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SINDROME DE SJIOGREN

El Sindrome de Sidgren es una enfermedad Autoinmune con predileceion

por participacion multisistémica.(1) Los sintomas mas caracteristicos son xeroftalmia
vy xerostomia,resultado de la infiltracion destructiva mononuclear de las glandulas
lagrimales y salivales respectivamonte.Estos inflltragos mononucleares también invaden
Organos viscorales v dan manifestaciones extraglandulares come fibrosis intersticial
pulmonar,acidasis tubuler renat ,ete.
Cuando el complejo siccalxeroftalmia v xerostomia)se asocia a otra enfermedad del
tojido conpetivocomo Artritis Reumatolde o Lupus Eritematoso Sistémico, se dice
que es un Sindrome de Sidoren Secundario .Cuando no existe asociacibn entonces
s lp denomina Sjigren PRIMARID.(?)

CALUSAS DE SINDROME DE SIOGREN SECUNDARIO ;

ARTRITIS REUMATOIDE

LUPUS ERITEMATOS( SISTEMICO
CIRROSIS BILIAR PRIMARIA
POLIMIOSITIS

HEPATITIS CRONICA ACTIVA
CRIOGLOBULINEMIA MIXTA
ENFERMEDAD MIXTA DE TEJIDO CONECTIVO
PURPURA HIPERGAMAGLDBULINEMICA
POLIARTERITIS NODOSA

INJERTO DE MEDULA OSEA?

SIDA 27

INCIDENCIA ¥ _PREVALENCIA:

La frecuencia exacta no se conoce v son discordentes los reportes en
la literatura con este respecto,dependiendo schre todo de los criterios clinicos utiliza
dos, Inclusive,por estudios de autfpsia de las gléndulas submandibulares de paclentes
con AR,s@ ha mostrado infiltrados linfocitarics en casi todos los casos.Usando una
variedad de metodos diagnOsticos se estima que en la poblacibn generol tiens un
rango 1:2000 (0.05%) 8 1:225 ( 0.L6%). (3)




En la experiencia de Alexander y cols.la incidencia se acerca a la de
la Artritis Reumatoide.(4)
Mas dul 90X de los paclentes son mujeres.usualmante ocurre en la 52 decada de la
vida.pero pueda desarrollarse en la adolescencia o en el adulto joven.Ocurre en
todas las razas v ocasipnalmente en nifios (5).Las dos presentaciones més frecuentos
gsom: 1) Desarrollo lento v progresivo del complejo sicca en un paclente con AR v
2) El desarrollo mas répido de sequedad ocular v oral severa,frecuentemente acompa-
fiada de paroliditis epistdica en un pacfente de otra forma normal.

CUADRO CLINICOD:
Se revisaran principalmente jas manifestaclones de Sd.de Sjdgren Primaria,

con las diferenciaciones del Secundario anotadas en forme pertinente.
MANIFESTACIONES OCULARES:
Predominantemente dadas por la falta de secreci6n lagrimale incluyen

sensaclén de cuerpo  extrafo.fotofobja,fotiga ocularprurito,sensaci6n de'pelfcula®
sobre los ojos,disminucion de la agudeza visual etc.
MANIFESTACIONES ORALES:

Oe la mismd formaJas manifestaciones son el resultado da la insuficiencia
en la producclon de soliva.incluyendo disfonia,adherencia del alimento a la superficie
bucal,fisuras de lenous v aumento natorio en las caries dentales.

La mitad de los pacientes presentan agrangamiento de gléndules salivales, frecucntemen

te recurrentn v simétrico y algunos ocasiones acompafiado por Fiebre,dolor o eritems

local.

MANIFESTACIONES ARTICULARES:

Aproximadamente 50 a 75% de las pacientes con SS se asocian a A.Reumatol

. Ue. Sin embargo, la forma primaria presenta también artritis.Tiene similitud con ol

patron de la Artritis Reumatolde,con poliartritis moderada,recurrente,no erosiva,de

predominio en grandes v pequefas articulaciones.la artritis es episodica v autolimita

da y no ceusa daho articular permanente.la patogfinesis de esta artropatia no se

conote,pera el patron de presentacitn suglere un fentmena par complejos Inmunes(e).

MANIFESTACIONES DEL TRACTO RESPIRATORIOD:

La participacitin de las vies sereas inferlores puede dar bronquitls crénica
con fmagen histol6gica de infiltrecién de células inflomatorias de tipo crénico,alrede
dor de las gléndulas brenguiales.Ocasionalmente se pusde presentar neu monitis recu-
rrente vy pleuritis. Se ha reportado fibrosis pulmonor intersticlal de varios grades
de severidad .También puede existir defectos ventilatarios restrictivos.
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Constantepoulos v cols.estudiaron a 36 paclentes con Sd.S5igren Primario.en
contrando que s8] 75% presentsban evidencia de participacion de vias &ereas,principal-
mente 8 evolucion temprana de la enfermedad.El 25% mastraban enfermedad pulmenar
Intersticlal,22X alteracitn de vias dereas pequefias,17% 1o que denominaron traquecbron
quitis sicca v un 8% alteraciones obstructivas de vias Gereas grandes.(7)
Muchos pacientes sin sintomatologia respirsturia mupstran defectos ventilatorvios
restrictivos v disminucifn de la capscidad de difusitn del CO?
Loa cambios Incluven atrofla de las glandulas mucosas.atelectasias focales, infecciones
recurrentes vy frecuencia mavor de bronquiectasiasitodas estas alteraciones son
el resultado do Infiltraci6n de glandulas bronquiales por linfocitos en patrones difusos
o nodulares.
Puede ocurrir infiltracién de células linfoides en el intersticio pulmonar; el tipo
de infiltrados puede ser desde neumonitis por linfocitos benignos,cuadros de pseudolin-
foma o francos cambios de linfoma maligno.
La presencia de infiltrados en la Rx de Tarax puede indjcar la emergencia de {infoma
o Infeccifn en estos pacientas.
MANIFESTACIONES GASTROINYESTINALES:

Existe sequedad de faringe v es6fago,ocasionando dificultad para el paso

de alimentos ol estGmago.Dcasionalmente se han reportado "membranas esofagicas™
indistinguibles a los vistas en la enf. de Plummer-Vinson,en ausencia de alderopenia
y no presentan transformacion maligna.Pueden encontrarse alteraciones en la actividad
motora en el Sd. Sidgren,principalmente en el tercio superfor del es6fago.Se ha reporta
do aclorhidria.Les biopsias géstricass demuestran infiltrado inflemstorio cronico de
la mucosa y en pstadns hiposecretorios importantes,pucde elevarse el pepsinfigeno
sérico.5in embargo,la snemia perniciosa ccurre solo an el 3.5% de los pacientes can
§d de Sjdgren,
ALTERACIONES PANCREATICAS:

Existen casos de pancreatitis fguda,cronica recurrente y calcificaclén
difusa asinlomitice pancreatica.

Las investigaciones sl Hticas de la funclon pancredtica en estos pacientes muestran

frecuentemente una respuesta altersda a la secretina y pancreocinina,sugirienda
que la enfermedad pancrestica subclinica es frecuentg en el Sd de Sidgren.
HIGADQ:

La hepatomegelia se encuentra hasta en un 23% de los casos ,paro con
poca traduccin clinica.Se ha asociade Sd de Sidgren a CBP Y HCA.



MANIFESTACIONES DEL SISTEMA NERVIOSO:

Vlasta hace relstivamente poco tismpo.iniclaron las descripciones de las
manifestaciones en SNC por el Sindrome de Sjdgren Primario.
Alexander y cols.Describen a 16 paclentes con Sd de Sidgren Primario.En el 65% el
complejo sicca estuvo presento antes de las manifasteciones neuralfgicas.en el 25%
fueron concomitantes el cuadro neurclbgico v el cuadro glandular,y en un 13X fueron

srimero las alteraciones centrales v de 2 @ 6 afins después se desarrollo el compleio
sicca,

Existi6 en estos pacientes una notable esociaci6n con vasculitis periférica en plel,mis-
culo,rifon y pulmones,variando el patrén histopatologico de vasculltis leucocitocléstica
a mononuclear.

Las manifestacionas del SNC fueron variadas,incluyendo ddficit multifoceoles,hemiparesia
convulsiones focales,hemiapnopsia, ataxia,oftaimopleia internuclear ,ote.

Existieron también manifestaciones concurrentes en el S.N.P en 63%,predominantemente
polinauropatfa sensorial.mononeuritis mditiple v polineuropatia mixta.

E! perfil serblogico de estos paclentos mostrG AAN de patrbn moteado en 75% FR 56X, An-
ticuerpos anti-Ro 63% y anti-La s6lo en 13%.De los pacientes que también mostraron
vasculitis periférica,el 83% tuvleran anticuerpes enti-Ro,v en ninguno sin vasculitis.(8)
Recientemente el intarés médico se ha enfocado completemente sobre la diversitad
clinica del Sindrome v la afeccion del Sistema Nervioso ha sido reportado en varios
articulos ( 10-16 )

Lla afeccion al S.N.C.se ha estimado que ocurre hasta en un 25% en paclentes con
Sindrome de Sibgren Primario ( 9 v del 10 al 32% a nivil del Sistema Nervioso Pariféri-
co(16).1a ocurrencia Je alteraciones Neuropsiguibtricas se ha estimado hasta en un

62% ( 13). -
Las observaciones de manifestaciones del S.N.C.en Sd de Sjdgren Primario son diversas

afectando 2l Cerebro v Médula Espinal ( 9,18,19 ).
ta afeccifn del Cerebro puede sar focal o difuse incluyenda Crisis Comvulsivas(i1)Demen
cia(12),Sintomatologia que imita a la Esclercsis Moltiple( 14 ),Meningoencefalitis Aséptica

{ 15 )e inclusive Hemorragla Subaracnoldea Espinal.{ 17 )
La afeccion del S.N.P en Sd de Sjdgren s usualmente considerada leve.los transtornos

més comunes Incluyen polineuropatias,neuropatia por atrapamiento,mononeuritis miltiple
répidamente progresiva.(20-23)Considerandose a 1a Neuropatia dal Trigémlno como la
forma més comGn.(24)Se ha reportado también una Neuronopatia Sensorial SubSguda
secundaria a gonglionitis de la raiz dorsal( 25 ).

Una farma no dolorosa de miositis usualmento con enzimes musculares normelas,pueden
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ocurrir v progresar lentamente a la fibrosis muscular v atrofia (26,27)

Alexander y cols. encontraron la presencia de célutas inmunocompetentes v evidencia
de sintesis Intratecal de 196G dentro del liquido cefalorranquiden en paclentes con
Sd.de Sidgren con actividad a S.N.C. v no en aquellos que no Ja nostraban (28)

Los mecanismo productores de las manifestaciones en §.N.C. son desconecidos,y axistg
evidencia limitads qua al menos dos mecanismos pueden ser operativos: Infiltraci6n
mononuclear directa en el tejido nervioso central vy vasculitis.

Se ha propuesto que la neuropatia periférica resulta de dafiv vesculitico en la vasa
nervorum,sin embargo, no en todos los pacientes s¢ ha demostrado esta vasculitis.

VASCULITIS:

Existe una asociacion notable de vasculitis periférica con manifestacionus
a S.N.C.,sugiriendo que las manifestaciones neurol6gicas centrales pudisran ser por
vasculitis, con una natable asociacion de estas dos manifestaciones con anticuerpos
anti-Ro.
En otros estudios se ha encontrado que estos anticuerpos parecen definir a un subgra
de Sd de SjGgren ton predileccion para vasculitis: le frecuencis de anti-Ro(SSA)ue
de B6X entre 28 pacientes con vasculitis v de solo 19% sin vasculitis. La frecuencia
en la poblaci6n general de anticuerpos anti-Ro os de 0.1%
8Se ha comprobsdo que existe vasculitis en paclentes con Sd. de Sjdgren,pudiendo
ser de tipo Poliarteritis Nodosa o de pequenos vasas,tipo leucocitouclastica;las menifes
taciones clinicas son amplias,incluyendo Glceras cutdneas,y neuropatias periféricas,co
mo s Comenta va.
Molina v cols.Describen las caracteristicas clinicas e histopatolbglcas de vasculitis
periférica en pacientas con Sd de Sjdgren Primario.Encontraron dos tipos distintos
de enfermedad vascular inflamatoria: £1 primero , con infiltraci6n predominantemento
mononuclear v los segundos con infiltraci6n neutrofilica. €l 66X de los pacientes
con vasculitis mostraban datos de participacibn en S.N.C.El 58X prasontaban afeccifn
al sistema nervioso central v periférico.bos pacientes con ambos tipos de infiltracién
vascular inflamatoria prosentaban mayor riesgo de alteraciones neurplogicas{ 57%
de infiltracion neutrofilica v 80% de mononuciear).Inclusive,existen modelos en rato-
nas MRL/Mp-ipr con cuadro similar al Sd de Sjdgren en humanos v que desarrollan
vasculitis de las caracteristicas mencionadas. (29).



AFECCION RENAL:

Los pacientes con §id de Sjigren pueden desarrollar defectos tubulares,prin
cipalmente Disbetes ingipida nefrogénica o acidosis tubular renal(principalmente
tiro 1,0 defectos ulobales de la funcifn tubular como aminoociduria generalizada,dis
mitucion de la reabsorel6n tubular de cido Grico,glucosuria o fosfaturia.Se ha encon-
trodo también incapacidad para concentrar la orina y para excretar una carga de
4eldo.Estos defectos probeblemente sean  mediados per dafo tubular ocasionado
por el infiltrado linfocitario,més que a hipersensibilidad.
Sp han reportado casos de olomerulonefritis por complejos inmunes en Sd de Sidgren
Primario,principaimente membranoproliferativos v membranosos.Puede  presentarse
también glomervlonefritis sguda.
MANIFESTACIONES MUCOCUTANEAS:

ta mucosa de la vulva v vagina esta seca y atr6fica con la comsigulente

dispareunia.Puede ocurrir vitiligo .pero es raro,al igual que la lipodistrotia parcial
o total.

Un fenbimeno interesante es la ocurrencia de alérgles a droges en una frecuencia
mayor a lo esperado,particularmente a peniclline sulfas,oro v levamisol v se dice
que la presencia de alérgia a medicementos en pacientes con Artritis Reumatoide
debera alertsr al médico sobre la presencla de un Sd de Sjdgren asoclado .

La afecclon de la mycosa de la trompa de Eustaqujo,pucde ocasionar obstruccidn
de la misma con la consiguiente Otitis Medis Serosa.con hipoacusia secundaria 8
esta inflamatlén,

Puede prasentarse también Fendmeno de Raynaud en el Sd de Sjduren primario.

Se han descrito tambien pacientes con fdrpura hiperglabulinémica que se refiere
a cuadros de parpura no trombocitopénica en extromidades infarlores,conjuntamente
con hipergamaglobulinemia.



LABORATORIO:

Puede presentarse anemia nurmocitica normacrmica en el 25% de los casos,
leucopenia hasta en wn 30X de los casos,con linfocitosis relativa,eosinofilio en el
5%,.trombocltosis o troembocitopenia es wsual en el Sd de Sibaren Primario pero puedo
ser visto en el Sd de Sjlgren Secundario,(30)

Existe iq e hiper bulinemia policlonal,pudiendo  desarrollar un sindrome
de hiperviscosidad,dando lugar a la presencla de crioglobulinas o complejos circulantes
IaG-anti 1g9G.Puede ocurrir hipogamaglobulinemia en paclentes que desarrollan linfoma
malignp.Se han reportado tombién casgs de Macroglobulinemia.

AUTOANTICUERPOS:

El més frecuente es el Factor Reumatoide ,en la mayoria de los casos
con ceracteristicas similares a la Artritis Reumatoide.Pueden encontrarse tanto igM
FR,.como complejos intermedios lgG-antl 19G.

La prevalencia de Anticuerpos antinucleares por IF ps hasta el 68%,depend]
ende de la seriefstus autoanticuerpos esten dirlgidos Btacla una gran variedad de

antigenos nucleares,por lo que pueden dar diferentes palrones de Inmunofiuorescencia
de los que tienen aladn arado de especificidad son el nucleolar v el moteado.El patrén
nucleolar es por anticuerpos anti 55-B (La).

Las células LE se presentan aproximadomente en 10X sobre todo en el
Sd. de Sibgren asociado con Artritis Reumatolide.

5a han descrito predominantemente dos sistemas de anticuerpos en pacien-
tos con Sd. de Sidgren, v que han denotado gran importancia por ser hasta clerto
punto distintivos de esta enfermedad v por su esoclacion con vasculitis v a clertos
tipos de expresion del sistema HLA.
Se ha demostrado que los anticuerpos anti-Ro(§S-A) v anti-Lo(SS-B)estan dirigides
contra RNP de bajo peso molecular.Estos RNP se dividen en dos grandes categorias:ANP
pequaio nuclear,incluyendo macromel@culas de Sm.RNP nuclear vy La: y RNP pequeno
citoplasmético uno de los cusales es une macromalécula de Ro(S5-A). Los epitopes de
Ro y La parecen estar en la fraccibn proteica de las macromoléculas reactivas.la
localizacitn celular exaecta da las macromoléculas de Ro es  aun muy conflictiva,encon-
trando algunes Butores ser nuclear v otros citoptasméatica.Otres sutores han encontra
do que las macromoléculas de Ro pueden tener una locallzacion dinémica v toner la
capacidad de moverse libremente entre el nticleo v el citopl de las células.( 31)
En un estudio de Harley y cols. utilizendo técnicas sensibles para la deteccién de
estos anticuerpos.encuentran  que méas del 96% de los pacientes presentaban anti

Ro » 87X anti-ta.tos nlveles de anti-Ro correlacionaron notablemente con los de anti-
La.




Encontraron también una correlacion entre los niveles de Anti-Ro vy Parpura,leucopenia
linfopania, e hiper lobuli ia.Los fontes que mostraban anti-Ro y anti-la

corrolacionaron  con titulos de fector reumatofde,titulos de antlcuerpos antlnucleares
v expresion de HLA-DR3.

£l Lupus Eritematoso Sistémico parece ser la unica otre enfermedad en
la cual los anticuerpos anti-la y anti-Ru estan presentes.Puetien encontrarse otros
autoanticuerpos,como anti-receptor de insulina,antimitocondriales, o masculo lisa v
a complejo de Golgi.
Los anticuerpos anti conducto salival tienen una prevalencio baja on pacientes con
5d de Sjigren primario y alta en pacientes con Sd de Sjdgren secundario asoclodo
con Artritis Reumatoide.
Aproximadamente 10X de los pacientes con Sd de Sjdgren tienen Coombs positivo,siem
pre en asociacién a otva enfermedad del tejido conectivo.

LINFOPROLIFERACION: .
Puede ocurrir tinfopraliforaci6n benigna o maliona en paclentes con sd
de §jbgren.la forma henlgna caracteristicamente acurre en gléndulas sallvales mavores
v menores.la Infiltracién linfocitico de muchos érganos exotrinos es un hallazgo del
S8d de Sjdgren y puede en orasiones ser particularmente intenso .dando la denominacitn
de Pseudalinfoma.las caracterfsticas clinicas dependen de que Organo este infiltrado,
pudiendo en pcasiones existir linfoproliferacin generalizadsa.Por histologia puetden
identificarse dos tipos de Pseudolinfomu:infiltrades altamente pleomorfices con linfack
tus grandes y pecuefios,o c@lulas plasmaticas y grandes células reticulares.
Ademss de esto, la posibilidad de desarrollar neoplasiss linforeticulares malignas
estan muy aumentadas en pacientes con S5d de Sjdgren .(32) El riesgo relativo para
paclentes con Sd de Sjdgren con historia de crecimiento parotideo asciendn a 66.7
mientras que el rlesgn de pacientes sin parotiditis es solo de 12.5.Se ha confirmado
qua el crecimlento parotideo .linfadenopatia v esplenomegalie son factores de riesgo
para el desacrollo de linfomas.
Las alteraciones que deberan alertar al médica a la posibilidad de desarrollar Linfopro
liferacion extraglandular son linfadenopatia regional o generalizadahepatoesplenomega

lia,infiltrades  pulmonares,insufc.renal,parpura, | ta hiper tobulinemia v
elevacién de los niveles de beta-2 microglobulina,



MANIFESTACIONES POR SUBGRUPOS:

Las manifestaciones clinivas,histopatalbgices e inmunolGgicas son muy simila-

res tento en el Sindrome de Sjagren Primerio come en el Secundario;Sin embarge,se
han descrito ciertas diferencias ,que se comentaran.

Recientemente Molina y cols.Describon las caracteristicas del Sindroma
de Sjbagren en hombres ( 33 )siendo el primer reporte de este tipn.Se estudiaron 36
hombres con diagntstico bien establecido,comparandolo con otro grupo de 69 mujeres
con igual enfarmedad.La mayoria de los hombres presentaron manifestaciones extraglan-
dulares,incluyendo articulares (78%).neurologicas (G9%),vasculitis (25%v linfoproliferati-
vas(17%).

Con respecto a el Sd.de S)bgren Primaric v el asoclade con Artritis Rauma-
tolde,también se han reportedo diferencias.En la forma primaria es més frecuente
el agrandamiento parotideo,la linfadenopatia,pOrpura,fentinens de Raynaud,participacion
renal v miositis.No se encontraron diferencias en la incidencia de Esplenomegalia.Afec-
cli6n pulmonar,linfoma o macroglobulinemla de ualdenstrom.(34)

Con respecto al Sd. de Sjdgren Primario v al asociade con LES ( con asacia-
cibn de un 5 a 10%).existen también diferencias,sin embargo es diftcil estudiarles ya
qug tanto una enfermedad como la otra tienen manifestaclones similares.perc parece
ser que el Sd de Sjbyren Primaric es més frecuente la vasculitis cuténea,lesiones
tObulo Intersticiales,alteraciones pulnonares v hepatoesplenomegolia. |

$e han reportado miltiples casos de 5d. de Sjdgren Secundario a transplante
de médula ¢sea,utilizando criterios ciinicos e histopatolagicas;sin embargo.no se en-
cuentran alteraciones serolfgicas nl la gama de anticuerpos en estos pacientes vy
existe evidencia de que el mecanismo sea la producclon de enfermeded de injerto
contra hbesped.

Recientemente .Couderc vy cols .reportaron a 5 hombre con complejo sicca
v detecci6n en suero del virus de Inmunodeficiancia ndquirida,seronegatives con respec
to a FR y anticuerpos anti-Ro,con linfadenopatia generalizada persistente.Sin embargo
no se conoce si sea una mds de las manifestaciones de un subtipo de pacientes con
SIDA o si en verdad existe 8] Sd. de Sjdoren Secundario a ese padecimiento ( 35 )
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DIAGNOSTICO:

Existen dos metados para identificar la Xeroftalmia:Cl primero es la prueba
de Schirmer,reslizade con papel flltro colocado en el saco conjuntival inferior, a
tos 5 minutos,)a porcibn humedecida normalmente debe ser mayor de 15mm.ia mayorfa
de los pacientes con Sd. de SjBgren muestran una prueba de Schitmer menor 8 5 mm.
El segundn estd encaminada sn conocer la integridad de la superficie del epitelio
corneal,usando tinciones con Fluoresceina o Rosa de Bangala.(36)

Respecto a la Xerostomia un nimero de metodos han sido usados para

pstudiar la funcién de la glandule salivallncluyendo frecuencia de flujo salival de
la parotida,Sialografia de Glandula Parotida,Gamagrafia radloisotopica de parotida.Estos
estudios varfan en su sensibilidad v especificidad,su utllidad es poco clara.€l examen
radiol6gica e histol6gica son necesarias para valorar la afeccion de glandula salival(37)
El ¥est del peso de la esponjs de Saxon ha sido recientemente introducido para
cunatificar la xerostomia (38)La medicitn de la produccién de salive por la diferencia
de peso antes vy después de mascar la esponja.

La infiltraci6n linfocitaria se valora previa realizacin de biopsia de glandy
1a salival menor,puede ser realizada fdaciimentg através de una pequefia incision de
la mucosa bucal del lebio inferior bajo anestesia local .El grada de infiltraci6n linfoci-
tica puede ser histolGgicemente cuantificado usendo Foco Marcador ( Definido como
el nGmerc de linfocitos sumados por 4mm? de tejido .(39)El foco marcador dv mas de
uno es claramente especifico v altamente sensible para el $d de Sjdgren Primario
v Secundario.Recientemente se ha propuesto la biopsia incisional de 16bulo superior
de partitida con finalidad de evitar las® muestras Insuficientes” v establecer diegn6stj
co de certeza y de afecciones concomitantes (40).

TRATAMIENTO:

El manejo es directamente hacia : 1) Tratar de prevenir el dafo ocular
v oral por la senuedad., 2) Estabilizar o minimizar las manifestaclones sistémicas,lag
cuales seran tratadas en cada caso en particularhumedificaion de la casa o del lugar
de trabajo,crema.lubricantes de plel, antinflamatorios no esteroldeos .(41)

El tratamiento de los pacientes con S5d de Sjbgren Secundario esta divigido a la
onfermedad reumatica asociada.

Las manifestaciones del S.N.C. podran sar tratadas con Prednisona{ 40-60 mgs ) con
finalidad de acortar la morbilidad de la disfuncifin neurol6gica. (41)

No existe tratemiente curativo para el Sd de Sjdgren Primario conocido v poros estu-
dios controlados han sido realizados (42).



PRET I

SISTEMA NERVIOSO PERIFERICO

€1 S.N.P. incluye todas las estructuras nerviosas localizadas fuera de la mem-
brena pial de la Médula Espinal v Tallo Cerebral.los nervios 6pticos vy olfatarlos no son
incluidos, por ser extensiones especiales del Cerebro,("3)
Las partes del S.N.P. dentro del canal raquiden v adheridas a las superficies ventral y
dorsal de la Médula Espinal se les denomina reifces de los nervios espinales,las que
estin adheridas a la superficie ventrolatersl del Tallo Cerebral se les canoce coma
Nervios Crangales.
Lla Rafz Dorsal ( Aferente o Sensarial Jconsiste en axones centrales,briginodos del
ganglio sensorial y en los ganglios cranesles,proyectandose a la Médula Espinal v
Tallo Cersbral en una extonsitn variable dentro de las columnas posteriores.tracto
trigfmino espinal v otros tractos del buibo v puente.
Los axones periféricos del ganglio de la raiz dorsal son las flbras sensortales del
Nervio Periférico,las cuales terminan en prolongaciones libres o corpGseulos termineles
especializados en la plel ,articulaciones y otros tejidos.
ta Rafz Ventral { Eferente o Motora ) estf8 compuesta por axones gue se organizan
vy originen de las células de tos cuernos anteriores v laterales de la Médula Espinol,las
cuales terminan en las fibras musculares o en los ganglios simpaticos o parasimpaticos.
Hay 31 nervios espinales de cada lado 8 cervicales,12 torécicos,5 lumbares,5 sacros
y un eoccigeo.
Después de pasar através del agujero de conjuncion el nervio espinal se divide en
ramps anteriores y posteriores primarios.
€] ramo posterior inerva la parte posterior de la piel v los mGsculos paraespinales.
Los ramos anteriores inervan la plel de la porcion anterolateral del tronco y las extra-
midades.Estos ramas también forman los plexos branuial v lumbosacro les cuales a
su vez dan origen a los nervios periféricos de las extromidades superiores e Inferiores
Los ramos anteriores de los nervios espinales a nivel tor&cico,son 12 pares los cuales
inervan los mGsculos intercostales v abdominales.Por lo menos dos adyacentes nervios
Intercostales Inerven un nivel segmentario en la reglén torfcice abdominal,
tos ranos anterior de los & primeros nervios cervicales C-1 a C-4 forman gl plexo
cervical,este inerva los flexores anteriores v lateral de la cabeza.
€l plexa braquial formada por los ramas anteriores de C-5 a 7-1 de las nervios espina-
les .Inervan los mGsculos de la extremidad superior.Variaciones ocasionales de la forma-
clén de el plexo condiciona lo que se conoce como plexo prefijado o postfijado cuando
la rafz d¢ C-4 o T-2 forma parte del plexo respectivamente.
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Las divislones topogréficas del plexo braqulal incluye Raftes,Troncos.Cordén v Nervios
Pariféricos.
La combinacion de las rafces forma los Tres Troncos,la union de C-5 v C-6 forma ol
Tronco Superiorlas raices de C-8 vy T-1 forman el Tronco Inferlor,mientras que C-
7 s6lo constituve el Tronco Medio .Cada uno de estos Tres Troncos se divide en una
parte antervior y posterior.El Cordén Posterior estd formado por la wnifn da las 3
divisiones posteriores,da origen al Nervio Axilar en la axila v se continga como N.Radi-
al.Las divisiones anteriores de los Troncos Superior y Madio forman el Cordon Lateral
al cual da origen al N. Musculocuténeo v porcion externa del N.Medianola division
anterior del Tronco Inferior forma el Cordon Medio el cual da origen al N.Cubital
y parci6n Interna del Mediano y Nervios Cuténens.

Principales Nervios de la Extremidad Superior:
El N.Radial es una continuacl6n e e] Cord6m Postorior.se origina de los axonegde
C-5 a T-1 6 do todas las raices que constituyen el piexo braguial , Inerva las tres
porciones del Triceps v el Anconeo.El nervio entra sl canal de torci6n del hGmero,sigui
enda un travecto de lao parte medial a la lateral en la cara posterior del hOmero
al emerger del canal Inerva al Braguioradial y discretamente més distal al Extensor
radial largo del carpo.Se localiza lateral al Hiceps a nivel del epic6ndilo,entra en
el antebrazo entre el braquial v el braquioradial.En este punto se divide en remo
muscular,el N.Intedseo posterior v un ramo sensorial para el tercio distal del antebra-
zo.la porci6Gn muscular Inerva al supinador.el abductor largo del pulgar v todos los
misculos extensores del antebrazo.las Ffibras sonsorioles se origlnen de C-6 y C-7
y pasan através de los troncos Superior v Medio el Cord6n Posterior recibe la sensa~
cién del dorso de la mano,
El N. Mediano se origina de los cordones Lateral v Medic del plexo braguial por to
que es un nervio compuesto por las rafces de C-6 a T-1.Inerva la mayorfa de los Flexo-
res del antebrazo v los misculos de la eminencia tenar.Tamblén recoge 1a sensibilidad
de la piel en su cara lateral de la palma y la superficie dorsal de las falanges dal
pulgar,indice,medio u la mitad del anular.Las fibros sensoriales del dedo medio entran
através de C-7 en el cordon lateral v medio mientras que la del pulgar e indice recibe
las fibras de C-6 6 C-7 en el cordfn lateral v Lronco superior yv medio.E! nervio media
na inerva los misculos del brazn .Entra en «! antebrazo entre las dos cabezas de
el pronador teres,y suple al flaxor radial del carpo,palmar largo v flexor superficial
de los dodos.Este también da origen a8 una rama puramente muscular llamada Nervio
InterGseo Anterior,el cual inerva sl flexor largo del pulger.pronador cuadrado v flexor
profunda de los dedes | v [l.La porci6n principal del nervio desclende por



- 13 -

¢l antebrazo y paso otravés del tunel del carpo entre la mufeca v la palma de la
mano.Suple los lumbricales | v il después de dar el nervio temar recurrente distal
al borde del ligamento del carpolos misculos de la eminencla temar abductor breve
del pulgarmitad lateral del flaxor breve del pulgar v el oponente del pulgar son
inervados por el mediano.

€l N.Cubital es una continuacion del cordon medio del plexo braquisl derivado de
las raices de C-8 y T-1

A nivel del brazo pasa entre el biceps vy el triceps donde es profundo,y posteriormente
a nivel de la epitr6icies se encuentra suparficial.Despubs de entrar en el antebrazo
suple 8l cubital flexor del carpo v flexor profundo de los dedos It y IV.Y pasa en
la porcion medlal de la mufiece v entra en la mano,dando origen a dos remos.Un ramo
superficlal sensorial para la piel en lo porcifin mediel de la mano distal a la mfieca.in-
cluyendo la eminencia hipotenar,sl quinto dedo v Ia mitad del cuarto.Ls rams muscular
profunda suple los mGscules de la region hipetenar:abductor,oponenta v flexar del
quinto dedo.A Io largo del curso de ia eminencla hipotenar a la tenar la rama profunda
también inerva los inter6seos y lumbricales 1t v 1V,

La Médula Espinal termina a nivel del espacic Intervertebral L-1-2.como precono el
cual consiste de los niveles L-5 vy S-1 de los segmantos de la médula espinal v el
cono medular el cual contiene de S-2 a 5-5.la Cauda Equins formada por las raices
lumbares y sacras.asume una direccion hacla abajo ,sallende por sus respectivos forame
nes.El filum terminale se extiende de la porcion mis baja v terminal de la medula
hasta su [nsercin en el saco dural a nivel de S-2.

los ramos anterlores de los primeros tres nervios lumbares espinales de L-1,L-2,L-3
y parte de L-4unidos forman el plexo lumbar dentro del misculo psoas mayar.los
nervios Iliohipogastrico e llioinguinal se originen de la rafz de L-1 e lnerva 1a piel
de 18 region hipogastrice v medial del muslo ,respectivamente.El nervio Genitofemoral
deriva de las raites L-1 v L-2 e inverva el mGsculo crembster v 1a plel del escroto.El
nervio Femoral cutAneo lateral se origina de las ralfces de -2 v L-3 el cual inerva
la regitn antecior y lateral del muslo.El nervio Obturador se origina de las raices
de L-2 a L-4,0] cual pasa a través del canal obturador v das dus ramos uno anterior
para el adductor largo,corto y deigado,y el rama posterior supla al obturador externo
y la mitad del adductor mayor.Y la fibras sensoriales (nervan la plel superior del
muslo en su cara mediel las cuales se anastomosan con el nervie safencel cual es
nervio mas largo v grueso de tipo sensorlal del nervio femoral, e inerva la porcién
interna de muslo, pierna y pie.
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El ploxo sacro se origina de las refces L-5.5-1 v 5-2 frente a la articulacién sacroilia-
ca.la denominacion de plexo Lumbosacro Implica la union entre los plexos lumbar v
sacro.S5e presenta el plexo prefijade cuando L-4 contribuye a la farmaci6n del plexo
sacro y postfijado cuando L-5 suple principalmente el plexo lumbar,

El plexo sacro da origen al N.GlGteo Superfor dorivado do L-4,L-5 v S-1,y al Gloteo
Inferior de las raices L-5,S-1,y $-2.E1 N.Ciatico se origina de (-4 a $-2 ,es el nervie
més largo del cuarpo.

€l N.Cistico consite en una porcitn peroneal derivada de la divislon posterior de
los ramos anteriores vy la porci6n tibial compuesta por la division anterior.Estos dos
componetes eventualmente forman nervios separados en ol tercio bajo del muslo.Uuna
porcl6n delgada del tibial inerva et biceps femoral,el semitendinoso v semimembranoso
El componente peroneal suple la porcion corta del biceps femoral.

El N.Tibial,algunas veces también ilamado Tiblal Posterior,se origina como extensitn
de la porci6n medial del popliteo que se blfurca del N.Ciatico en la fosa poplitea,inerva
al gastrocnemio ,s6lec tibial posterior.flexor largo de los dedos etc.

€l N.Peroneo Comin se origine como una extensi6én del NPopliteo Lateral el cual es
la rama laterai del N.Ciatico en la fosa poplitea.Este consiste en fibras derivadas
de las raices de L-4L-5 v 5-1.lnmediatamente después de su origen el nervio se hace
suparficlal,cuando rodea la cabeza del peroné,después de entrar a la pierna ,en esta
posici6n da un pequefio nervio recurrente que Enerva la r6tula,aqui se bifurcs en
asuperficial v profunde.£l nervio peroneo superficial también se conoce como Musculocu-
taneo que [nerva al Peroneo largo v Corto lo cuales producen flexion plantar v eversion
del pie.El nervio desclendee entre los mGsculos peroneos a los cuales fnerva se  divide
en Medial e Intermedic Cut&neo Dorsal .las rames sensitives pesen anterlores al
retinaculum extensor para inervar la cara anterolateral da la pierna en su mitad
inferior v el dorso del pie v artejos.

El N.Paronea profundo ,también llamado algunas veces N.Tiblal Antarior Inerva los
misculos que realizan la dorsiflexitn v eversi6én del plefstos mGascules incluyen el
tiblal anterior,extensor largo de los dedos,extensor corto de los dedos etc.El peroneg
profundo también inerva la piel entre el primer y segundo ortejo en forma de cufia.
El N.Sural se origina de la uni6n del Sural CutSneo Medial remo del N.Tibial v el Ramo
Comunicante Sural del Peroneo Comdn.Este nervio inerva la piel sobre la porci6n poste-~
rotateral distal de la plerna v lateral del ple.ss )
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OBJETIVVO :

ANALIZAR LAS MANIFESTACIONES DEL SISTEMA NERVIOSO PERIFERICO

EN PACIENTES CON SINDROME DE SJOGREN PRIMARIO
SU PRESENTACION CLINICA Y HALLAZGDS NEURCFISIOLDGICOS.



MATERIAL

A

METODOS.
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MATERIAL Y METODOS :

Eate trabajo es un estudio prospectivo,trangversal,descriptivo v observacional.
Realizado en los servicios de Neurolonia v Reumatolngia del Hospitel de Especialidades
Del Centro Médico Nacional Siglo XXi comprendido de Julio de 1991 a Marzo de 1992.

§& revisoron 15 pacientes a los cuales se les realizo Historia Clinfca v Exploracion
Clinica Neurolfglca por residente de el 3er aho de Neurologia.

Los estudios serol6gicos realizados consistieron en detarminacibn de Factor Reumatoide
velocidad de Sedimentacion Globular,Viscosidad Sérica, Antlcuerpos Antinuclesres,Com -
plemento ( C3-Ct )y Crioglobulinas,

Todos los pacientes fueron sometidos a estudio neurofislol6gico.

Criterios de Inclusitn:

Patientes con Sindrome de Sidgren Primarfo ( Xeroftalmia v Xerostomia )sin esociacién
a otra enfermedad del tejido conectivo.

Criterios de No Inclusi6n:

Pacientes con Sindrome de Sjfgren Secundario.

Presencia de Enfermedades que puedan ocasionar afeccion del Sistema Nervigso Perifé
rico.

Criterios de Exclusién:

Alteraciones de la Coagulacion.

Ser portador de Marcapaso Cardlaco.

Los pacientes fueron sometidos a estudio neurofisiolgico el cual fue realizado en
¢} area de Electromingrafie v Potenciales Evocados dependiente de la Seccion de Neuro-
fisiologia Clinica del Serv. de Neurologia del Hosp. de Especialldades por 1a Dra Maria
Luisa de la Torre Nieto.

Los nervios explorados fuercn de ia extremidad superior derecha el N.Mediano y N.Cubi-
tal & los cuales se las realizb determinaci6n de la tatencia vy Amelitud Sens!t.lvaﬂ con
electrodos de anillos v estimulacion antidrémica a nivel de la mufteca .A el N. Medianc
se le practict determinacibn de 18 Latencia ,Amplitud y Velocidad de Conduccitn Nervio
s3 Matora { V.C.N. ).El nervio estudiado en la extremidad inferior derecha fue al Pero-
neo a nivel del retindculo extensar.

Todos los estudios fueron realizados con un aparato de neurodiagndstico Catwell Modelo
Q 84.Para la valoracion de los resultados neurofisioltalcos sa utilizaron los valores
propuestos por Jun Kimura (4h)Veer tabla 2,
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RESULTADOS :

De los 15 pacientes estutdiados con Sindrome de Sjbaren Primario,l4 correspondiaran
al sexo Femenino v 1 al Mascullno.los pacientes tuvieron uns edad promedio de 54
afes con un rango da 35 a 73 afios.

Los 15 paclentes estudlados mostraron el complelo Sicca el BI% presentshan artralgias ,
el 20% Vasculitis,el 13% Fenfmeno de Raynaud y los 15 pacientes refirieron sintomes suges
tivos de afecclon del Sistema Nervioso Periférico.sin embargo s6lo se encontraron datos
a la exploracitn neurolfgica que apoyaran la sintometologia en al 86.6% de 103 cases.
Todes los pacientes tuvieron la determinecion de v.5.G.Viscosided Sérica, v niveles
de conmplemento C3 y €4 dentro de limites nommales.El 60X de los paclentes tenfan Factor
Reumatoide + y en al 53.3X mostraron Anticuerpos Antinucleares +siendo todos de
patron moteado.la daterminacién de Crioglobulinas fue negativa en todos.

La afeccitn del Sistema Nerviose Periférico se encontr6 clinicemente en el 86.6% siendo
la Mononeurgpatia Maltiple en los pacientes ¢ 8,9,11,13 YPolineurppatia Sensitiva(2,3,5)
Polineuropatia Sensitivomotora ( 4,6,10,14,15 ) resultando nomales a la explorecion
los pacientes ( 1 y 7 ) Para mayor dotalle veer tabla de pacientes.( Tabla 1)

El estudio neuroflslolfgico mostrd una alterscitn de las Latencias Motoras en el N.
Mediano solamente en un paciente el nOmero ( 5 ) el cual también fue el Gnico que
tuvo alteraci6n en la Amelitud del Potenclal Motor,nuevamente el caso nGmero ( 5 )
junto con el ( 6 ) resulth con la dismioucion de la Velocidad de Conducion Nerviosa,El
Nervio Mediano en lo quo respecta 8 su Latencia Sensorial se  encontrt prolongada
mayor de 3.5 ms.en los pacientes (5,6 v 14 ) la Amplitud se encontr6 por abajo de 19
mV en los pacfentes ( 1,4,5,7,8,10,13 y 15 )Respecto al Nervio Cubital en su iatencla
Sensorlal se encontrt prolongada,mayor a 3.1 ms en los pacietes ( 1,3,56,2.8,11,12 v
14 ) los que corresponden al 60% la Amelitud se encontrb por abajo de 18 mV.en los
pacientes ( 1,2,3,4,7,8,9,10,12,13,y 14 )los que corresponden al 73.3X de los casosEl
Nervio Peronep que fue estudiado an sblo 12 paclentes.en ningune se encontré  prolonga-
ci6n de la Latencia, en 3 pacientes ( 4,11,y 14 ) se encontrd disminucion de su amplitud
v en sblo 2 pacientes { 6 v 15 ) existi6 disminucion de la Velocidad da Conduccitn
Nerviosa Motora.
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DISCUSION =

En nuestro estudio en lo que se refiere o los carecteristicas de los paclentes : Sexo
y Edad estan de acuerdo con lo referido en la litaratura reumatolbgica asf como en
lo que respecta a la presencia de Factor Reumstoide +v la do Anticuerpos Antinu-
cleares du patron moteadol 0 )

ta afeccion del S.NP. en pacientes con Sindrome de Sidgren Primario estd acorde
con los estudios recientemente publicados ( 22,05 Jque claramente oxceden a los mas
antigues { 10,24 ).

La Neuropatia Sensitivomotora fue la mas frecuentemente encontrada en nuestra serie
al {gual que en la Clinica Mayo { 22 )Sin embargo,nusotros encontramas en nuesteos
pecientes una afeccion diferente a lo referido en la literatura desde el punto de
vista clinico ya nue presentaban un compromiso del nervio cubital en al aspecto sensiti-
vo en la mayoria de los pacientes ( 27,46 ).

Asl mismo la afeccln de Neuropatia pur Atropamiento no fue detectada clinicamente
y sblo con estudio neurofisioldgico,béste caso correspondid al ndmero {( 5 ) de nuestra
serie,en el cual se observé una prolongacitn de la Latencis Mokora,esto conjuntamente
con la disminueién de la Velocldad de Cenduccién Nerviossse define que puada estar
afectado por la administracion de corticoesteroides,debido a que el resto de las Laten-
clas motoras no se afectaron en el N. Mediano.

En nuestros pacientes no encontramos afeccion a nlvel del Trigémino al momento del
estudio,como se sefala clasicamente ( 24 ) v estudios rech { 23 ),es praciso mencio-
nar que el caso nmerc ( 13 )presentd 3 afos antes previo al diegnbstico del SiBgren
un cuadro de Neuropatia Craneal Miitiple incluyendo 1a afeccion sessitiva del V par.Tam-
poco encontramos 1o afeccibn pupilar,conocide como puplla de Adle en ninguno de
nuestras pacientes a diferencla de los referido ( 23 } v conforme a lo seflalado (46}
El hallazge de una alteracitn en las latencias y Amplitudes Sensoriales sugiere que
se trats de un compromisa a nivel axonsl,como ha side seflalado (10,22) va que la
velocidad de Conduccifin Nerviosa solo se afecta muy discretamente.
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CONCLUSIONE

* LAS MANIFESTACIONES DE AFECCION DEL S.N.P. FN Et SINDROME DE SIOGREN
PRIMARID QCUPA 1IN LUGAR PREPONDERANTE.

* LA MANIFESTACION DE AFECCIUN SENSITIVA {UE LA MAS FRECUENTE EN ESTE
ESTUDIO,SIENDO L NERVID CUBITAL EL MAS COMUN.

* FL NERVIO MEDIAND SE AFECTA EN LA LATENCIA DISTAL ¥ AMPLITUD SENSORI-
AL ¥ LA VLN, MOTORA NO SE AFECTA SIGNIFICATIVAMENTE ASI COMO EL
COITENCIAL MOTOR.

* {1 NERVIO CUBITAL SE AFLCTA MAYORMENTE EN ESTE PADECIMIENTO DESDE
EL PUNTO DE VISTA NEUROFISION OGICOD.

* FN LOS5 PACIENTES CON SINDROME DE SIOGREN PRIMARIN DEBERA INVESTIGARSE
LA AFLECION NEURDLOGICA FN FORMA SISTFMATICA.
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REIACION DE PACIENTES Y 5US CARACTERISTICAS.

Gext

™M

3

F.de Inicio

1966
1982

1975

1982

1989

1959
1987

977

Cbt:Cubital

3a.Parestesias.Ardor
10a.Ardar Plantar

2a.Parestesias
Dism,F:Msls

1a6m.Patrestesias
Ardor
2a.Ardor.

3m.Ardor.Calambres.

ta.Parestesia
6m.Ardor

3a.Parestusias

2a.Parestesias.

1a.Partstesias

ha.Parestesias

am.Parestusias
Calambres Msis
8m.Parestesias

6m.Dism:F :MsSs
3m.Parestesias Mals

4m.Parestesias

Dism:Disminuido
Mslo:Miembros Inferiores
MsSs:Miembros Superioras
MsSs®:Int.orisens.

TABLA - 1 -,

§in alteraciones.

Hipoestesia.T,D,.
F:NL.Aquileo:A.

Hipoestesia: D
Hipobetiestesia:Msls
Aquileafysante,
Hlpunlastm?txmls
Hipestusia Cubltal:D
Dism:F:MsSs.Aquileo:A
Hipoestesia:T,D.
Aquilen:Ausente.

Hipoestesia:7,D.F:NI
Olsm.Masa Musc, MsSs*
5in alteraciones

Dism:F:Cubital Der
Aquileo:Ausente.
Hipaestesia:T.Cubital
Bilat.Aquileo:A.
Hipoestesfa:T,D.Cubi-~
tal+Msis.Hipopaleste-
sla Msis.AgulleolzniA
Hipoestesia:T:Cubitol
Dism:F:Cbt.1zq.Aquflec:A

Hipoestesia:T:Msls
Dism:F:Cbt I2q9.A0ufl:A
Hipoestesia:T,D:L 2-4

Hiperestesia:4 Ext.
Dism:F:MsSs Distal.
Hiperstaesia:Plantar.
Hipopalestesia MalS.
Dism:F:Cubital.

Sintomas NeurolGgicos Signos Neurolégicos Est.Neurofisiol.

Anormal,
Anormal

Anormal

Anormal

Anormal
Anormal

Anormal

Anormal

Anormal

Anormal

Anormal

Anorenal

Anormal
Anormal

Anormal
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TABLA DE VALORES NEUROFISIOLOGICOS

NERVIO MEDIAND MOTOR :

AMPLITUD 7.0 /-3 (3.5) mv.
LATENCIA 3.49¢/- 3. (0.2 M3,
V.C.N. S7.7¢/- 1.9 (48) m/s.

NERVIO MEDIANG SENSORIAL:
AMPLITUD 38.5¢/- 15.6(19) mv.
LATENCIA 2.800 /- 0.34(3.5) ms.

NERVIO CUBITAL SENSORIAL:

AMPLITUD 35.0¢/- 16.7008) mV.
LATENCIA 2.56¢/- 0.7%3.1) mo.

NERVIO PERONED MOTOR:

AMPLTTUD 5.1 /- 2.3(2.5) mv.
LATENCIA 3.77+/- 0.86(4.63) ms.
V.C.N. 4B.3¢/+ 3.9 (h0.b) m/s.

€l valor expresado dentro del paréntesis fue Lomado en este estudio.Ref.(44)

TABLA - 2 -,



LATENC!A MOTORA
MEDIAND DER.
ma,

3.75-7.11
3.12-6.46
2.92-6.67
3.12-6.67
4.37-9.48
3.12-72.61
3.12-6.46
3.12-6.44
3.75-6.87
3.54-6.87
3.12-72.08
3.33-6.87
3.75-6.67
3.33-7.29
3.33-7.29

-2 -

VELOCIDAD CONDLCCION NERVIOSA
MEDIANO DERECHD
m/s.
53.0
52.3
53.2
53.3
2.2
179
56.8
56.8
57.6
64.5
53.0
56.4
58.2
53.0
55.5

TABLA - 3 -,

AMPLITUD
MEDIANO DER.
mv,
3593.7
3593.7
131259
7812.5
3437.5
062,5
3750.0
8906.0
8125.0
7950.0
6875.0
5625.2
7637.0
4062.5
5000.0



.73 -

TABLA - & -.
LATENCIAS SENSITIVAS ( ms )
MEDIANO DER. CUBITAL DER.
1.- 3.50 .n
2.- 347 3.00
.- 3.04 : 3.32
- 3.00 3.08
Su- ] 3,37
6.~ © 375 3.9
7.- 37 3.42
B.- 2.03. - A Y
9 3.25 3.00
10.- 3.25 3.08
Mm- 3.37 3.12
12.- 3.46 3.58
13.- 3.50 2.83
- 3.83 342
15,- 3.50 2.50

AMPLITUDES SENSITIVAS (mV )

MEDIAND DER. CUBITAL DER.
1.- 18.75 13.12
2-- 30.62 16.87
3.- 21.87 11.56
[ 16.50 12.81
S 15.00 2032
6.- 36.87 2812
7o 16.87 14.37
8.- 5.00 9.06
9.- 19.25 15.40
10.- 15.62 16.40
".- 25.63 19.37
12.- 22.50 10.50
13.- 6.56 10.53
14.- 19.00 9.06

15.- 18.76 2012



.2 -

LATENCIA M0HTORA VELOCIDAD DE CONDULCION NERVIOSA AMPLITUD
PERONED DER. PERONEQD DERECHO. PERDONED DER,
ms. ' m/s. . mv.

1= L 3.56- 979 9.6 7500.
2.- 3.96-10.46 448 3750.
3.- 3.54- 9.79 L) 6718,
b~ 3.54- 9.1/ 53.2 2031,
5.~ 4.37-10.21 515 11000.
6.- 4.17-10.83 ) A £0.5 6093.7
I.- 3.96-10.21 99.5 3906.2
8.~ 3.75- 9.7 49.8 5795,
10.- 3.759- 9.7 51.6 5008,
M. 3.97-10.21 5.2 1312,
Y- 3.32- 8.96 6.2 4325
15.- 4.37-11.25 2. 7968.7

TABLA - 5 -,



T~
?.-
3.-
[
S.-
6.-

2.~

12.-
13.-

14.-

20.-
21.-
22.-

23.-
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