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L-INTRODUCCION.

La afeccién neuroldgica es frecuente en los pacientes afectados por el VIH. Entre
estas se tiene el complejo demencia-SIDA, alleraciones cognitivas, motoras y conductuales,
Estas alteraciones neurologicas pueden ser detectadas por medio de  estudios
neurofisiolégicos como los potenciales evocados que son respuestas eléctricas de ¢] sistema
nervioso a un estimulo sensorial o motor. Los potenciales consisten en una secuencia de
ondas que tienen una latencia especifica, amplitud y polaridad. El estimulo es provocado
por estimulacién eléctrica de 1a piel, visual, auditiva o de la corteza motora, ocurriendo una
respuesta sin importar si ¢l sujeto se encuentra atento a dicho estimulo, por lo que se le
conocen como potenciales evocados ex0genos o relacionados a estimulos.

Los potenciales evocados endogenos 0 relacionados a eventos requieren de la
atencién o discriminacién de un estimulo, como en el caso de los potenciales cognitivos
también conocidos como la onda P3 o P300 la cual sc¢ evoca cuando ¢l sujeto tienen que
identificar un estimulo infrecuente que ocurre €n una secuencia al azar.

Actualmente se conceptualiza a la P300 como la suma de la actividad de varios
generadores. El conocimiento de estos generadores neurales se han utilizado
especificamente en aquellos padecimientos desmielinizantes y degenerativos que cursan
con deterioro mental progresivo.

Por ello que surge la inquietud de realizar los potenciales evocados
somatosensoriales, cognitivos y la prucba psicolégica ( Wechsler ) con la finalidad de
detectar alteraciones tempranas en pacientes seropositivos y la existencia de correlacion

alguna con la clinica.




I.-ANTECEDENTES CIENTIFICOS.

En respuesta a la estimulacion sensorial, sc genera en la via correspondiente una
secuencia de hechos eléctricos pequefios que comprenden los potenciales del receptor, el
potencial de accién del nervio, y potenciales sindpticos. Estos fenémenos eléctricos
pequefios pueden ser registrados desde el cuero cabelludo intacto del hombre y desde las
dreas cutneas que cubren las apofisis espinosas y los nervios periféricos bajo la forma de
potenciales evocados (PE).

Ademas puesto que las vias sensoriales transcurren paralelas a las vias motoras y
pasan muy cerca de las Areas encefalicas vinculadas con los procesos vegetativos de
conciencia y cognitivos, los potenciales evocados a menudo representan un curso
importante, aunque indirecto, para verificar y localizar la difusién neurolégica dentro de
los sistemas no sensoriales. De particular interés es el hecho de que el Test de los PE
pueden revelar a menudo una disfuncién del sistema nervioso no medible por los medios
convencionales. (1,2).

Hay 5 elementos para un sistema de registro de los PE: el estimulo, los electrodos, la
instrumentacidn para amplificar y filtrar la seffal biologica, €] computador para promediar
las sefiales y el registro de los datos. Un sexto clemento esencial, obviamente es el paciente,
que esta siendo examinado. Solamente si sc tienen en cuenta todos estos elementos el
estudios de los PE tendrd éxito.

Los Potenciales Evocados (PE) han contribuido al diagnéstico de las afecciones
sensoriales (auditivas, visuales y neuroldgicas). El uso éptimo de los PE requiere que quién

los efectiia conozca las bases sensoriales, neurofisiologicas y tecnolégicas de los registros,



asi como sus problemas, sus limitaciones y sus posibles riesgos, para un diagnéstico
adecuado.

Los potenciales evocados representan la actividad eléctrica provocada en respuesta a
un estimulo habitualmente sensorial. El estimulo sensorial, por ejemplo: un flash de luz, un
golpecito sobre el extremo de un dedo o estimulo sonoro, €8 traducido por el receptor
sensorial y enviado hasta la region correspondiente de la corteza cerebral.(3)

La aplicacion clinica de los potenciales evocados en las enfermedades
desmielinizantes es mencionado en los textos de neurologia, puesto que enriquecio las
posibilidades del diagnostico precoz de esas afecciones.

En las enfermedades degenerativas {hereditarias o por trastornos metabolicos) el
estudio de los potenciales evocados representa una aproximacion importante en el problema
del compromiso de los sistemas sensoriales, afm en el nivel subclinico, en afecciones
todavia oscuras en cuanto a su mecanismo de produccidn.

E! registro de los potenciales evocados somatosensoriales (PES) aporta métodos no
invasivos para la evaluacion del sistema nervioso desde el receptor periférico hasta la
corteza cerebral. Los potenciales de accion pueden ser Tegistros sobre los segmentos
proximales y distales de muchos nervios periféricos.

Se han utilizado diferentes métodos para evocar los PES registrados en el cuero
cabelludo. En la mayor parte de las situaciones clinicas son estimuladas eléctricamente los
grandes nervios mixtos, tales como el mediano, el cubital, el peroneo y el tibial posterior.
La ventzja de este métedo es que un numero maximo de fibras nerviosas pueden ser

despolarizadas sincrénicamente, de manera que s obtienen respuestas de una amplitud

muy grande.




Los PES implican Ja estimulacion eléctrica de mervios periféﬁcos de miembros
superiores ¢ inferiores dando potenciales de corta y larga latencia respectivamente.

Se han encontrado alteraciones de los PES de corla latencia en pacientes con lesiones
nerviosas periféricas como de plexo braquial y raices cervicales; lesiones focales
subcorticales situadas a lo largo del neurocje desde la médula espinal a la corteza
somestésica como muerte cerebral y enfermedades degenerativas.

Los potenciales evocados somatosensoriales de latencia prolongada ia frecuencia de
estimulacion no debe ser mayor de 1 a 2 seg, por que con frecuencias de estimulacién
ripidas muchos de los componenies se atenian significativamente. Estos son de latencia,
duracién y amplitud mayores que los potenciales de corta latencia. Estos potenciales
pueden estar reducidos en amplitud sobre ¢l hemisferio afectado en pacientes con lesiones
cerebrales focales destructivas y ademas indican el grado de alteracion sensorial, pero se
han encontrado excepeiones. (4)

El registro de los PES da una oportunidad unica para evaluar todo el neuroeje desde el
receptor cutineo hasta la corteza cerebral. Se puede obtener informacién referente a los
receptores, nervios periféricos, médula espinal, tronco y corteza cerebral. La combinacion
de estos métodos y los que se utilizan para potenciales evocados auditivos y visuales hace
posible tener una medida confiable de la integridad fisiologica de fos sistemas sensoriales
en ¢l hombre.

La utilidad clinica de los potenciales evocados se basa en:

1.- Demostrar alteraciones de la funcién del sistemna sensorial, cuando
el examen clinico neurologico es erroneo.

2 - Detectar la presencia de patologia que clinicamente no es sospecha-




da en el sistema sensorial (padecimientos desmielinizantes en otras
#reas del SNC).
3 - Determinar la distribucién anatémica de un proceso patologico.

4.- Seguimiento de un padecimiento (cuantificar evolucion).
POTENCIALES COGNITIVOS

Actualmente la onda P3 o P300 se evoca cuando el sujeto tiene que identificar un
estimulo infrecuente que ocurre en una secuencia al azar (5-7).

El paradigma més usado para evocar los potenciales cognitivos es el paradigma “odd-
ball clasico”, que consiste en dos tonos de diferente frecuencia, uno de los cuales, el tono
frecuente o S1 ocurre en un 80%, mientras que ¢l tono infrecuente S2, se presenta en un
20% entremezclado con el tono frecuente. Las respuestas a €stos 10n0s se promedian por
separado.

Ambos tonos, frecuentes ¢ infrecuentes, evocan una desviacion negativa a los 100
mseg (N100, N1}, seguido por una desviacion positiva (P200, P2). El estimulo infrecuente
evoca ademas dos componentes adicionales © una desviacion negativa entre los 200 y 400
mseg (N200, N2) y una desviacién positiva a los 300 mseg o mds tardia, el componente
P300, P3 también denominado complejo tardio (2,6,8).

A estos componentes s¢ les cuantifica la latencia al pico y la amplitud (de la base al
pico), ambos la latencia y la amplitl-ld pueden alterarse en sujetos normales entre una
prueba y la otra asi como también factores como la edad, que prolongan la latencia de 1 a 2

mseg por afio y ateniian la amplitud en 0.18 uv por afio de edad. También las caracteristicas



del estimulo como la probabilidad, ta expectativa y la discriminacién pueden modificarlos,
aunque el principal determinante de la amplitud de P300 es la probabilidad del estimulo.
Algunos farmacos como los antipsicoticos, antidepresivos, neurolépticos y anticomiciales a
dosis suficientes para producir encefalopatia metabélica, profongan la latencia, disminuyen
la amplitud, cuando se administra a dosis terapéutica no hay alteraciones (9).

Los valores de normalidad de los potenciales cognitivos referidos en la literatura van

desde los 240 a los 700 mseg. En México se reportan Jatencias promedio de 329% 94 mseg

y amplitud de 10.81:x 4.32 uV (8,10).

Actualmente se conceptualiza a la P300 como la suma de la actividad de varios
generadores en diferentes areas que incluyen el 16bulo frontal, la corteza de asociacion
auditiva en la unidén temporoparictal y las estructuras del 16bulo temporal medial
incluyendo el hipocampo, la amigdala y el giro parahipocampal, no relacionados a las dreas
sensoriales especificas (11, 12).

E} conocimiento de estos generadores neurales ha llevado al uso clinico de la P300
especificamente a aquellos padecimientos desmielinizantes y degenerativos que cursan con
deterioro mental progresivo como las Enfermedades de Alzheimer, Parkinson, Huntington,
Esclerosis Maltiple y en las encefalopatias secundarias, como por ejemplo el Sindrome de
Inmunodeficiencia adquirida. En estos padecimientos se ha intentado establecer que los
potenciales cognitivos son capaces de detectar alteraciones subclinicas de las capacidades
intelectuales, encontrando una comrelacién inversa entre éstas y la latencia de P300

(10,11,13,14).




La aplicacién clinica de los potenciales cognitivos s evideme para la realizacién del
diagnéstico diferencial, prondstico, monitoreo y valoracién de sujetos en riesgo de
desarrollar disfuncién cognitiva, entre ellas, demencia, alteraciones psicoticas, neurosis con
estados depresivos, esquizofrenia y traumatismo cerrado de créneo.

Se puede aplicar en otros trastornos: lesiones del 16bulo frontal y temporal, lesiones
cardiovasculares de la arteria cerebral media, prosopognosia, alexia, agrafia, afasia, agnosia
auditiva, etc. En todos estos casos la latencia de 1a P300 tiende a ser prolongada (14,16).

El SIDA esta producido por el VIH un retrovirus humano de! grupo de los lentivirus.
Los cuatro retrovirus humanos reconocidos hasta ¢l momento pertenecen a dos grupos
diferentes: Los retrovirus linfotropicos T humanos (o de la leucemia), HTL V-1 y HTLV-II,
y los virus de la inmunodeficiencia humana, VIH-1y VIH-2.

El Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA) es un conjunto de signos y
sintomas especificos en el espectro de la enfermedad que ocurre como consecuencia de la
infeccion por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH). El VIH ataca principalmente
a los linfocitos T llamados CD4+, que son los que coordinan la respuesta inmune mediada
por células. Al afectarse los linfocitos CD4+ y por ende el sistema inmune, se favorece el
desarrolio de infecciones oportunistas, neoplasias u otras patologias. A los pacientes que se
les ha detectado por diferentes métodos el VIH en el organismo, pero que no han
desarrollado manifestaciones clinicas tienen infeccidén por VIH asintomitica. A las
personas que s¢ les ha demostrado la presencia del VIH en su organismo por cualquier
método, y que ademas tienen manifestaciones clinicas, inmunolégicas y epidemiologicas

especificas se les cataloga como pacientes con SIDA,




Existen algunas particularidades en la definicion del SIDA; para la clinica, la
clasificacién del CDC (Centro de Control de Enfermedades de los Estados Unidos)
ampliada en 1993 (MMWR 1992, 41:RR-17) es la que se maneja frecueniemente. Esta
incluye la correlacién de la cuenta de linfocitos TCD4+ con Ias manifestaciones clinicas.

El sistema se basa en 3 rangos de cuentas de CD4+ y 3 categorias clinicas, dando
una matriz de 9 categorias exclusivas. Los criterios para infeccién por VIH en personas de
15 o més afios con 2 o més pruebas reactivas de Elisa positivas ¢ identificacion de
anticuerpos especificos por una prucba definitiva por ejemplo: Westem Blot, se puede

observar en el siguiente cuadro de categorias clinicas.

Grupo de células de CD4+ Categorias clinicas.

A B C
+500/mm3 Al B1 C1
200-499/mm3 A2 B2 Cc2
-200/mm3 A3 B3 Cc3

Para la vigilancia epidemiolégica en Meéxico, debido a que la cuenta de linfocitos
CD4+ tiene un alto costo y no esta disponible en todo el pals, este estudio no se considera
para la clasificacién det SIDA. La definicion se aplica a adolescentes ( de 15 afios 0 més} y
adultos infectados con e! VIH, los cuiles deben presentar algunas de las manifestaciones
clinicas debidas a inmunosupresion severa (categoria clinica C).

Cada dia aproximadamente 200 jovenes mayores de 24 afios de edad se infectan por
¢l VIH, es decir, 5 cada minuto y se notifican aproximadamente 4000 casos por afio.
Actualmente (Nov. de 1998) los casos de SIDA por grupo de edad son: -15 afios, 591; de

15 a 44 afos, 29,487, de 45 y + afios, 6,638 y se ignoran 653 con un total de 37,769 (15).




Se ha demostrado la presencia de VIH en el cerebro de pacientes infectados y con
sintomatologia neuropsiquitrica. Ademds, este virus también se puede aislar a partir del
liquido cefalorraquideo (LCR) de pacientes infectados y sin sintomatologta
neuropsiquiatrica. Las células cerebrales predominantemente infectadas por el VIH son las
de 1a serie monocito-macréfago y de la microglia. No existen datos convincentes de que las
neuronas puedan ser infectadas por el VIH. Aunque el mecanismo de lesion del sistema
nervioso son desconocidos, se supone que [a liberacién de citocinas téxicas por parte de las
células monocitos-macrofagos puede desempefiar algin papel. Ademas los productos del
VTH pueden alterar la funcién neuronal.

La afectacion neurolbgica es frecuente en los pacientes infectados por el VIH, entre el
40% y el 60% de los enfermos con SIDA presentan disfuncién neuroldgica, del 80% al
90% tienen alteraciones neuropatolégicas en la autopsia. El trastorno neurolégico mas
encontrado es la encefalopatia por VIH, también denominada complejo SIDA-Demencia.
Cuando aparece este sindrome o un cuadro de mielopatia o neuropatia periférica en
ausencia de un trastorno simultineo o una enfermedad diferente de 1a infeccion por el VIH.
(15,16,17).

Entre las afecciones neurologicas se mencionan:

Complejo Demencia-SIDA: Infeccion documentada por VIH y presencia de nuevo déficit
neurolégico presente por un mes 0 mAs en los enfermos.

Alteraciones cognitivas: defectos de atencion, concentracién, proceso de informacion,
abstraccion, razonamiento, memoria, aprendizaje o lenguaje que comprometa el desempeiio

en el trabajo o actividades de la vida diana.




Alteraciones motoras: lentitud de movimiento, marcha anorma), incoordinacién de las
extremidades, hiperreflexia, hipertonia, y debilidad.

Alteraciones conductuales: cambios en la motivacion, el control emocional ¢ la conducta
social, apatia, irritabilidad, conducta inapropiada, desinhibicion. Sin depresion de la
conciencia para establecer estos criterios(17,1 8).

El HIV es neurotropico por lo que especificamente infecta las células neurologicas.
Las complicaciones neuroldgicas son comunes, muchas pueden explicarse en base 2 la
infeccion con una variedad de organismos, pero esto probablemente parece que ¢l HIV por
sf mismo causa enfermedades en el sistema nervioso lamado complejo demencia-SIDA. La
encefalitis por HIV es rara en etapas tempranas, pero llega a encontrarse comunmente €n
etapas tardias .

La disfuncién cognitiva y estados de depresion se presenta més en etapas tardias de
HIV positivos asintomaticos que €n controles negativos pero la parte de accidn directa por
el virus es dificil e incierta.

La pobre concentracién, pérdida de la memoria, la lentitud psicomotora y la
confusién son sintomas de la encefalopatia por HIV. Las neuropatias periféricas,
hiperreflexia, y signos frontales también pueden ser atribuidos al HIV aunque esto es
importante para excluir infecciones potencialmente tratables antes de hacer este
diagndstico.

En neuropatias subclinicas, incluso en ausencia de sintomas, algunos pacientes
infectados con VIH-1 demuestran evidencia de enfermedades nerviosas periféricas usando

un andlisis de electrodiagnéstico. (17).




La infeccion por HIV es asociada con una variedad de enfermedades
nenromusculares. Ciertos sindromes parecen ocurmir en etapas tempranas de la infeccion
tales como neuropatias o miopatias inflamatorias que pueden representar las
manifestaciones iniciales de infeccién. Otros tales como la neuropatia sensorial ocurre en el
curso avanzado de la enfermedad.

Los sindromes neuromusculares pueden ser dados por el efecto del tratamiento. Por
lo tanto el médico debe estar conciente de todas las diferentes manifestaciones y sus
diversas etiologias.(18)

La consideracion mas importante en el tratamiento de pacientes con infeccién por
VIH-1 es comprender que hay agentes causantes de enfermedades potencialmente severas
{ HIV-], organismos oportunistas, complicaciones por medicamentos) que pueden actuar a
multiples niveles de la neuraxis y causar diferentes sindromes clinicos.

En la mayoria de las complicaciones ¢l mismo organismo puede tener diferentes
manifestaciones clinicas dependiendo de la inmunocompetencia del huésped haciendo
dificil e} diagnéstico en la etapa aguda.

Los pacientes con HIV-1 positivos sin sintomas neurologicos pueden tener
disminuidas las velocidades de conduccién motora de mediano y peroneo y las velocidades
de conducci6n sensorial del sural comparado con sujetos normales. Cuando se estudian
pacientes con SIDA pero sin sintomas neurolégicos las velocidades de conduccion motora
peroneal y 1a respuesta de evocacion y amplitud del N peroneal y 1a respuesta de evocacién
y amplitud del N sural pueden ser menores que en pacientes seroposilivos y grupo control
Los pacientes con SIDA asintométicos demuestran también un umbral vibratorio alto que

en pacicnies con HIV positivos control. Las respuestas evocadas y amplitud del nervio

it




peroneo y sural son significativamente menor €n pacientes con SIDA sin sintomas de
neuropatia comparado con un grupo control.

La neuropatia periférica sin embargo, no ocurrc en todos los pacientes con SIDA; en
un estudio 13 de 15 pacientes en etapa final de SIDA no se demostraron anormalidades
patolégicas en la biopsia del nervio sural. {17)

Las medidas electrofisiolégicas anormales reflejan pérdida axonal progresiva en
pacientes con SIDA, sin embargo la neuropatia clinica no se relaciona con el nivel de
inmunosupresién medido por el nivel celular CD4+, durecion de sintomas o nivel de B12

La causa de la pérdida axonal en el SIDA es incicrta: algunos investigadores
sugieren que la pérdida axonal es una reaccion especifica para enfermedades crénicas y no
directamente relacionada a la infeccién por el VIH.

Cuando el VIH-I se asocia a neuropatia es un diagnostico de exclusion, la clinica
debe considerar otras causas de neuropatia que pueda ocurrir en pacientes con SIDA estas
incluyen deficiencias nutricionales y neuropatias toxicas.

Los pacientes Seropositivos sin SIDA pueden desarrollar manoneuropatias y

mononeuropatias multiples.(18)
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I1.-OBJETIVO GENERAL

Determinar si existe una correlacion clinica con las alteraciones en los potenciales

somatosensoriales, cognitivos y prueba de Weschsler Bellueve encontradas en pacientes

seropositivos para VIH en estadio Al, A2y Al




1.2

1.3

14

OBJETIVOS ESPECIFICOS.

Determinar la incidencia de alteraciones electrofisiologicas en pacientes seropositivos

Para VIH en estadio A1LA2 y A3,

Comelacionar las alteraciones clinicas del nervio periférico con los potenciales

somatosensoriales.

Correlacionar las alteraciones del SNC  con los potenciales somatosensoriales.

Correlacionar las funciones mentales superiores y prueba de Weschsler

Bellueve con los potenciales cognitivos, 1a clinica y los PESS.
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IV.-HIPOTESIS.

Los pacientes VIH positivos en estadio Al, A2 y A3 tienen correlacion clinica con las

alteraciones en potenciales somatosensortales, cognitivos y pruebas Psicoldgicas.
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MATERIAL Y METODOS

El presente ecstudio es descriptivo, observacional, prospectivo y transversal,
realizado en el laboratorio de electrodiagnéstico de la Unidad de Medicina Fisica y
Rehabilitacién Regién Norte del Instituto Mexicano del Seguro Social Delegacion 1
noroeste del Distrito Federal en el periodo comprendido de mayo a octubre de 1999.

Los criterios de inclusién fueron: todos los pacientes masculinos y femeninos de 18
a 70 afios de edad con el diagnostico de VIH positivo en estadios Al,A2, A3; sintomdticos
y derechohabientes del IMSS. Se excluyeron los pacientes con enfermedades sistémicas
agregadas o que estuvieran bajo tratamiento por mas de tres meses y 5¢ eliminaron los que
no concluyeron alguna prueba del estudio.

A todos los pacientes se les registr6 la edad, género, escolaridad, ocupacidn, tiempo
de evolucién y ¢l estado en que se encontraba segim 1a clasificacién de la CDC (Centro de
Control de Enfermedades de los Estados Unidos), ingesta de medicamentos.

Se realizé una exploracién fisica completa, considerando los datos generales del
paciente, posteriormente se efectué un examen del estado mental del paciente al aplicar el
test mini-mental, el cual valora funciones mentales superiores con preguntas dirigidas a la
orientacién, memoria, atencién, célculo, comprension verbal y escrita, repeticién de una
frase y denominacién de objetos.

Posteriormente se procedié a la exploracién neurolégica valorando lenguaje: si
emite, comprende, nomina, repite; detectar apraxias del tipo ideatoria y motora por medio
de ordenes y actividades, agnosias valorando barognosia, somatognosia, asterognosia,

autotopognosia, Prosopognosia, anosognosia. Exploracion de la integridad de pares
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craneales del 1° al 12°. La actividad motora valord : fuerza muscular por medio del examen
manual muscular segin la escala de Daniels, tono y trofismo muscular. La sensibilidad
superficial: dolor, tacto superficial y temperatura; y profunda: grafiestesia, asterognosia,
diferenciacién de dos puntos, barestesia, paliestesia, batiestesia,

Se realizaron prucbas cerebelosas métricas como disdiadococinesia. Los reflejos
miotaticos evocados fueron: bicipital, tricipital, estitoradial, patelar y aquileo y se buscaron
reflejos anormales. Se valoré la marcha tomando en cuenta sus fases y subfases.

Para efectuar el estudio de potenciales evocados somatosensoriales, se explicé al
paciente y acompafiantes ¢! procedimiento, con obtencién de su consentimiento por escrito,
para participar en este proyecto.

El equipo que se utilizé fue un electromiografo marca Nicolet modelo compact four
de dos canales con programa para P300 con estimulacién bineural con ¢l paradigma
auditive “ ODD- BALL CLASICO” de tonos de 750/2000 Hz y con programa para
potenciales somatosensorieles.

Siete electrodos de superficie copa de oro, material dermoabrasivo, pasta
conductora, cinta adhesiva tipo microporo, cinta métrica, audifonos audiolégicos ajustables,
papel de registro y hojas de captacion de datos.

Con ¢l paciente en sedestacién se realizd el montaje de los electrodos de superficie
de acuerdo al sistema intemacional de electroencefalografia 10/20 previa preparacion de la
piel para obtener una impedancia menor de 5 KD se colocd el paciente en dectbito dorsal
sobre 1a mesa de exploracion, ajustandole los audifonos y explicandole la tarea que deberia
de realizar en cada secuencia de estimulos.

Se inici¢ con los potenciales cognitivos indicandole al paciente que se relajara y
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evitara moverse, fijando la mirada en un punto para disminuir los movimientos oculares,
cerrando los ojos para evitar el parpadeo que pudiese contaminar las respuestas
promediadas.

Primero se les presenté una secuencia de estimulo al final de 1a cual los pacientes
fueron capaces de diferenciar los tonos frecuentes de los infrecuentes. Inmediatamente s¢
les indicé que llevaran la cuenta mental de los tonos infrecuentes que debian reportar al
final de la segunda secuencia de estimulos. Se realizaron las mediciones de latencia y
amplitud de los componentes en ambas respuestas con el programa P300 ya establecido en
¢l electromiografo.

A los potenciales cognitivos s les midieron las latencias al pico de ios componenics
N1 y P1 en las respuestas a ambos tonos, frecuente e infrecuente y N2 y P3 en la respuesta
al tono frecuente. Se midieron las amplitudes de la base al pico de los componentes.
ESPECIFICACIONES TECNICAS
POTENCIALES COGNITIVOS.

REGISTROS: M1-CZ, M2-CZ.
Estimulo:
Estimulacion bineural
Tipo: tono
Polaridad: condensacién
Intensidad: 70 dB nHi.
Duracién 20 ms
Rampa: 2 ms

Tonos Frecuentes; frecuencia 200 Hz.




Presentacidn: al azar.
Probabilidad: 20%.
300 estimulos promediados en 2 canales diferentes, uno para los tonos frecuentes y otro
para los infrecuententes.
Filtros de escotadura; activado para frecuencia de 60Hz.
Banda de paso: 1 a 30 Hz.
Rechazador automatico de artefacto; activado.
Sensitividad: 100 mv.
Tiempo de andlisis: 800 ms.
Impedancia menos de 5 KI.

POTENCIALES EVOCADOS SOMATOSENSORIALES

En los potenciales evocados somatosensoriales se valora la via sensoral, este
estudio se efectud en todos los pacientes y se midieron las latencias absolutas de N9, N13,
N19, P22, latencias interpico N9-N13, N9-N19, N9-P22, N13-N19, y las amplitudes de
las mistnas ondas.

Para los miembros toracicos se estimulé el nervio mediano en forma bilateral
analizando: latencia absoluta, latencia interpico, amplitud y morfologia.

Con la estimulacién del nervio mediano se considerd que si al menos una onda se
encontraba con latencia o amplitudes anormales o sin registrarse la integridad de la via
somatosensorial valorada se encontraba alterada en su trayecto.

Para los miembros pélvicos se estudio el nervio tibial en forma bilateral con registro

de: latencia absoluta, amplitud y morfologia.
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Para el registro de los potenciales evocados somatosensoriales se utilizaron las referencias
del sistema internacional 10720, Posteriormente se realizd escarificacién de la piel en los
sitios establecidos y se colocaron los electrodos para miembros toracicos en los siguientes
sitios:
a) Electrodo de captacién en Punto Erb (PE). CVII, C¥", C4’ (del lado estimulado).
b) Referenciaen FZ.
¢) Czcomo tierra.
El nervio mediano se estimulé colocando un electrodo de barra, entre los misculos
flexor comin de los dedos y palmar mayor a nivel de la mufieca; se estimulé en forma
bilateral con 500 estimulos, repetidos y promediados en 2 ocasiones.
El registro de los miembros pélvicos se realiz6 en los siguientes puntos:
8) Electrodo de captacion en el punto CZ.
b) Referenciaen FZ.
c) TieraC3’.
El nervio tibial se estimulé con un electrodo de barra colocado por atrés del maleolo
medial en forma bilateral con 500 estimulos repetidos y promediados en 2
ocasiones.
Las especificaciones Técnicas:
Estimulos promediados 500 dos trenes de repeticién.
Filiro corte alto a 500 Hz.
Filtro de corte bajo: 10Hz.

Ganancia: 4 a 10 mev.
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Tiempo de anélisis SO ms por divisién para Ms Ts. Y100 ms por divisién paraMs.
Ps.

Frecuencia de repeticion del estimuto: 2.8x seg para miembros pélvicos y 5
segundos para miembros toracicos.

Los pardmetros de los potenciales cognitivos y de los potenciales evocados
somatosensorizles fueron cuantificados por el propio investigador tomando como referencia
los valores estandarizados normales para poblacién mexicana (22).

La valoracién psicolbgica se realizé en la UMFRRN y consistié en la aplicacion de
la prueba neuropsicolégica “WAIS” y de inteligencia Wechsler para adultos, fue
desarrollada y evaluada por una psicologa adscrita a la UMFRRN; de acuerdo al siguiente
procedimiento:

PRUEBA NEUROPSICO ICA WAL

Para la prueba neuropsiocolégica WAIS se realizaron los subtest de:
. Aritmética, escala verbal que valora la atencién y la agilidad mental.
- Digitos, escala verbal para valorar la vulnerabilidad en 1a atencion.
- Figuras incompletas, escala de ejecucion que determina rasgos de asociacion.
- Memoria logica para evaluar la memoria inmediata.
. Escala de memoria de Wechsler.
Se dividicron las pruebas en los subtest previamente descritos, tomando el tiempo
de ejecucion de las diversas actividades sin que ¢l paciente lo notara para no angustiarlo
y registrando los aciertos y errores durante la prueba indicada y sesgos en su evaluacion

psicoldgica.
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Los datos de los pacientes fueron registrados en la hoja de captacién de datos.

Anexo 1.
El analisis estadistico se realizd con porcentajes, media aritmética, mediana,

desviacion estandar, y la prueba paramétrica t de student para diferencias de medias

con un nivel de significacién de 0.05.
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RESULTADOS.

Se estudiaron 20 pacientes masculinos con el diagnéstico de seropositivos para VIH
en estadio Al, A2, A3, con edades comprendidas entre los 22 y 46 aftos ( promedio 33.05
afios); se eliminaron 2, uno por no acudir a la prucba psicolégica y el otro por no completar
el estudio electrofisiolégico.

En la exploracién fisica de17 pacientes {94.4%) no se encontraron alteraciones,solo
un paciente (5.5%) presenté alteracion del octavo par craneal.

En la aplicaci6n del test minimental ningiin paciente presentd anormalidades.

La latencia absoluta del nervio mediano derecho se encontré prolongada en 5
pacientes {27.7%) y normal en 13 {72.2%). De los 5 pacientes que presentaron
anormalidades en el potencial del nervio mediano derecho; en el componente taldmico
(N19) fueron 3 (60%) y en ¢l componente cortical (P22) 2 pacientes (40%).

La latencia absoluta del nervio mediano izquierdo se encontr6 elterada en 2
pacientes (11.1%). En el componente supraclavicular N9 un paciente y el otro en el
componente columna dorsal N13 . (tabla 1).

Otro parémetro valorado en la estimulacién del nervio medianoe fue la amplitud de
los potenciales evocados.

El nervio mediano derecho presenté voltaje nommal en 5 pacientes (27.7%) ¥
anormal en 13 pacientes (72.2%). De estos 13, la onda N9 fue anormal en 2 pacientes
(15.3%), ¢! componente N13 alterado en 3 (23.07%), 1a onda N19 en 6 (46.1 %) y la

respuesta cortical P22 en 2 (15.3%). (tabla 2}.
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En la amplitud del nervio mediano izquierdo Jos componentes fueron normales en
13 pacientes (72.2%) y anormales en 3 (27.7%), de éstos Gltimos, la onda N9 fue anormal
en 3 casos y ¢l componente N19 y 1a respuesta cortical P22 en un paciente respectivamente.
(tabla 2).

La latencia interpico del nervio mediano derecho fueron normales en 7 pacientes
{38.8%) y anormales en 11 (61.1%), de estas, 4 se encontraron en el interpico NO-N19y 4
en el interpico N13-N19, y el interpico N9-P22 fue anormal en 3 pacientes. (tabla 3).

La latencia interpico det nervio mediano izquierdo fue normal en 12 pacientes
(66.6%) y anormales en 6 (33.3%). Las alteraciones mis frecuentes se encontraron en los
interpicos: N9-N13, N9-N19, N9-P22 y N13-N19. (tabla 3).

El nervio tibial se encontré alterado en 10 pacientes (55.5% ) en forma bilateral.

La amplitud de P37 del nervio tibial se registré normal en 18 pacientes (100%) en
forma bilateral, (tabla 4 Y 5).

En cuanto a los valores de la P300 obtuvimos latencias de 3402 451, en 15 (83.3%)
pacientes nos indica alteracion por estar prolongadas. Se tomarcn como valores normales
et promedio +2DS para su edad con respecto a 1a amplitud de P300, trece pacientes (72.2%)
estuvieron por debajo del rango normal para su edad con una P<0.001 (tabla 6).

En los resultados obtenidos en la escala de inteligencia de Wechsler para adultos
(WALIS) encontramos que 8 pacientes (44.4) con datos de daflo organico cerebral, 8 (44.4%)
resultaron sospechosos para dafio orgAnico y dos (11.1%) que no fueron significativos.
(tabla 7), también en esta tabla s¢ presentan los datos que establecen la correlacién clinica
de los potenciales somatosensoriales cognitivos y la prueba de Wechsler en pacientes

scropositivos; scis  pacientes (33.3%) con Wechsler significativo presentan PESS y
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potenciales cognitivos anormales, la exploracion fisica y el Test mini-mental  fueron
normales.

Dos pacientes (1.1%) con Wechsler significativo presentan potenciales cognitivos
alterados, los PESS, la exploracién fisica y el Test mini-mental normales.

Siete sujetos (38.8%) con Wechsler sospechoso presentan PESS y potenciales
cognitivos anormales, exploracio6n fisica y test mini-mental normales.

Un sélo caso (5.5%) presentd Wechsler sospechoso y cognitivos alterados; los
PESS, exploracion fisica y test mini-mental normales.

Dos pacientes {11.1%) con Wechsler no significativo presentaron PESS y P300

anormales, 1a_exploracién fisica y el test mini-mental sin alteraciones.
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CORRELACION CLINICA,ELECTROFISIOLOGICA Y PSICOLOGICA EN PACIENTES oERUFLOIIIVUS
PARA VIH EN ESTADIOS A1,A2 Y A3

TABLA No. 1
LATENCIA ABSOLUTA DE MIEMBROS TORACICOS

NERVIO MEDIANO

DERECHO IZQUIERDO
N9 N13 | N18 p22 N9 N13 [ N1g| P22
NORMAL 18 18 15 16 17 17 | 18 18
ANORMAL 0 0 3 2 1 1 0 0

Fuente: HCD JMV/99,

TABLA N° 2
AMPLITUDES DE MIEMBROS TORACICOS
NERVIO MEDIANO
DERECHO IZQUIERDO
N9 N13 | Ni19 P22 N9 N13 | N19 | P22
NORMAL 16 15 12 16 15 17 | 17 18
ANORMAL 2 3 6 2 3 1 1 e

Fuente: HCD JMV/99.
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CORRELACION CLINICA,ELECTROFISIOLOGICA Y PSICOLOGICA EN PACIENTES SEROPOSITIVOS
PARA VIH EN ESTADIOS A1,A2 Y A3

TABLA N° 3

LATENCIAS INTERPICO MIEMBROS TORACICOS

NERVIO MEDIANO DERECHO

NERVIO MEDIANO IZQUIERDO

N9-N13[NG-N19 [N9-P22 [N13-N19 |[NS-N13 [N9-N19 |NO-P22 |[N13-N19
NORMAL 18 14 15 14 17 17 16 16
ANORMAL 0 4 3 4 1 1 2 2
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CORRELACION CLINICA, ELECTROFISIOLOGICA Y PSICOLOGICA EN
PACIENTES SEROPOSITIVOS PARA VIH EN ESTADIOS A1,A2 Y A3

TABLA N°4
LATENCIA DE MS PS
N. TIBIAL DER N. TIBIAL 1ZQ
NORMAL 8 8
ANORMAL 10 10
Fuente: HCD JMV/99.
TABLA N°5
AMPLITUDES DE MS PS.
N.TIBIAL DER N. TIBIAL IZQ
NORMAL 18 18
ANORMAL 0 0
Fuente: HCD JMV/99.

MU B 1A Giigryey
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CORRELACION CLINICA, ELECTROFISIOLOGICA Y PSICOLOGICA EN
PACIENTES SEROPOSITIVOS PARA VIH EN ESTADIOS A1,A2 Y A3

TABLA N°6
POTENCIALES COGNITIVOS
P300 P300

Normal LAT Normal AMP

PROM | 318.71 |1 407.01| 6.04 6.24

D.S. 354 | 30.72 | 243 3
p* <0.001 p* NS

p* t de student Fuente: HCD JMV/99.
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CORRELACION CLINICA, ELECTROFISIOLOGICA Y PSICOLOGICA EN PACIENTES SEROPOSITIVOS
PARA VIH EN ESTADIOS A1,A2 YAS.

TABLA N°7
Paciente Edad Estadio Exp. Fisica TestMinimental PESS  Cognitivos Weschler
1 25 Al N N A A sospechoso
2 30 Al N N A A significativo
3 22 Al N N A A saspechoso
4 38 A2 N N A A significativo
5 34 A2 N N A A significativo
6 28 Al N N A A sospechoso
7 kY At N N A A significativo
8 34 A2 N N A A significativo
9 24 A2 N N A A significativo
10 42 Al N N A A s0spechoso
11 a0 A2 N N N A significativo
12 45 Al N N N A significativo
13 34 Al N N A A no significativol
14 38 A3 N N A A sospechoso
15 41 Al A N A A no significativol
16 48 Al N N A A sospechoso
17 28 Al N N A A sospechoso
18 30 At N N N A sospechoso
TOTAL 33.06 A1=12 N=17 N=18 N=3 SIGN=8
7.03 A2=5 A=1 A=15 A=18 SOSP=8
A3=1 NQ SIGN=2

FUENTE HCD JMv/gg



VIL-DISCUSION

Los potenciales evocados somatosensoriales sensoriales se utilizan cada vez con
mayor frecuencia y como un recurso para detectar enfermedades del sistema nervioso
central y periférico. En el caso de pacientes seropositivos para VIH en estadies tempranos
asintométicos se comprobé que son de gran utilidad para cuantificar la afeccidn e
integridad det sistema somatosensorial.

De los hallazgos encontrados en la valoracion electrofisiologica con los PESS se
concluye que el nervio afectado en el 55.5% de los casos fue el nervio tibial en forma
bilateral esto se relaciona con la extensién de la reduccion de las fibras de gran calibre en
los casos de SIDA como resultado de la desmielinizacion segmentaria .

Ast mismo puede relacionarse esta alteracién con la evidencia de degeneracion
neuronal del ganghio de la raiz dorsal en estos pacientes (6).

Se encontrd alteracion a nivel taldmico, en el 55.5% de los pacientes.

Clinicamente los pacientes incluidos en el estudio fueron asintomaticos excepto un
paciente que se detectd alteracién del octavo par demostrando de esta manera que no hay
correlacién con Jos resultados de los PESS.

Los potenciales evocados cognitivos s¢ han utilizado para diagnosticar estados
demenciales en pacientes con enfermedades degenerativas y desmielinizantes del sistema
nervioso central y actualmente se ha dirigido a los pacientes que presentan alteraciones de

sus capacidades intelectuales secundarias a depresion profunda (2,9).
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En los seropositivos para VIH en estadios tempranos encontramos que 8 (44.4%)
presentaron datos significativos para dafio organico cerebral en la escala de Wechsler para
adultos 8 (44.4%) con resultados sospechosos para dafio organico y 2 (11.1%) no
presentaron datos significativos.

En los potenciales evocados cognitivos registramos latencias prolongadas del
componente P300 en 18 (83.3%) de nuestros pacientes de los cuales 8 (33.3%) presentaron
daiio organico cerebral, 8 (44.4%) demostré datos sospechosos para dafio orgénico cerebral
y 2 (5.5%) no tuvieron datos significativos.

Las alteraciones en la amplitud de ia P300 se observaron en el 72.2% de los
pacientes estudiados lo cual €s un porcentaje significativo aunque para este aspecto de los
potenciales cognitivos hay diversas opiniones en la literatura sobre su interpretacidn clinica
y para algunos autores no tiene relevancia por estar supeditado a otros factores que no
pueden ser controlados por el investigador (5.9,10).

Zimmerman y col. refieren que las situaciones de tipo afectivo como la ansiedad
pueden producir un “bloqueo” en las capacidades intelectuales afectando ¢l conocimiento y
1a cultura general y de nuestros pacientes de estudio los que mostraron datos de ansiedad y
depresion tuvieron datos de dafio orghnico cerebral o de sospecha y todos estos

alteraciones en la latencia o amplitud del componente P300 (22).
Hasta la fecha en que realizamos la revisién bibliografica no encontramos en la

literatura estudios controlados de potenciales evocados cognitivos y su relacion con la

prueba neuropsicologica de WAIS con los cuales podamos confrontar nuestros resultados.
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VIIL.-CONCLUSIONES

Los PESS no presentaron correlacién diagndstica con {a clinica en 15 (83.3% )de
los pacientes seropositivos en estadios tempranos de VIH, por lo que se sugiere la
realizacion de los PESS como protocolo para estudiar alteraciones en el sistema nervioso
periférico.

En 10 (55.5%) de los pacientes se detectaron alteraciones a nivel taldmico que no se
relacionan con la exploracién fisica, esto apoya la importancia de los PESS en estadios
tempranos det VIH.

No existe correlacion de los resultados del test mini-mental con los potenciales
cognitivos y Ia escala de Wechsler por lo que concluimos poca sensibilidad del test para
detectar alteraciones en las funciones mentales superiores en este tipo de casos.

Existe correlacién clinica de los potenciales cognitivos y escala de Wechsler en la
deteccion de trastornos en el 4rea cognitiva de los estadios tempranos de! VIH por lo que
consideramos que son de utilidad en el estudio de estos sujetos.

Los estudios electrofisioldgicos como los PESS y los potenciales cognitivos son de
gran utitidad en etapas tempranas det VIH para detectar alteraciones subclinicas en el

sistema nervioso periférico y en la cognicién de estos pacientes.
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HOJA DE CAPTACION DE DATOS.

NOMBRE

FECHA.

TELEFONO.

POTENCIALES COGNITIVOS.

P300 Lat amp.
P1 lat amp
N1 lat amp
P2 lat amp

POTENCIALES SOMATOSENSORIALES.
DERECHO
N9
N13
N1%
P22
N9 —NI13
N9 -—-N19
N9 -—-P22

N3 P22

P37

1ZQUIERDO




Exploracién Neurologica

Funciones Mentales Superiores

Orientado
Alerta
Lenguzje Emite
Comprende
Nomina
Repite
Apraxia Ideatoria
Motora
Agnosia  Barogrosia
Somatognosia
Astereognosia
Autotopagnosia
Prosopagnosia
Anosognosia
Nervios Craneales
I
1

OLIVy VI
v

Vi
Vi
XyX
Xi
Xt
Sistema Motor
Fuerza
Tono
Trofismo
Sisterna Sensitivo
Dolor
Temperatura
Tacto superficial
Sensibilidad cortical
Grafiestesia
Asterognosia

Diferenciacion de dos puntos

Barestesia
Paliestesias
Batiestesia
Cerebelo
Metrias
Diadococinesias
Tono
Miotaticos
Ausentes
Hiporreflexia
Normales
Hiperreflexia
Clonus
Marcha

Anexo ]
Normal Anomal




