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1. ANTECEDENTES

En 1950, Magladery y McDouglas detectaron por primera vez una pequefia
respuesta que ocurria posterior al potencial de accion motor compuesto (PAMC)
después de estimular el nervio peroneo, en los masculos de los pies (foot), por lo que le
Ilamaron onda F. Estos investigadores observaron que la amplitud de la onda F se
incrementaba al aplicar un estimulo supramaximo en el nervio periférico, presentando
una morfologia diferente de un estimulo a otro, asimismo con diferente latencia y
observaron que no todos los potenciales motores iban seguidos de la onda F. Estos
autores concluyeron que la onda F no podria generarse por la sola estimulacién del
nervio motor, de la union neuromuscular o del propio masculo, sino que seria un
potencial tardio que primero viajaria de forma centripeta al sistema nervioso central a
través de la descarga de las neuronas motoras anteriores y posteriormente de forma
centrifuga hacia el musculo. Encontraron que solo un pequefio grupo de neuronas
motoras responden a la despolarizacion posterior al estimulo eléctrico (entreel 1y el 5
por ciento), y que eso explicaba la menor amplitud de la onda F comparada con la
amplitud del PAMC. (1)

Al principio se consider6 como un mecanismo reflejo que involucraba a las
neuronas del asta anterior en la médula espinal. Sin embargo han cambiado los
conceptos de los mecanismos involucrados en la produccién de la onda F para entender
su menor amplitud, su latencia variable, el cambio de su morfologia, y la utilidad

diagnostica de esta respuesta. (4).

En relacion a la fisiologia de la produccién de la onda F, Magladery, McDougal
y otros investigadores supusieron que la onda F era una respuesta refleja, mediada a
través de una via oligosinaptica o polisinaptica, que requeria la activacion de fibras

aferentes la (1).



2. INTRODUCCION

La onda F es evocada por estimulos supramaximos en nervios mixtos. Tiene
mayor latencia que la respuesta motora directa y es un potencial de accién motor
compuesto que ocurre posterior a la respuesta M. Se produce por un impulso
antidromico que se propaga de forma centripeta hacia las neuronas motoras del asta
anterior, activando solo una pequefia poblacion de las neuronas motoras y generando un
impulso ortodrémico a través de los axones motores los cuales activan a las fibras

musculares, obteniendo un potencial llamado onda F. (7).

Para considerar el pequefio nimero de neuronas motoras activadas por la
despolarizacion de un nervio mixto, es importante mencionar algunos aspectos. Las
neuronas motoras estdn formadas por un cuerpo o soma principal con algunas
proyecciones importantes que emanan de ella, como son el axon y las dendritas. Una de
las proyecciones mas largas es el axdn, el cual lleva la inervacion a todas las fibras
musculares que son inervadas por cada neurona motora. Una porcion desmielinizada de
la neurona motora esta formada por la unién del ultimo segmento mielinizado del axon
y la parte principal del soma, Ilamado cono axénico. (2) EIl umbral de despolarizacion
del cono axonico es la mitad del que requiere el resto de las proyecciones del soma
neuronal. Existen mas de 6000 sinapsis en las dendritas de la neurona motora,
generando impulsos excitatorios o inhibitorios. La suma de estos potenciales
excitatorios o inhibitorios determina la excitabilidad general en la neurona motora,
generando un impulso de despolarizacion suficiente para excitar la region del cono
axonico y producir la propagacion del potencial de accion. Justo distal al cono axdnico
de la neurona motora, emerge una rama colateral, llamada “colateral recurrente”, la cual
hace sinapsis con las interneuronas inhibitorias de Renshaw. Las células de Renshaw
son neuronas inhibitorias, las cuales al ser excitadas inhiben la actividad de las neuronas

motoras, generando un potencial presinaptico inhibitorio (IPSPs).(8).

Cuando un impulso antidromico viaja por el axon hacia las neuronas motoras del
asta anterior, la colateral del axon transmite un potencial de accion a las células de

Renshaw, las cuales tienden a suprimir las sinapsis de las neuronas motoras.



El nivel de excitabilidad de la poblacion de neuronas motoras depende de
maultiples influencias excitatorias e inhibitorias, las cuales, a su vez, dependen de varios
estados del sistema nervioso central y periférico. Cuando un nervio mixto es estimulado
con un estimulo supramaximo, se producen un gran nimero de potenciales motores que
vigjan por el axén de forma antidromica hacia las neuronas del asta anterior,
encontrando el potencial de membrana en reposo en distintos niveles. El potencial de
membrana del cono axénico favorece la despolarizacion, debido al bajo umbral de
despolarizacion, facilitando la propagacion del potencial de accién al soma y las

dendritas de la neurona motora. (2).

Tanto si el estimulo es ortodromico como antidromico, las neuronas motoras son
activadas por la despolarizacion en el segmento inicial de umbral bajo y por la
propagacion subsiguiente del cuerpo neuronal. (7). Los impulsos deben presentar una
direccion ortodromica a traves de un segmento axonal inicial que ha sido descargado
por un impulso antidrémico precedente. Debido a esto, el efecto de la alteracion en la
excitabilidad del conjunto neuronal motor sobre las ondas F es variable. Cuando la
neurona motora muestra un nivel elevado de excitabilidad, la activacion neuronal tiene
lugar rapidamente y la descarga axonal ortodromica resultante puede alcanzar el
segmento inicial en un momento en el que éste todavia es refractario. Asi, el incremento
en la excitabilidad del conjunto neuronal motor podria dar lugar a un aumento en la

prominencia de las ondas F (8).

Las neuronas motoras individuales se activan de manera infrecuente tras
estimulacién antidrémica, y generalmente en cada onda F no se observa mas de unos
pocos potenciales de accién de unidad motora (9) Debido a ello, no aparecen ondas F
tras cada estimulo, su configuracion es variable y su amplitud es baja. No se ha
determinado si el rango de latencias de las ondas F refleja el rango completo de
velocidades de conduccion en los axones motores. Dada la amplia gama de velocidades
de conduccion en los axones motores, esta posibilidad podria parecer improbable si no
existiera algun tipo de seleccion de las unidades motoras de conduccion méas rapida en
las ondas F. Estas unidades muestran descargas mas intensas a medida que se
incrementa la intensidad del estimulo, mientras que los estimulos menores inhiben las

neuronas motoras de mayor tamaiio. (10).



Debido a esto, la latencia de la onda F incluye el tiempo requerido por el
potencial de accién para viajar antidromicamente del sitio de estimulacion a la neurona
motora, Yy el tiempo para viajar ortodromicamente de la médula al madsculo. En la
mayoria de los musculos, solo una pequefia proporcion de las unidades motoras son
activadas antidrémicamente por un estimulo supramaximo y las unidades motoras
activadas varian de estimulo a estimulo. Asimismo la latencia de la onda F varia de
estimulo a estimulo, porque se activan axones con diferentes velocidades de
conduccion. La latencia minima refleja la velocidad de conduccion més rapida a lo largo

del axon motor, mientras que la latencia maxima refleja la conduccion mas lenta. (2, 5).

Las latencias representan el pardmetro estudiado con mayor frecuencia, y éstas,
estan relacionadas directamente con la estatura, longitud del miembro y en menor grado
con la edad. La medicion precisa de las latencias de las ondas F individuales puede ser
dificil de realizar debido a que las ondas F se originan a partir de niveles basales
inestables y pueden presentar superposicion de reflejos axonales, por estas razones y
debido a la variabilidad inherente de las ondas F el analisis de las mismas requiere la
evaluacion de una serie de ellas. EI nimero de ondas F, que se requiere para su
evaluacion, ha oscilado entre 3-50 0 mas, pero generalmente se han estudiado series de
10 a 20 ondas F por estimulo. En estudios recientes efectuados en el muasculo abductor
corto del pulgar se ha observado que es necesaria la evaluacion de 16 a 20 ondas F para

una determinacion precisa de las latencias verdaderas (11).

Existen otros parametros de la onda F que también tienen utilidad clinica, como
son la cronodispersion, persistencia, duracion y amplitud. La cronodispersion es la
diferencia entre las latencias minimas y méaximas en una serie de ondas F e indica una
medida de la variedad en las velocidades de conduccion de los axones motores. La
duracion y la amplitud estan relacionadas con el tamafio y nimero de unidades motoras

en una onda F concreta.

La persistencia de la onda F se refiere al porcentaje de respuestas F que se puede
medir tras una serie de estimulos y es un parametro relacionado con la excitabilidad
antidromica de un conjunto neuronal motor concreto. La recurrencia de las unidades
motoras individuales en una serie de ondas F, determina la selectividad de la descarga

de la onda F.



El cociente entre las amplitudes de las ondas F y las amplitudes de la onda M
(cociente F/M) es una medida de la proporcion del conjunto de neuronas motoras que

son activadas por la estimulacién antidromica. (12).

Se ha utilizado el anélisis de la onda F para definir los estados de incremento
de la excitabilidad central. En los pacientes con afecciones de las neuronas motoras, las
latencias pueden estar prolongadas y se puede observar un incremento en la duracion y
amplitud, en comparacion con sujetos normales. Estos datos son congruentes con las
caracteristicas siguientes: se produce la descarga de un numero mayor de unidades
motoras pequefias y de conduccion lenta debido al incremento en la excitabilidad
central, mientras que las neuronas motoras mayores quedan bloqueadas debido a que la
activacion es demasiado rapida. En los estudios con fibra Gnica efectuados en pacientes
con sindrome de neurona motora superior se ha observado que las neuronas motoras con
activacion antidrémica muestran una excitacion mas frecuente que las neuronas motoras
normales. Al mismo tiempo, una neurona motora con retroactivacion frecuente muestra
descargas menos frecuentes con activacion debidas a la contraccion muscular, aunque
las neuronas motoras que presentan descargas infrecuentes aumentan su tasa de

excitacion. (13).

Por lo que en ocasiones, el incremento de la excitabilidad central puede dar lugar
a una disminucion en la descarga de las neuronas motoras grandes en una onda F,
debido al blogueo en el segmento inicial de la neurona motora que todavia se encuentra
en periodo refractario. A pesar de esta complejidad, los andlisis de las ondas F han
demostrado ser una técnica util para la monitorizacion de la excitabilidad de las

neuronas motoras centrales. (6).

La persistencia y la amplitud de la onda F disminuyen en trastornos en los cuales
se afecta la excitabilidad cortical de las neuronas motoras, como se ha reportado en
pacientes inmediatamente posterior a infartos cerebrales. Asimismo se ha observado que

en pacientes con mielopatia cronica y espasticidad, la persistencia y amplitud de la onda



F se incrementa de forma considerable, secundario a un aumento en la excitabilidad de

las motoneuronas alfa de la médula espinal. (7,16).
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3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El estudio de la onda F nos permite valorar el grado de excitabilidad de las
motoneuronas alfa de la médula espinal en algunas patologias que involucran su
excitabilidad, como es el caso de pacientes con espasticidad secundario a diversas
enfermedades neuroldgicas, como esclerosis multiple, esclerosis lateral amiotrofica,
canal cervical estrecho y lesiones medulares, etc. Se ha encontrado que en estos
pacientes se obtienen prolongacion de la latencia de la onda F, asi como aumento de la
duracion y amplitud y en algunas ocasiones se hace mas sincronica secundario a la
hiperexcitabilidad de las motoneuronas alfa . Similares hallazgos se han observado en
pacientes con enfermedad de Parkinson, la cual se caracteriza por signos
extrapiramidales como son la rigidez, bradicinesia y temblor, en donde la funcion del
tracto piramidal y las neuronas motoras del asta anterior son alterados y regulados por

mecanismos centrales que involucran la corteza motora y los ganglios basales. (23).

Enfermedad de Parkinson

Fue James Parkinson quien describi6 esta enfermedad en 1817 con el nombre de
pardlisis agitante. Se trata de un trastorno progresivo, neurodegenerativo del sistema
extrapiramidal, que se manifiesta por temblor de reposo, rigidez, bradicinesia/acinesia,
inestabilidad postural, marcha festinante, disautonomia y eventualmente afeccion de las

funciones cognoscitivas que pueden llegar a la demencia.

Su etiologia es desconocida pero fisiopatologicamente se relaciona con una
deficiencia de dopamina en el cuerpo estriado, que resulta de una degeneracién neuronal
que afecta principalmente la zona compacta de la sustancia negra, el locus coeruleus y
otras estructuras. El sistema motor extrapiramidal es el conjunto de vias motoras que
ejercen una influencia importante sobre los circuitos motores medulares, el tronco
encefalico, cerebelo y corticales. Tiene fibras provenientes de la corteza motora que
conectan con los nucleos de la base, especialmente con el caudado y el putamen, asi
como con ndcleos bulbares o mesencefalicos (nucleo rojo, sustancia negra y formacién

reticular) y terminan en el asta anterior de la médula espinal. (23).
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Fisiopatologia de la enfermedad de Parkinson

En un cerebro normal, los niveles de dopamina y acetilcolina, se encuentran en
equilibrio e igualados en sus funciones inhibitorias y excitatorias. Cuando se reducen
los niveles de dopamina, se rompe dicho equilibrio, pues la acetilcolina comienza a
tener un exceso en su actividad excitatoria, lo que provoca algunos de los sintomas en la
enfermedad de Parkinson. La dopamina se encuentra en la pars compacta de la sustancia
, 'y existen algunas teorias que tratan de explicar las causas por las que sus neuronas

mueren y dejan de mantener el sistema en equilibrio sobre el cuerpo estriado. (3).

Desde el nucleo caudado y el putamen, existe una via hacia la sustancia negra
que segrega el neurotrasmisor inhibitorio GABA (&cido gamma aminobutirico). A su
vez, una serie de fibras originadas en la sustancia negra envian axones al caudado y al
putamen, segregando un neurotrasmisor inhibitorio en sus terminaciones, la dopamina.
Esta via mutua mantiene cierto grado de inhibicion de las dos areas y su lesion provoca
una serie de sindromes neurolégicos, entre los que se encuentra la enfermedad de
Parkinson. Las fibras provenientes de la corteza cerebral segregan acetilcolina,
neurotransmisor excitatorio, sobre el neoestriado. Las causas de las alteraciones motoras
que componen la enfermedad de Parkinson se relacionan con la pérdida de la secrecion
de dopamina por las terminaciones nerviosas de la sustancia negra sobre el neoestriado
(tracto nigroestriatal) al que dejan de inhibirlo. De esta forma, predominan las neuronas
que segregan acetilcolina, emitiendo sefiales excitatorias a todos los nucleos de la base,
responsables en conjunto, del planeamiento motor y algunas funciones cognitivas. Se
requiere una pérdida de aproximadamente el 80% de la dopamina estriatal para que

aparezcan estos sintomas.(26)

En particular, los tractos nerviosos y sistemas neuronales intervienen en la
fisiopatologia de la enfermedad: las fibras eferentes de la sustancia negra a las células
del asta anterior medular; la sustancia negra recibe numerosos estimulos de varias
regiones corticales, asi como estimulos inhibitorios del cuerpo estriado; las fibras
eferentes pasan desde la parte anterior de la sustancia negra a la regién medial del globo

palido, desde donde los estimulos se convierten en impulsos que se transmiten a la
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corteza premotora. Estos circuitos pueden explicar la hiperexcitabilidad de las neuronas

motoras en estos pacientes (16).

Existen algunos estudios que intentan demostrar el estado de hiperexcitabilidad
de las neuronas motoras del asta anterior en pacientes con enfermedad de Parkinson. Se
han realizado estudios con estimulacion magnética transcraneal, donde se ha observado
que existe disminucion del tiempo de conduccion central. Asimismo existen cambios
significativos en la amplitud y duracion de la onda F, encontrando aumento de la
amplitud y duracion comparada a sujetos sanos. También se han encontrado cambios en
el periodo silente que ocurre posterior a la estimulacion eléctrica de un nervio mixto con
la contraccion muscular isométrica, reportando que este periodo es mas corto en

pacientes con enfermedad de Parkinson. (14,15)

Periodo silente

Es un periodo transitorio de relativa o absoluta supresion de la actividad
electromiografica de un masculo con contraccion voluntaria, después de la estimulacion

de un nervio mixto o cutaneo.

La estimulacion de un nervio lleva aferencias mixtas, produciendo una respuesta
excitatoria con latencia similar al reflejo H o la onda F, y una segunda excitacion, los
reflejos de larga latencia (LLR), iniciando alrededor de 20 a 25 mseg después del
estimulo. (22).

Durante una contraccion muscular isométrica, la estimulacion de las aferencias
cutdneas se pueden evocar respuestas excitatorias e inhibitorias de baja amplitud.
Diferentes técnicas pueden producir respuestas de larga latencia con similar latencia, y
se asume que estas respuestas son mediadas a lo largo de la misma via. Sin embargo no
se puede excluir que las respuestas con diferentes mecanismos puedan tener la misma

latencia.
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El periodo silente y los reflejos de larga latencia son estudios que son usados
con poca frecuencia en la préactica clinica ya que son estudios neurofisiol6gicos que
complementan a los estudios de rutina, los cuales en algunas ocasiones pueden ser mas
sensibles en demostrar anormalidades.(20).

Propiedades fisiologicas del axon que contribuyen en el periodo silente

El axén de un nervio periférico mixto al ser activado por la estimulacion
eléctrica, produce un impulso que viaja a través de dos vias, una ascendente hacia la
médula espinal y otra descendente hacia el musculo. La via ascendente consiste de
impulsos sensitivos ortodrémicos o impulsos motores antidromicos, mientras que la via

descendente consiste de impulsos motores ortodrémicos o sensitivos antidromicos.

Los axones de un nervio mixto o nervio cutdneo que son activados por un
estimulo eléctrico, difieren marcadamente en su diametro, su habilidad para conducir
impulsos, su velocidad de conduccion y su umbral para ser activados. Las respuestas
registradas dependeran en gran medida de las distintas fibras activadas por el estimulo.
Por ejemplo: un estimulo de baja intensidad podria generar respuestas mediadas por
umbral bajo, principalmente fibras de diametro grande, mientras que un estimulo de alta
intensidad en el mismo nervio podria producir respuestas que son mediadas por un

umbral mayor, fibras de didmetro pequefio.(20).

Es importante mencionar la colision, la cual se refiere a la interaccion de dos
potenciales de accion propagados uno hacia el otro en direcciones opuestas en la misma
fibra nerviosa, evitando la propagacion del impulso. La membrana en periodo
refractario impide el paso de los potenciales de accién. La colision de los impulsos
antidrémicos con los impulsos ortodromicos motores, representa una parte del periodo

silente de un nervio mixto.

A pesar del esfuerzo continuo, la actividad EMG durante la contraccion
muscular voluntaria, entra en un periodo de supresion transitoria, seguida de un
estimulo eléctrico del nervio mixto que inerva ese musculo (nervio homoénimo) o a un
nervio mixto cercano (nervio no homoénimo). Este periodo de inactividad eléctrica es

designado como periodo silente del nervio mixto. (20).
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Por muchos afios, fue generalmente aceptado que el periodo silente del nervio
mixto dependia de impulsos motores ortodromicos de los potenciales de accion
descendentes y de los cambios mecanicos creados por la superposicion directa sobre el
masculo en contraccion. (19).

Matthews en 1931 demostr6 que una contraccion mecénica en un masculo de la
rana, modifica la descarga de los husos musculares, y postula que una “pausa del huso”
podria ser responsable del periodo silente del nervio mixto en humanos. En 1951,
Merton concluyé que el periodo silente resulta de la descarga motora descendente y que
la descarga ascendente podria no ser responsable del periodo silente.

Higgins y Lieberman (1968) también atribuyeron el periodo silente a la pausa de
descarga del huso muscular y considerd que la descarga de actividad EMG que termina
el periodo silente resulta de la excitacion del huso durante el estiramiento del musculo
al terminar la contraccion. Shahani y Young en 1973 atribuyeron que gran parte de la
segunda mitad del periodo silente estaba relacionado a cambios producidos en la
descarga de los husos musculares por la superposicion de la contraccién, pero también
hicieron hincapié en la importancia de lo hasta ahora ignorado: los mecanismos

cutaneos en la génesis del periodo silente del nervio mixto.

Subsecuentes investigadores sostuvieron que mucho del periodo silente
dependia de los impulsos sensitivos ortodromicos en la propagacién ascendente.
También en 1973, McLellan no encontrd correlacion entre el grado de acortamiento
muscular durante la contraccion y la duracion del periodo silente. También observé que
el punto final del periodo silente producido por la estimulacion del nervio mixto en un
sitio proximal, es consistentemente mas corto que el producido al estimular en un sitio
distal. Esto indica que el impulso destinado a producir esta porcion del periodo silente,
asi como los impulsos que generan la onda F, primero van hacia el electrodo de registro
y posteriormente a la médula espinal. Si la propagacién descendente contribuye a la
ultima porcion del periodo silente, cuando la estimulacion proximal genera una onda M
y una contraccion muscular de latencia incrementada, deberia producirse un periodo

silente que termina después. (20)
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McLellan concluye que el periodo silente es determinado por la descarga
ascendente a través de un reflejo espinal inhibitorio, sin implicacion de la descarga
descendente o cambios en la actividad de los husos musculares, que contribuyan al

periodo silente.

Mecanismos fisiologicos del periodo silente:

El periodo silente que es seguido de la estimulacion del nervio mixto, esta

compuesto de tres periodos de supresion electromiogréfica. (32).

1.- El primer periodo resulta de la colision de los impulses motores antidromicos y
ortodromicos. La aparicion de la onda F o del reflejo H es la sefial del final de este
primer periodo de supresion.

2.- El siguiente periodo de silencio electromiografico corresponde al segmento formado
por el fin de la onda F o el reflejo H y el inicio del reflejo de larga latencia (también es
designado como onda V2, respuesta C cortical, segunda respuesta excitatoria E2,
segunda respuesta refleja R2). Este segmento del periodo silente se produce demasiado
rapido para ser atribuido a los efectos cutdneos, es mas probable que dependa de la
capacidad de la descarga motora antidrdmica, incrementada por la activacion de la
inhibicion de las células de Renshaw.

3. - El dltimo segmento del periodo silente puede ser atribuido a impulsos cutdneos
aferentes, los cuales producen un completo periodo silente entre 70 y 120 msg después

de la estimulacion digital. (20)

El periodo silente se traduce en un cese de la actividad voluntaria tonica
observada en EMG. Este periodo empieza inmediatamente tras la respuesta motora
evocada, y su duracion puede exceder los 300ms. El periodo silente tiene distintas
caracteristicas, segun se obtenga por estimulacion central o periférica, o que apoya la
teoria por la cual en la primera interviene una inhibicién a nivel cortical. Aunque en un
primer periodo (que segun diversos autores comprenderia de 50 a 100 msg desde la

obtencion del potencial motor) la inhibicion de la motoneurona periférica se
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superpondria a la inhibicion central, a partir de entonces ésta Gltima seria determinante.
(30). La duracion del periodo silente tras la estimulacién transcraneal es mucho mayor
que posterior a la estimulacion periférica (mas de 160 ms a altas intensidades). Ademas,
la estimulacion magnética produce un periodo silente mucho méas prolongado que la
eléctrica, hasta 200ms con estimulacion eléctrica frente 320 ms con estimulacién
magnética, y que tras estimulacion eléctrica sobre la union cervicomedular, siendo el

periodo silente de esta ultima mas corto, 50 ms. (19)

Alteracion del periodo silente en algunas patologias

El periodo silente puede verse alterado en algunas patologias. En los ictus
que respetan la corteza motora se encuentra alargado, si la lesion se localiza en la
corteza motora el periodo silente estard acortado. En pacientes con esclerosis multiple,
el periodo silente se encuentra sin embargo, prolongado. En pacientes con esclerosis
lateral amiotrdfica estd acortado, especialmente a altas intensidades de estimulo en las
que hay un fallo en la progresion, y puede llegar a estar abolido en fases avanzadas de la
enfermedad. En el calambre del escribano existe un acortamiento durante la contraccion
disténica; pero no durante la contraccién normal, en musculos afectos de distonia. Esto
se debe a fallos en la regulacion excitacion e inhibicion sobre la corteza motora aunque
existen pocos estudios realizados en esta afeccion. En la enfermedad de Parkinson el
desequilibrio entre impulsos activadores e ihibidores sobre la corteza motora se traduce

en un acortamiento del periodo silente. (19)
El periodo silente estd siendo sometido a una exhaustiva investigacion en los

altimos afios y se perfila como una herramienta Gtil para el diagndstico y seguimiento

de diversas enfermedades. ( 21).
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4. JUSTIFICACION

Existen pocos estudios de la onda F en pacientes con enfermedad de
Parkinson. Se ha observado que algunos de los pardmetros del andlisis neurofisioldgico
de la onda F son diferentes en este tipo de pacientes, encontrando un aumento en la
amplitud y duracion de la onda F. Estos hallazgos sugieren que existe un aumento en la
excitabilidad de las neuronas motoras espinales en pacientes con enfermedad de
Parkinson, correlacionando la amplitud de la onda F con el grado de alteracion clinica.
(14)

El estudio de la onda F es utilizado con mayor frecuencia en la evaluacion
diagnostica de radiculopatias y neuropatias, sin embargo consideramos que su utilidad
es mayor, ya que permite valorar un componente periférico y central. Por lo que
consideramos que el estudio de la onda F puede ser un método de evaluacion

cuantitativa en los pacientes con esta enfermedad. (5).

El incremento en la amplitud de la onda F es considerado como un reflejo de
la hiperexcitabilidad de las neuronas motoras del asta anterior. La hiperexcitabilidad de
las neuronas del asta anterior en la enfermedad de Parkinson es debido a una

modulacion supraespinal regulada en los ganglios basales. (16).

Asimismo, la hiperexcitabilidad en la espasticidad es secundaria a una
alteracion en el balance de influencias excitatorias e inhibitorias en las neuronas
motoras. Estudios de la onda F muestran correlaciones similares entre la enfermedad de
Parkinson y espasticidad. Sin embargo se ha considerado que pueden existir otros
cambios fisiologicos en las neuronas motoras, ya que estas patologias tienen

caracteristicas clinicas diferentes. (29).

Existen estudios mediante estimulacion magnética transcraneal empleado para la
evaluacion de la funcién de la via motora central en diferentes enfermedades
neuroldgicas. Con este método, el tiempo de conduccién motora central (TCMC) es
calculado usando la latencia del potencial evocado motor y la latencia de la onda F

mediante estimulacion eléctrica. El tiempo de conduccion motora central y la onda F
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reflejan la actividad de la corteza cerebral, tractos descendentes y motoneuronas

espinales, las cuales pueden fluctuar de acuerdo a la condicion del SNC. (15).

La enfermedad de Parkinson es clasificada como una alteracion extrapiramidal,
caracterizada por rigidez, bradicinecia y temblor, sin embargo la funcién de la via
piramidal y las neuronas motoras espinales pueden ser alteradas electrofisiolégicamente
por el parkinsonismo porque todos los movimientos son controlados por el tracto
piramidal y las neuronas del asta anterior. (14). Se han demostrado diferencias
significativas en pacientes con enfermedad de Parkinson, asi como en el periodo

silente, en el cual se observa disminucion de su duracion. (15).
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5. HIPOTESIS

El estudio de la onda F se ha empleado para valorar el grado de excitabilidad de
las neuronas motoras en diferentes enfermedades neuroldgicas, como es la esclerosis
mdltiple, esclerosis lateral amiotrofica, degeneracion espinocerebelosa, lesiones
medulares y en enfermedad de Parkinson, encontrando cambios importantes en los
parametros de la onda F, principalmente en latencia y amplitud, secundario a un
incremento en la excitabilidad de las neuronas motoras del asta anterior, estableciendo
que la fisiopatologia en cada una de estas entidades es distinta. (17). La
hiperexcitabilidad de las neuronas motoras en la enfermedad de Parkinson se ha
explicado por mecanismos centrales o supraespinales regulada por los ganglios basales,
no asi en los pacientes con espasticidad en donde el mecanismo es secundario a la

pérdida de la inhibicion y no al aumento de la excitabilidad. (16).

En la enfermedad de Parkinson existe una pérdida del equilibrio entre
influencias excitatorias e inhibitorias en la corteza motora, por lo que se ha observado
cambios en los estudios neurofisiolégicos que evallan la via motora. Obteniendo
diferencias en el estudio de la onda F y el periodo silente, ya que este Ultimo esta

regulado por mecanismos inhibitorios corticales y espinales. (8).
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6. OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

Valorar la onda F en pacientes con enfermedad de Parkinson, durante el reposo
y con la contraccién muscular isométrica voluntaria, utilizando el método convencional

y aplicando la promediacion.

Valorar el periodo silente durante la contraccion muscular isométrica con el

método convencional.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

Establecer si existen diferencias en los parametros de la onda F en sujetos sanos
y con enfermedad de Parkinson, mediante estimulacion eléctrica, durante el reposo y
con la contraccion muscular isométrica, aplicando el método convencional y el
promediado. Medir la duracién del periodo silente en pacientes con enfermedad de
Parkinson.
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7. MATERIAL Y METODOS.

Se estudiaron 30 pacientes, de los cuales 15 fueron sujetos sanos y 15 pacientes
con enfermedad de Parkinson. Se realiz6 el estudio de la onda F en el nervio cubital,
con el método convencional y promediado, realizando el estudio durante el reposo y con

la contraccion isométrica.

Disefio del estudio: quasiexperimental (valoracion estimulo/respuesta), prospectivo,

descriptivo, observacional, no aleatorio, transversal.

Descripcion del procedimiento

Se realizo el estudio de la onda F en el equipo Viking Quest version 10 (Nicolet).
Las ondas F se obtienen de manera similar a las respuestas motoras directas, excepto
por el hecho de que el catodo de estimulacion debe ser proximal respecto al &nodo con
objeto de evitar la posibilidad tedrica de un bloqueo del &nodo. Las ondas F aparecen
potenciadas por la estimulacion de intensidad elevada (supramaxima: un 25% por
encima del valor maximo necesario para inducir una respuesta motora directa). La
frecuencia de estimulacion inferior a 0.5 Hz. La ganancia de amplificacion de 200-
500mV por division, asi como un barrido de 5-10ms/division. Se coloca el electrodo de
registro sobre el masculo abductor digiti minimi, el electrodo de referencia sobre la
quinta articulacion metacarpofalangica y el electrodo tierra sobre el dorso de la mano
izquierda. La estimulacion supraméxima se realiza en el mismo sitio donde se obtiene
el potencial motor, en la mufieca. Se realizan 16 estimulos de 0,1 Hz de intensidad,

realizando la maniobra durante el reposo y con la contraccion muscular leve.

En un segundo tiempo se realiza la misma prueba aplicando el método
promediado en el programa de potenciales evocados, con intensidad del estimulo en
2.11 Hz, 0.2ms de duracion, con un barrido de 5ms por division, y la ganancia de
amplificacion en 200 pV, aplicando 30 estimulos durante el reposo, asimismo 30

estimulos durante la contraccion muscular isométrica, con su respectiva réplica.
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La técnica para el registro del periodo silente de nervio cubital se realiza en el
mismo tiempo que se obtiene la onda F en contraccion. El periodo silente se evoca al
aplicar un estimulo supramaximo en el nervio cubital para obtener la onda F, mientras el
sujeto realiza una contraccién isométrica o isotonica del musculo abductor digiti
minimi. Se registra con el mismo montaje de la onda F, con el electrodo activo (G1)
sobre el vientre del masculo abductor digiti minimi y el electrodo de referencia (G2)
sobre el tendon del musculo. Colocando la tierra en el dorso de la mano y se pone un

barrido mas lento de 20 ms por division.
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8. CRITERIOS DE SELECCION.
CRITERIOS DE INCLUSION

1. Criterios de inclusién para los pacientes con Enfermedad de Parkinson
2.1 Pacientes con enfermedad de Parkinson confirmada.
2.2 Pacientes con enfermedad de Parkinson con diferente tiempo de evolucion.
2.3 Pacientes con enfermedad de Parkinson en cualquier estadio de la escala de
Hoehn-Yahr.

2. Criterios de inclusion para los sujetos sanos:
3.1 Pacientes sanos de cualquier edad.
3.2 Pacientes que quisieran participar en el estudio.

3.2 Sujetos sanos corroborados con valoracion clinica y examen neuroldgico
CRITERIOS DE EXCLUSION

Criterios de exclusion para pacientes y controles
1. Pacientes que no quisieran participar en el estudio.
2. Pacientes con patologias crénico-degenerativas para el grupo control.
3. Pacientes que no acudieran a la cita para realizarse el estudio
4. Pacientes con antecedentes de traumatismos 0 intervenciones quirdrgicas
recientes.

5. Pacientes con neuropatia periférica.
CRITERIOS DE ELIMINACION
Criterios de eliminacion para pacientes y controles

1. Abandono del estudio

2. Pruebas incompletas
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9. VARIABLES DE MEDICION

Meétodo Convencional:

1. - Latencia minima de la onda F en reposo y con la contraccion isométrica.

2. - Latencia media de la onda F en reposo y con la contraccion isométrica.

3. - Latencia maxima de la onda F en reposo y con la contraccion isométrica.

4. - Amplitud de la onda M en reposo y con la contraccién parcial.

5.- Comparacién de latencia minima de la onda F entre los dos grupos durante el
reposo.

6.- Comparacion de latencia minima de la onda F entre los dos grupos durante la
contraccion.

7.- Comparacion de latencia méxima de la onda F entre los dos grupos durante el
reposo.

8.- Comparacion de latencia maxima de la onda F entre los dos grupos durante la

contraccion.

M¢étodo Promediado:

1.- Latencia de la onda M en reposo y con la contraccion isométrica.

2.- Amplitud de la onda M en reposo y con la contraccion isométrica.

3.- Latencia de la onda F en reposo y con la contraccion isométrica.

4.- Amplitud de la onda F en reposo y con la contraccién isométrica.

5.- Duracion de la onda F en reposo y con la contraccion isométrica.

6.- Indice del incremento de la duracion de la onda F del reposo a la contraccion
isométrica.

7.- Relacion F/M en reposo.

8.- Relacion F/M en la contraccion isométrica.

9.- Indice del incremento de la amplitud de la onda F del reposo a la contraccion.
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Frecuencia de las mediciones

Con el método convencional de la onda F, se daran 16 estimulos sobre el nervio
cubital de la mano izquierda, se realiza en reposo y con contraccién parcial al pedirle al
paciente que realice abduccién del quinto dedo. Con el método promediado se realizan
30 estimulos en el mismo sitio, dos promediaciones durante el reposo y dos

promediaciones durante la contraccion parcial.

Estrategia de analisis

Los datos del presente estudio se analizaron a través del programa de estadistica
SPSS version 16.
Los valores en los resultados se expresan como las medias y desviaciones estandar. Para
valorar la existencia de diferencias significativas entre pacientes y controles se aplico

prueba paramétrica, aplicando la T de Student (o 0.05).
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10. RESULTADOS

En el presente estudio, se incluyeron un total de 30 individuos, 15 sujetos sanos
y 15 pacientes con enfermedad de Parkinson. El tiempo de evolucion de la enfermedad
tuvo una media de 5.5 + 3.4 con un rango de (1-12 afios). La edad media para el grupo
control fue de 37.2 + 11.4 con un rango (26-64 afos), en el grupo de pacientes con
enfermedad de Parkinson la edad media fue de 63.1 + 9.4 rango de (45-84 afios). El
sexo en los pacientes con enfermedad de Parkinson presentd una relacion M: F de
1.5:1 (9 hombres y 6 mujeres). En el grupo control la relacion M: F 2:1 (10 hombres y 5

mujeres).

Se analiz6 la onda F con el método convencional y promediado, durante el
reposo y con la contraccion muscular isométrica. En el grupo de sujetos sanos, con el
método convencional y durante el reposo la latencia media fue de 25.46 + 1.81 y en el
grupo de pacientes con enfermedad de Parkinson fue de 27.96 + 2.39 (p 0.003). Con la
contraccion muscular isometrica la latencia media en el grupo sano fue de 26.03+ 3.19y

en el grupo de enfermos fue de 27.64 + 1.97 (p 0.107).

La latencia minima de la onda F durante el reposo en el grupo de sanos fue de
23.79 £ 1.84 y en el grupo de enfermos 26.47 + 2.53 (p 0.003). Durante la contraccion
la latencia minima en el grupo control fue 23.21 + 2.85 y en el grupo enfermo 25.11 +
1.51 (p 0.03). Durante el reposo la latencia maxima en el grupo sano fue de 27.95 +
4.29 y en el grupo con enfermedad 29.98 + 2.69 (p 0.131). Durante la contraccion la
latencia maxima en el grupo de sujetos sanos fue 26.60 + 2.52 y en el grupo de
enfermos 30.53 + 3.32 (p 0.001). En el grupo control, la amplitud de la onda M en
reposo fue de 9.77 + 2.15 y en el grupo de pacientes con enfermedad de Parkinson fue
de 9.00 + 1.88 (p 0.307). La amplitud de la onda M en la contraccion fue de 8.49 + 1.47
en el grupo de sujetos sanos, y en el grupo de enfermos 8.77 + 2.09 (p 0.674). Tabla 1.

Con el método promediado se encontro durante el reposo, en el grupo control,
latencia de la onda M en 2.75 £ 0.29 y el grupo de enfermos 3.14 + 0.50 (p 0.015). Con

contraccion la latencia de la onda M en el grupo control fue de 2.77 + 0.25 y en el grupo
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de enfermos 3.30 + 0.39 (p 0.001). Durante el reposo, la latencia de la onda F en el
grupo de sujetos sanos fue de 26.27 + 1.73 y en el grupo con enfermedad de Parkinson
27.51 + 2.29 (p 0.107). Durante la contraccién la latencia de onda F en el grupo sano
26.13 +1.93 y en el grupo enfermo 27.55 + 2.63 (p 0.103). Tabla 2.

Durante el reposo la amplitud de la onda M, en el grupo de sujetos sanos 5850 +
1124uv y en el grupo enfermo 5657 + 1560uv (p 0.701). Durante la contraccion la
amplitud de M en el grupo control fue 6347 + 1084uv y en grupo de enfermos 5439 +
1662uv (p 0.087). La amplitud de la onda F durante el reposo en el grupo de sujetos
sanos fue 44.31 + 24.71uv y en el grupo de enfermos 43.48 + 38.13uv (p 0.945). La
relacion F/M durante el reposo en el grupo control fue 0.796 + 0.601 y en el grupo
enfermo 0.750 = 0.576 (p 0.833). Durante la contraccion la amplitud de la onda F en el
grupo control fue 89.31 + 44.26uv y en el grupo enfermo 100.95 + 62.25uv (p 0.56).
Tabla 3

El indice de incremento de la amplitud de la onda F del reposo a la contraccién,
en el grupo de sujetos sanos fue 2.54 + 2.23 y en el grupo enfermo 3.96 + 5.51 (p
0.365) La relacion F/M en contraccion en el grupo control fue 1.45 + 0.77 y en el grupo
enfermo 1.98 + 1.14 (p 0.142). La duracion de la onda F en reposo en el grupo de
sujetos sanos fue de 8.01 + 1.58 ms y en el grupo con enfermedad de Parkinson 9.34 +
2.14 ms (p 0.063). La duracion de la onda F en contraccién en el grupo control fue de
10.23 + 1.34 ms y en el grupo enfermo 11.53 =+ 1.59 ms (p 0.022). El indice de
incremento de la duraciéon de la onda F del reposo a la contraccion en el grupo de

sujetos sanos fue de 1.32 £ 0.26 y en el grupo enfermo 1.29 + 0.33 (p 0.83). Tabla 4.
Se analiz6 el periodo silente del nervio cubital, en sujetos sanos con una latencia

media de 105.1 £15.01 ms y en pacientes con Parkinson fue de 93.7 + 26.5ms (p
0.157).
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Tabla 1. Latencias de la onda F y amplitud de M por método convencional

comparativa entre los pacientes con enfermedad de Parkinson y controles

Parametro Sanos Parkinson P
Latencia media en 25 46 + 1.81 27.96 + 2.39 0.003
reposo (ms)

Latenc1a.1,nedla en 26.03 + 3.19 27.64 + 1.97 0.107
contraccion (ms)

Latencia minima 2379 + 1.84 26.47 + 2.53 0.003
en reposo (ms)

Latencia minima

en contraccion 23.21+2.85 25.11+151 0.003
(ms)

Latencia maxima 27.95 + 4.29 2098 + 2.69 0.131
en reposo (ms)

Latencia maxima

en contraccién 26.60 + 2.52 30.53 +3.32 0.001
(ms)

Amplitud de M en 977 +2.15 9.00 + 1.88 0.307
reposo (mV)

Amplltuc.l'de M en 8.49 + 1.47 8.77 + 2.09 0.674
contraccion (mV)

Datos expresados en medias y desviacion estandar.

Tabla 2. Latencias de la onda F y M por método promediado comparativa entre los

pacientes con enfermedad de Parkinson y controles

Parametro Sanos Parkinson P
Latencia de M en 275 + 0.29 3.14 + 0.50 0.015
reposo (ms)

Latenc1a.(,ie M en 277 +0.25 3.30+0.39 0.001
contraccion (ms)

Latencia de F en 26.27 + 1.73 2751+ 2.29 0.107
reposo (ms)

Latenc1a.(,ie F en 26.13 + 1.93 2757 +2.63 0.103
contraccion (ms)

Indice de

1ncren.1ent0 de 0.991 + 0.029 0.997 + 0.028 0.526
latencia de onda F

contraccion/reposo

Datos expresados en medias y desviacion estandar.
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Tabla 3. Amplitud de onda F y M por el método promediado en pacientes con
enfermedad de Parkinson y controles

Parametro Sanos Parkinson P

Amplitud de la M 5850 + 1124 5657 + 1560 0.701
en reposo (uV)

Amplitud de la M
en contraccion 6347 + 1084 5439 + 1662 0.087

wv)

Amplitud de la F

4431 +24.71 43.48 + 38.13 0.945
en reposo (LV)

Amplitud dela F
en contraccion 89.31 + 44.26 100.95 + 62.25 0.560

(A

Indice del
incremento de la
amplitud de la 2.54 +£2.23 3.96 £5.51 0.365
onda F
contraccion/reposo

Aumento de la
amplitud de la
onda F 44.89 + 46.43 57.48 £49.17 0.477
contraccion/reposo

((]AD)

Indice de la
amplitud F/M en 0.796 + 0.601 0.750 £ 0.576 0.833
reposo

Indice de la
amplitud F/M en 1.45+0.77 1.98+1.14 0.142
contraccion

Datos expresados en medias y desviacion estandar.

Tabla 4. Duracion de la onda F por el método promediado en pacientes con
enfermedad de Parkinson y controles.

Parametro Sanos Parkinson P

Duracion de la
onda F en reposo 8.01 +1.58 0.34+214 0.063
(ms)

Duracion de la F en

. 10.23+1.34 11.53+1.59 0.022
contraccion (ms)

Indice de
incremento de la
duracion de la 1.32 +£0.260 1.29+0.33 0.830
onda F
contraccion/reposo

Datos expresados en medias y desviacion estandar.
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11. DISCUSION

El estudio de la onda F se ha empleado en multiples contextos clinicos, sin
embargo consideramos que esta prueba es bastante compleja, ya que la produccion de la
misma implica vias centrales y periféricas. A pesar de esta complejidad, el analisis de la
onda F ha demostrado ser una técnica Util para la monitorizacion de la excitabilidad de
las neuronas motoras. Se ha utilizado su andlisis para definir los estados clinicos en
donde se encuentra un incremento de la excitabilidad de las neuronas motoras, uno de
ellos es la enfermedad de Parkinson, en donde se encuentra alteracion de los
mecanismos inhibitorios a nivel cortical y medular, por un desbalance entre la

excitacion e inhibicion. (18).

En la enfermedad de Parkinson se han observado cambios significativos en los
pardmetros de la onda F, principalmente latencias prolongadas, mayor amplitud y
duracion de la misma. En esta patologia, el registro de la onda F en los musculos
distales de las manos, presenta mayor persistencia, mayor duracion y amplitud cuando
se comparan con sujetos sanos. Estos hallazgos han sido observados por muchos
investigadores y han sido interpretados como una evidencia de la hiperexcitabilidad de

las motoneuronas alfa.(22, 28).

En nuestro estudio con el método convencional encontramos diferencias
significativas en la latencia minima y media durante el reposo, siendo méas prolongada
en los pacientes con enfermedad de parkinson. La latencia se encuentra prolongada en
estos pacientes porque se produce la descarga de un namero mayor de unidades motoras
pequefias y de conduccién lenta, debido al incremento en la excitabilidad central,
mientras que las neuronas motoras mayores pueden quedar blogueadas por el aumento y
rapidez de la activaciéon. Asimismo se encontré prolongacion de la latencia minima y

maxima de la onda F durante la contraccién en el grupo enfermo. (22).

No existieron diferencias en cuanto a la amplitud de la onda M en reposo y con
la contraccién. Con el método promediado se encontr6 aumento en la latencia de la
onda M en reposo y con la contraccion en el grupo de pacientes con Parkinson, siendo

estadisticamente significativa. (24).
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No hubo diferencias en la amplitud de la onda M en reposo y con contraccion en
los dos grupos, lo cual puede ser explicado por la falta de integracion medular de la

respuesta M.

La latencia de la onda F no present6 cambios significativos durante el reposo y
la contraccion con el método promediado, sin embargo fue méas prolongada en los
pacientes con enfermedad de Parkinson con el método convencional. Asimismo, la
amplitud de la onda F en reposo y la contraccion, presentd incremento en los dos
grupos, siendo mayor en los pacientes con enfermedad de Parkinson. El indice de
incremento de la amplitud de la onda F del reposo a la contraccion fue mayor en los
pacientes con enfermedad de parkinson, sin embargo esta diferencia no fue significativa

probablemente debido al reducido nimero de la muestra. (29).

Los pacientes con enfermedad de Parkinson presentaron una duracion de la onda
F mayor en contraccion, comparada al grupo control, siendo estadisticamente
significativo, lo cual puede ser secundario a un aumento en el reclutamiento de neuronas
motoras, porgue la duracion de la onda F es mayor en el grupo enfermo comparado al

grupo sano. (27).

La latencia del periodo silente fue mayor en los controles y menor en los
pacientes con Parkinson, sin embargo esta diferencia no fue estadisticamente
significativa aunque se observo una clara tendencia. Se ha reportado que el periodo
silente se encuentra disminuido en la enfermedad de Parkinson, sin embargo muchos
factores influyen en su medicion, como son el sintoma predominante, ya que se ha
observado que en los pacientes que presentan rigidez este periodo es menor, sobre todo
en estadios iniciales de la enfermedad, asimismo se ha encontrado prolongado en

pacientes en los que predomina el temblor. (23, 30).

En el periodo silente probablemente influye el tiempo de evolucion de la
enfermedad. Se ha reportado que el periodo silente puede ser modificado secundario al
tratamiento farmacoldgico con L-dopa. Existen también factores técnicos que influyen
en su medicion, como el artefacto por el temblor al realizar la contraccién isométrica

para su obtencion, lo que ocasiona ciertas dificultades para su medicion. (31).
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Los resultados encontrados en nuestro estudio son comparables a lo reportado en
la literatura, sin embargo existen algunos parametros de la onda F que no fueron

estadisticamente significativos y otros que no habian sido previamente reportados. (29).

La enfermedad de Parkinson es un sindrome motor complejo, donde coexisten
grados variables de acinesia, rigidez y temblor, ademéas de que muchos de estos signos
no afectan a todos los musculos por igual. Se ha reportado en la literatura resultados
inconstantes en el estudio de la onda F en pacientes con enfermedad de Parkinson,
especialmente en la amplitud de la onda F, posiblemente debido a las diferencias en los
métodos para su determinacion, diferencias entre los pacientes analizados, el distinto
grado de relajacion, y sobre todo que la enfermedad es heterogénea tanto en su

presentacion como en su evolucion (21).

33



12. CONCLUSIONES

1.- Los pacientes con enfermedad de Parkinson presentan prolongacion de la latencia

minima y méxima de la onda F.

2.- Presentan incremento de la amplitud de la onda F durante la contraccion muscular
que traduce aumento de la excitabilidad de las neuronas motoras. El cual es debido por
un control central inapropiado de la inhibicion la reciproca, mediado por el sistema
corticoespinal. En nuestro estudio se observé una tendencia aunque no hubo
significancia estadistica entre un grupo y otro, probablemente por el nimero de

pacientes estudiados

3.- Se encontr6 aumento en la duracion de la onda F durante la contraccion en el grupo
de pacientes con enfermedad de Parkinson. Lo que explica la mayor sincronia y
reclutamiento de neuronas motoras. Este fendmeno parece ser debido al reclutamiento
de un nimero mayor de motoneuronas alfa en pacientes con enfermedad de Parkinson

posiblemente de un numero variable de tamafio neuronal.

4.- El periodo silente puede ser modificado por varios factores, como el tiempo de
evolucion de la enfermedad, el sintoma predominante (temblor o rigidez), uso de
tratamiento farmacoldgico, la cooperacion del paciente, factores técnicos y en su

dificultad para su obtencion.

5.- Consideramos necesario ampliar nuestra muestra de estudios.
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13.ANEXOS

METODO CONVENCIONAL DURANTE EL REPOSO
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METODO CONVENCIONAL DURANTE LA CONTRACCION
ISOMETRICA
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METODO PROMEDIADO
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PERIODO SILENTE.

Smi F-SNS: 200 uV ’)D ms
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Paciente con Parkinson de 60 afios de edad. Se muestran los tres componentes del
periodo silente.
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