A), Mg (al grupo 1). Los cuatro recibieron aminoglucdsidos, amikacina y
netilmicina, antes y después del diagndstico de PN o MP; ademds se utilizaron
cefalosporinas de primera y tercera generacidn, macrdlidos, metronidazol, pe-
nicilinas y sus derivados y, en el caso 1 a, anfotericina por irrigacién vesi-

cal,

Estudios bioquimicos. SSlo en el caso 1 B se observd azoemia antes de ingresar
al estudio y se demostrd su origen prerrenal. La azoemia del caso 1 A fue pos-
terior a la toma de biopsias y del estudio electrofisiolégico. Los enfermos
del grupo 1, tuvieron hiperglucemia durante la primera semana del diagndstico
(1 A: %= 162 y 1 B: %= 179 mg/dl). Los del grupo 2 mantuvieron los niveles sé-
ricos de glucosa dentro de lo normal (x=92 mg/dl). La concentracidn de albvmi-
na sérica fue baja en los enfermos del grupo ! y en uno de los integrantes del
grupo 2 (2 B). En el caso 1 A, la albimina fue de 2,5 mg durante la primera
semana de hospitalizacidn ylas determinaciones subsecucntes variaron entre 1,9
y 3,4 (x=2,8). En el caso 1 B, la albdmina varid entre 2,4 y 4,1 (%X=3,4), con
3,5 a su ingreso. En el 2 A, los valores de alblimina sérica fueron normales
durante su estancia y el 2 B ingresé con 3,7 mg/dl y los niveles subsecuentes
variaron entre 2,6 y 3,4 (%=3,0). Los siquientes niveles séricos estuvieron
incrementados en el caso | A: ALT 74138 U (normal 7-40); AST 62331 U (normal
10-40); DHL 416t259 U (normal 100-275}); bilirrubinas totales 6,4f3,2 {normal
0,3 a 1,0); urea 58,8t32,6 mg/dl (normal 15-40); creatinina 3,8t2,4 mg/dl

{normal 0,8 a 1,5); DCr 0,8 ml/sequndo (normal 1,25 a 2,25 ml/seg}. Los valo-
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res séricos de fosfato inorgdnico, calcio, cloro, sodio, potasio, y magnesio,
estuvieron dentro de 1o normal en el ingreso de la enferma al estudio. Despuds
ocurrieron, cominmente, episodios transitorios de hipofosfatemia, hipokalemia,

hiponatremia e hipomagnesemia, perc fueron corregidos en forma rdpida.

Todos tuvieron leucocitosis en el momento de la seleccidén al estudio. Los del
grupo 1, permanecieron con con leucocitosis y neutrofilio hasta su defuncion;
en los del grupo 2, los leucocitos retornaron a sus niveles normales una vez
resuelta la sepsis. Ninguno tuvo linfopenia (rango: 1100-2050, % 1525/microli-

tro).

Nutricién suplementaria. Tres de los cuatro recibieron NPT, antes de la obten-
cidn de las muestras tisulares y de los estudios electrofisioldégicos (2 a 21
dias antes: ¥=7 dias), y uno (el 2 B) recibié NET 2 dias antes, por sonda na-
sogdstrica, La cantidad e intensidad de la nutricidn artificial fueron simila-
res en todos los casos. Las soluciones de NPT proporcionaron aminodcidos y
glucosa de acuerdo con los requerimientos en cada caso; tambiden proporciona-
ron electrdlitos tales como fosfato, cloruro de manganeso, cloruro de cobre,
nitrato de cromio, ioduro de potasio y sulfato de zinc; adends, las soluciones
incluyeron suplementos vitaminicos como tiamina, riboflavina, nicotinamida,
biotina, piridoxina, dcido pantoténico, dcido ascdrbico, vitamines A, E, y K,
dcido félico y vitamin B12; en algunas soluciones se proporcionaron hierro y
selenio. Tambiden se incluyeron emulsiones de lipidos. La NEI' se proporciond

como "vivonex" (norwich-Eaton)

Otros factores. El tiempo de hipotensidn arterial fue similar cn los casos del
grupo 1y, antes de la toma de biopsia y los estudios eclectrofisioldyicos,

nunca fue mayor de una hora.
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Los estudios arteriales de pO2, pC02, HCO3 y pH, y los pardmetros hemodindmi-
cos y respiratorios calculados, fueron similares en los enfermos con choque

séptico, de acuerdo con la fase en que se encontraban.

DISCUSION

En este informe preliminar del estudio, se demostrd, en ambos grupos, MP (2

del grupo 1y 1 del 2) y PN (caso 1 A). Debido al anin pequefio nimero de la

muestra, no es posible, en este momento, realizar un andlisis estadistico que
establezca, por un lado, una asociacidn, medida por el RR, entre el factor de
exposicidn {choque séptico y M™MO), y los efectos (PN/MP}, y, por el otro, que
descarte .as variables de confusién que pudiesen conllevar a asociaciones es-
purias entre las otras variables independientes y los efectos neuromusculares,
Por tanto, solo se discutirdn los factores etioldgicos que potencialmente pue-

dan explicar las anormalidades encontradas en este corte del estudio.

Los resultados sugieren que los factores responsables de PN/MP pueden ser té-

xicos, nutricionales, metabdlicos y por trastornos subyacentes.

En el caso de la PN, la evidencia electrofisioldgica de degeneracidn axonal
primaria sugiere una toxina o deficiencia nutricional [20], que afecte sola-
mente al sistema nervioso periférico. De las diferentes toxinas, la fuente en-
dégena mds probable es la infeccidn bacteriana, puesto que estuvo presente en
todos los casos; sin embargo, ninguno de los organismos aislados produce toxi-
nas que afecten los nervios periféricos [21]. No obstante, es hicn conocido el
hecho de que la sepsis tiene efectos amplios, y audn poco comprendidos, sobre
el misculo esquelético que incluye un rompimicnto acelerado de proteimas (22,

23], lo que explicaria los cambios miopdticos cbservados.
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La fuente mds obvia de una toxina exdgena son los antibidticos, particularmen-
te aminoglucdsidos, puesto que fueron los udnicos prescritos en todos los en-
fermos. Sin embargo, mientras que el dafo renal y la afeccidn al octavo par
craneal y a la unién neuromuscular han sido complicaciones bien documentadas,
no hay datos en la literatura que apoyen que la PN, como la observada en el

caso 1 A, pueda ser un efecto secundario de estas drogas [24].

.La deficiencia nutricional es otra posibilidad que debe considerarse [25}. Se
sabe bien que la sepsis, en sus diferentes etapas, ejerce demandas excesivas
sobre los mecanismos nutricionales [26]. Sin embargo, es poco probable que los
participantes de .este estudio hayan tenido deficiencias nutricionales especi-
ficas, debido a la administracidn temprana de NPT o NET (Fig. 1), cuyas férmu-
las, presumiblemente,proporcionan los nutrientes, tales como cromio y fosfato,
que pudiesen estar implicados como causa de PN o MP. De la misma manera, el
aporte de vitamines con la NPT hace improbable que hubiesen existido deficien-
cias tales como de tiamina, gue raramente causa PN; de niacina, cuyos efectos
sobre el sistema nervioso periférico son minimos; de B12 que, aunque puede
causar PN, con mayor frecuencia produce, en forma combinada, degeneracidn sub-
aguda de la médula espinal; o de piridoxina, en la que la PN se asocia con el
uso de drogas como isoniacina e hidralacina, que en estos casos no fueron uti-
lizadas [27]. No obstante, las llamadas deficiencias nutriciomales "inespeci-
ficas", o desconocidas, pueden causar PN, por lo que no puede descartarse esta

posibilidad.

Por otra parte, la deficiencia transitoria de los iones Mg y fosfato , fueron
corregidos en forma rdpida y apropiada, por lo que es muy dificil que pueda

estar implicada como la causa de PN en esta enferma.



25

Se ha informado que la PN puede ser una complicacidn de 1a NoC [5], enfermedad
primaria de la enferma 1 A. Sin embargo, un estudio electrofisioldgico a la

paciente, un mes antes de su admisidn al hospital, no proporciond evidencia de
anormalidades, por lo que, razonablemente, puede descartarse la posibilidad de

una PN aguda por esta enfermedad.

Por Gltimo, la PN desarrollada durante el curso de la sepsis, choque séptico y
FMO en esta enferma, puede ser la PN del enfermo en estado critico que C. Bol-
ton {14] y D, Zochodne [16} identificaron en los supervivientes del choque

séptico y FMO, quienes habian tenido dependencia prolongada del ventilador. El
diagndstico de esta PN se establecié por estudios electrofisioldgicos, compa-
tible con degeneracidén axonal primaria, y morfoldgicos, donde se observd dege-
neracién axonal, ruptura de mielina y atrofia muscular por denervacidn {la

atrofia por denervacidn se distingue por la distribucidn de las fibras muscula-

res pequefias, que tienden a ocurrir en grupos [28]).

En nuestros casos de MP, no hubo evidencia morfoldgica de atrofia por denerva-
cidn. Sin embargo, los cambios miopdticos observados, agudos y graves, sugiere
un origen diferente, no por denervacidn, de la miopatia, cuya presencia puede
manifestarse desde las etapas tempranas. La demostracidn de PN en uno de nues-
tros casos, hace pensar que la incidencia de esta alteracidn puede ser mayor
de la esperada.

Con la informacidn anterior, se puede especular que los hallaz-gos histopatolé-
gicos de miopatia aguda, no especifica, y de PN, pueden ser un efecto mds de
los mediadores enddgenos del chogue séptico. EL FNT, citocina mediadora, pro-
bablemente primaria de la sepsis y sus consecuencias letales, tiene receptores

virtualmente en todos los tejidos y células ¢ incluye a los sistemas muscular

y nervioso periférico [29]). De esta forma, la citocina podria introducirse al
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espacio endoneural y, por su capacidad citotéxica [30), danar, en forma direc-
ta, al axdn, o, indirectamente, producir su degeneracidén a través de otras ci-
tocinas, como 11-1 e IL~8, o los metabolitos del oxigeno y dcido araquiddnico
>
[31]). Estc mecanismo también explicaria los cambios miopdticos observados,
puesto que se ha demostrado que la infusidn de FNT recambinante a animales de
experimentacidn, promueve el catabolismo muscular y los cambios en el poten-

cial transmembrana del misculo esquelético {32, 33, 34].

En conclusidn, en este informe se describen 5010 los resultados preliminares y
se discuten los posibles factores etioldgicos involucrados en la produccidn de
PN y MP. De demostrarse la asociacidn entre sepsis y PN/MP al témmino del es-
tudio, indicaria una doble causa de la fatiga y falla respiratorias en este
sindrome: atrofia por denervacién y miopatia primaria, probablemente catabdli-
ca. Con base en la literatura reciente, se propone que las alteraciones neuro-
musculares pueden ser producto de la accidn directa o indirecta de citocinas.
Las implicaciones prédcticas, de establecerse la asociacifn entre exposicién y
efecto, son evidentes: podrian implementarse nuevas formas de tratamiento,

con el propdsito de mejorar la funcién de los misculos respiratorios, en for-
ma temprana, e iniciar ensayos clinicos aleatorios con la utilizacién de an-

tagonistas o inhibidores de FNT, a nivel de recptor o postrreceptor.
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SITIO DE SEPSIS.
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Tabla 1. DISTRIBUCION DE LOS CASOS, POR DIAGNUSTICO, DIS!

74

CASO  DIAGNOSTICO DISFUNCION ORGANICA SITIO DE SEPSIS
1A NOC, Ch. s, Respiratoria sangre
0 cardiaca orina
hepdtica sec brongquial
renal herida quirdrgica
1B HTDA Respiratoria
Ulcera gdst. Cardiaca Sangre
ch. séptico Orina
SIRPA Sec bronquial
2A Traumatismo Respiratoria Sec bronguial
craneano
Neumonia
2B Ca tiroides - Tejidos blandos

Tabla 2. TIPO DE INFECCIONES Y [OS AGENTES CAUSALES.

CASO TIPO DE INFECCION AGENTE CAUSAL EFLCTO FINAL {PN/MP)
13 H. Q. tag aureus PN/MP
vu E co.
Neumonia Ps erug:.nosa
1B Abscesos intraperitoneo E coli/anaercbios MP
Neumonia Ps aeruginosa
jani} E coli
2A Neumonia por aspiracién $trp anaerobios MP
2B Absceso tejidos blandos Staph aureus NORMAL




Tabla 3. TRATAMIENTO ANTIMICROBIANC

CASO  CEFALOSPORINAS AMINOGLUCGSIDOS PENICILINAS OTROS

1A Cefalotina Amikacina Piperacilina Clindamicina
Ceftazidima Netilmicina anfotericina B

18 Ceftazidima Amikacina Penicilina G  Metronidazol

2 A Amikacina Clindamicina

2B Ceftazidima Amikacina

Tabla 4. SIGNOS CLINICOS DE POLINEUROPATIA

CASO|__MOTOR Senspy _ SIGNO CLINICO REFLEJOS MIOTATICOS
4, Desg Fac | D/T Vib Pos Desc | Nles J/ ausentes

1A{? - + DESCONOCIDA AUSENTES

1B|- - - - - - NORMALES

2al_ _ _ + AUMENTADOS

2By _ _ _ .- . NORMALES




TABLA 5 . ESTUDIOS DE CONDUCCION DEL NERVIO
CASO SEM* VEL DE 5ONDUCC10N + LAT DISTALES AMPLITUD P A LATENCIAS ONDAS 24
im/seq)
Med'M Med § Per M Sur| Med M Med 5 Nervie Misc HNervio Nervio Nervio
8 digital tenar sural mediano peroneal
. tav) {(my) |tuy) }
1A 4 54,8 61,7 45,5 46,4 3,9 1,9 1,5 0.8 a,s 28,5 53,3
m 1 60,6 62,9 46,7 43,9 3,6 2,7 34 6,0 12 33,4 46,3
24 i 55,2 60,3 44,8 42,7 3,3-72,80:..34 9.8 .11 1,2 -
28 1 56,7 60,1 50,0 44,7 - 4,9 3,0 T35iiu 32,4 -
NORMAL 57,4 62,3 48,6 45,6 ’ v 43 11 15 27,1 47,7
2 Sp 49,4 53,2 41,0 37,4 ' B 8 52 33,4 58,7
PA - Potencial de accidn
* Sem de hospitalizacidn
+ yel de conduccide 8¢ segtm de nervio: mediano -codo a muneca, peroneal ~rodilla a tobillo,

sural
¥ sitios

-mitad de la pierna a tobillo

de estimulacién de resp F: mediano -codo,

peroneal ~-tabillo.,



TABLA 6 . BIOPSIA MUSCULAR. RESULTADO Y DIAGNGSTICO HISTOLOGICO.*

CASO MUScuLo RESULTADOS DIAGNOSTICO
© fibras | Nicleos | Fibras 1 y 2 | Coeficiente | Fibras HISTOLGGICO
inter 1(N: 36 y 64%) de variab | partidas
VARIACION
1 A |gastrocre- | Jaranl 108 — 496,3 + MIOPATIA
mius —_—
VaRIACION
! B | gastrocne- | MODERADA| 10% ——- 426,7 - MIOPATIA
mius
VARTACION
2 A |gastrocne- | \neoaral 108 J— 418 - MIOPATIA
mius _—
VARTACION 1. 31,4% )
2 B |gastrocne - | NORMAL | g g4 2. 68,68 233,7 - NORMAL
mius : !
(N :hasta3l) (SD/%* 1000} -

BEP’I‘O. PE NEUROPATOLOGIA E INVESTIGACION, INNN.
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