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RESUMEN

Prevalencia y forma de presentacion de la neuropatia periférica en pacientes pediatricos con
infeccion por VIH-1. Hernandez-Cortes A, Rayo-Mares D, Saucedo-Zainos A, Véazquez Rosales G.
Servicio de Neurologia, Neurofisiologia e Infectologia Pediatrica, Hospital de Pediatria del CMN
SXXI, Instituto Mexicano del Seguro Social, México, D.F.

Introduccién: La infeccion por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) afecta el sistema
nervioso periférico hasta en un 36 % de los pacientes, sin embargo no siempre es evidente clinicamente
sino por estudios neurofisioldgicos o por autopsias. Existen diversos tipos de neuropatias: sensitiva
distal simétrica, neuropatias toxicas asociadas a antirretrovirales, mononeuritis multiple, neuropatias
autonomicas, polineuropatia desmielinizante inflamatorias, neuropatias asociadas a infecciones
oportunistas y radiculopatias sensitivas.

Objetivos: Determinar mediante estudios de neurofisiologia, la prevalencia de la neuropatia periférica
en nifios menores de 17 afios con infeccion por VIH-1, describir las formas clinicas de presentacion e
identificar los factores clinicos y de laboratorio, relacionados su presencia.

Metodologia: Estudio prospectivo transversal. Se realiz6 el estudio en pacientes pediatricos que viven
con VIH, con valoraciéon neurologica en busqueda de neuropatia. El estudio de neuroconduccion se
realizd a nervios sensitivos: mediano, cubital, sural y peroneo superficial; motores: mediano, cubital,
peroneo y tibial posterior y dentro de las pruebas especiales la onda F en abductor corto del pulgar,
abductor del mefiique, abductor del primer ortejo y pedio (mediano, cubital, tibial y peroneo).
Tomando en cuenta los valores estandarizados, se clasificaron los diferentes tipos de neuropatias

Resultados: Se incluyeron 30 pacientes, 17 masculinos, con una media de edad de 9.03+ 3.54 afos. La
prevalencia de neuropatia fue del 76.6%, la polineuropatia sensorio/motora de tipo axonal fue la mas
comun (37%), sin embargo se encontré un 63.3 % de neuropatia subclinica. Solo 4 pacientes (17.3%)
manifestaron sintomas de tipo sensitivo como dolor, parestesias, hiperalgesia, presentandose en la
neuropatia sensorio motora axonal (2) y sensorial axonal (2). Los pacientes con neuropatia presentaron
menor carga viral en forma significativa y un tiempo mayor de administracion de farmacos sin
embargo no diferente significativamente.

Conclusiones: La neuropatia periférica es un fendmeno frecuente en pacientes pediatricos infectados
con VIH, siendo la mayor parte de tipo sensorio/motora axonal, sin embargo la mayor parte de ellas
son asintomadticas. Es posible que exista relacion entre la neuropatia y la efectividad y tiempo de
tratamiento antirretroviral.
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ANTECEDENTES

La infeccidn por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) ha afectado hasta
el momento a mas de 40 millones de personas en el mundo. Constituye una de las
primeras causas de muerte de origen infeccioso. Mas del 95% de las infecciones en
paises en vias de desarrollo ocurre en personas entre los 15 y 25 afios.! En México se
tienen reportados 2934 casos de pacientes menores de 15 afos con VIH en el periodo de
1983 hasta junio del 2008, esto representa el 2.4% del total de casos en este lapso de
tiempo.2

El VIH es un retrovirus que produce una infeccion y una deplecion importante de
la poblacion de linfocitos CD4+; sin embargo otro tipo de células como las células
dendriticas presentan ciertas lectinas especificas, que las hace susceptibles a la infeccidon
por el virus.’

Las primeras descripciones del Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA)
se limitaron a sus manifestaciones sistémicas y posteriormente se evidencido que el
cerebro y el sistema nervioso periférico eran afectados por el VIH. Mas de la mitad de
los pacientes con infeccion por VIH desarrolla complicaciones neuroldgicas ya sean
primarias (por accidn directa del virus) o secundaria (por la participacion de infecciones
oportunistas debidas al estado de inmunodepresion) *°

El tratamiento actual de la infeccion por VIH en nifios consiste, cuando estd
indicado, en la administracion de al menos 3 farmacos antivirales (terapia conocida
como HAART - high active antiretroviral teraphies), ya que se ha demostrado que esta
terapéutica mejora la supervivencia de los pacientes, disminuye las infecciones
oportunistas, mejora el estado cognitivo y la calidad de vida de los pacientes.’® En
general, los farmacos antivirales utilizados en la terapia HAART tienen efectos adversos
que a grandes rasgos se incluyen en 4 grupos: disfuncion mitocondrial a nivel de varios
organos (entre ellos higado y nervios periféricos), anormalidades metabolicas

(hiperglicemia, resistencia a la insulina, hiperlipidemia, etc.), anormalidades
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hematologicas secundarias a la supresion de la médula 6sea inducida por los farmacos
antivirales y reacciones alérgicas principalmente dermatologicas.’

En relacidn al involucro del sistema nervioso en la infeccidon por el VIH, éste puede
ser tanto a nivel central o periférico. El sistema nervioso periférico se ve afectado hasta
un 36 % de los pacientes infectados por VIH/SIDA y no siempre es evidente
clinicamente sino que es demostrado por estudios neurofisiologicos o por medio de las
autopsias,” ° encontrandose que hasta el 100 % de los pacientes presenta cambios
histologicos sugestivos de neuropatia periférica.'” Pero estos datos son reportados en
adultos no habiendo al momento estudios en nifios.

Clinicamente los sintomas principales de la neuropatia son el dolor de tipo
ardoroso en las plantas de los pies, el cual es mas intenso por la noche o después de
caminar, cuyo inicio es gradual y bilateral; también se ha observado que los pacientes
presentan hiperalgesia y alteracion en la sensibilidad al calor, frio y dolor. La debilidad
muscular es rara y los reflejos osteotendinosos estan disminuidos o ausentes. "'

La neuropatia asociada al VIH/SIDA es debida a la neuroinvasion del virus, la cual
se desarrolla en varias fases: la primer fase es la infeccion del VIH sobre los linfocitos
CD4+ en la sangre periférica, la segunda fase consiste en el paso de los linfocitos
infectados a través de la barrera sangre-nervio, y la tercera es dada por el neurotropismo
del virus invadiendo entonces las células nerviosas del sistema nervioso periférico,
provocando asf la neuropatia.'?

Las neuropatias asociadas a la infeccion por VIH dependen de varios factores,
como tiempo de evolucidn, control de la enfermedad, antivirales utilizados, infecciones
oportunistas o el tratamiento de €stas Ultimas (por ejemplo el uso de isoniazida en caso
de tuberculosis).”> Asi entonces vamos a observar neuropatias de diversos tipos:
sensitiva distal simétrica, neuropatias toxicas asociadas a antirretrovirales, mononeuritis
multiple, neuropatias autondmicas, polineuropatias desmielinizantes inflamatorias,

, . . . . . , .. 14
neuropatias asociadas a infecciones oportunistas y radiculopatias sensitivas.
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Las polineuropatias sensitivas son las mas frecuentes en los pacientes adultos con
infeccion por VIH. Estas incluyen la polineuropatia sensitiva distal simétrica y la
neuropatia toxica asociada a antiretrovirales, las cuales son clinicamente
indistinguibles'.

La neuropatia autonomica aparece casi al mismo tiempo que la neuropatia sensitiva
y generalmente se manifiesta con gastroparesia e hipotension postural.*

En relacion a la neuropatia distal simétrica producida directamente por la infeccion
del VIH, se sabe actualmente que la neurovirulencia del virus esta mediada por dos
mecanismos: el primero es por la activacion directa del huésped de ciertas moléculas
inflamatorias que dafan al nervio en forma secundaria; y el segundo mecanismo es por
dafio directo del virus hacia el nervio mediante ciertas proteinas como la gp 120. Ambos
procesos al final provocan apoptosis y necrosis."'

El primer mecanismo de tipo inflamatorio es demostrado en base a estudios
histologicos de nervios de pacientes con neuropatia periférica distal simétrica asociada
al SIDA, donde se ha observado caracteristicamente degeneracion axonal de las fibras
sensitivas e infiltrados inflamatorios perivasculares en el nervio, dados por linfocitos o
macrofagos activados, teniéndose como resultado fibras nerviosas desmielinizadas. En
el 50% de los casos también se observan infiltrados inflamatorios a nivel medular y
disminucion de las células ganglionares de las astas posteriores. Asi también, se han
observado datos de denervacion epidérmica en biopsias de piel, siendo las fibras de

. ~ 16,17, 18
diametro pequeiio las afectadas.

El segundo mecanismo de dafio al nervio periférico se lleva a cabo en forma
directa por el VIH mediante la proteina gp 120 de su envoltura, la cual causa la
degeneracion axonal y neurotoxicidad caracteristicas de la neuropatia por SIDA por dos
mecanismos independientes: el primero es por un mecanismo de apoptosis que produce
degeneracion axonal; y el segundo es por dafio directo hacia el axén a traves de la

. ., , . . 18
activacion de la via de la caspasa mitocondrial.
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Se ha observado por diversos estudios que existe una asociacion directa entre los
niveles de RNA del VIH en sangre y la severidad de la neuropatia periférica. Estos datos

, : : : 5 1
s6lo han sido estudiados en pacientes mayores de 13 afios."”

Asi entonces, se ha visto que la polineuropatia sensitiva distal simétrica aparece
con mas frecuencia en pacientes con recuentos bajos de linfocitos CD4+ ( 30% de los
pacientes con cifras de CD4+ menores a 200 células por microlito presentan
polineuropatia )." En un estudio de cohorte en pacientes mayores de 13 afios de edad con
cifras de linfocitos CD4+ menores a 300/microlitro y con tratamiento antiretroviral de
por lo menos 15 semanas; se observo que el 52% de los pacientes mostraba clinicamente
datos de una polineuropatia sensitiva distal simétrica y un 10% la presentaba de forma
asintomatica lo cual fue corroborado con estudios de neurofisiologia.”” En otro estudio
de cohorte en 1604 pacientes adultos; se observo que los pacientes con cifras de CD4+
menores a 500 / microlitro y mas de 3 000 copias del RNA del VIH / ml presentaban con
més frecuencia demencia o neuropatia a los 10 afios de seguimiento. *' Un estudio
realizado en Espafia que compara estudios neurofisiologicos entre un grupo seronegativo
y otro seropositivo demostrd que existian alteraciones a nivel de nervios motores
peroneo y mediano cuando la cifra de linfocitos CD4+ era menor de 500 / microlitro; y
solo se encontr6 alteracion de tipo sensitiva en nervio sural.”

Por otra parte, el segundo tipo de neuropatia que con mas frecuencia se presenta en
pacientes infectados por el VIH es la neuropatia por antirretrovirales. Estos farmacos
disminuyen el nimero de copias del virus y mantienen un nimero normal de linfocitos
CD4+, aunque no previenen el desarrollo de polineuropatia sensitiva distal simétrica.”

Pero paraddjicamente, también el tratamiento antirretroviral es otro factor que
participa en la neuropatia asociada al VIH. Y es que 10% de los pacientes que reciben
tratamiento con estavudina o zalcitabina y el 1 al 2% de los que reciben didanosina

24, 25

presentan datos de afeccidon nerviosa periférica. . También se ha comprobado que
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estos dos medicamentos tienen un efecto sinergista o aditivo para el desarrollo de la

polineuropatia asociada al SIDA. *°

El mecanismo fisiopatologico mediante la cual los antiretrovirales promueven el
desarrollo de neuropatia en los pacientes con SIDA atn es desconocido. Recientemente
en estudios en animales se ha observado que la didanosina promueve el desarrollo de la
neuropatia mediante el dafio a la mitocondria de la neurona, provocando con esto una
disminucién en la produccion del factor neurotrdépico producido en el cerebro por las
c¢lulas de Schwann en modelos felinos. No hay estudios realizados en humanos que
corroboren estos hallazgos.”®  Otros estudios mencionan que los antirretrovirales
también disminuyen los niveles de acetil-carnitina, sustancia importante para la funcion
y metabolismo de los nervios, y con ello el desarrollo de neurotoxicidad. *’

Actualmente, el estudio de la neuropatia en nifios con infeccidon por VIH ha sido
poco evaluada por lo que su frecuencia es desconocida en esta edad. Existe un estudio
realizado en Rio de Janeiro en 39 pacientes entre los 5 y 14 afios de edad con infeccion
por VIH, observandose que el 34% de los pacientes tenian sintomatologia de neuropatia
periférica, pero so6lo fue un estudio en base a clinica no con estudios de neurofisiologia.
28

En México existen estudios en pacientes pediadtricos pero que sélo evaluan las
manifestaciones a nivel del sistema nervioso central no a nivel periférico, por lo que éste
estudio seria de los primeros en el pais en intentar dar una visidon de la prevalencia de la

, cpr o . . .y o~ 29
neuropatia periférica asociada a la infeccion por el VIH en nifios.
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JUSTIFICACION

En México el 2% de las personas que viven con VIH/SIDA son menores de 15
afos, la mayoria de ellos infectados por via perinatal, por lo que han tenido la infeccion
por VIH-1 durante varios afios. Para limitar el dafio inmunoldgico y controlar la
replicacion viral, la mayor parte de ellos han recibido tratamiento con medicamentos
antirretrovirales que pueden producir alteraciones en el sistema nervioso periférico.

Hasta el momento es desconocido en la poblacion pediatrica el grado de lesion a
nivel de sistema nerviosos periférico, el cual es producido por dos causas
principalmente y que son indistinguibles: la infeccion viral per se y por el tratamiento
antiretroviral.

En el Hospital de Pediatria del CMN SXXI, se atienden pacientes pediatricos
infectados por VIH-1, los cuales tienen en promedio 8 afios de seguimiento y por lo
menos un esquema de tratamiento antirretroviral. No existe ningin estudio que
cuantifique la frecuencia y el tipo de afeccion neuroldgica a nivel del sistema nervioso
periférico.

En México existen estudios en pacientes pediatricos pero que sélo evaltan las
manifestaciones a nivel del sistema nervioso central no a nivel periférico. Por lo anterior
este estudio seria el primero en tratar de definir la prevalencia de la neuropatia en
pacientes pediatricos con infeccion por VIH-1 y su forma de presentacion en estos

pacientes.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Actualmente, los casos de VIH/SIDA han ido aumentando a nivel mundial vy,
junto con esto, los casos de VIH-1 en la poblacion pediatrica. De éstos ultimos, la forma
perinatal sigue siendo la forma mas frecuente de la adquisicion del virus.

Este aumento de casos de pacientes pediatricos con VIH-1, también se acompaiia,
entre otras cosas, del desarrollo de infecciones oportunistas, alteraciones en el desarrollo
psicomotor Yy alteraciones a nivel de sistema nervioso central y periférico. De estos dos
el mas estudiado es el primero, conociéndose ahora que la infeccion por VIH-1 provoca
alteraciones cognitivas en los pacientes pediatricos.

A nivel de sistema nervioso periférico, se sabe que mas del 30 % de los pacientes
adultos con infeccion por VIH-1 desarrollan neuropatia periférica de acuerdo con
estudios de neurofisiologia. Lo anterior ha sido poco estudido en la poblacion pediatrica
y no existen estudios que determinen la prevalencia de neuropatia periférica mediante
estudios de neuroconduccion, ni su relacidon con los niveles de linfocitos CD 4+ o la

carga viral.

Por lo anterior es que nos hemos planteado las siguientes preguntas:

1.- (Cual es la prevalencia de la neuropatia periférica en nifios infectados por VIH-1
que reciben tratamiento antirretroviral en el Hospital de Pediatria?

2.- (Cudles son las principales manifestaciones de la neuropatia periférica en nifos
infectados por VIH-1 que reciben tratamiento antiretroviral?

3.- (Cuales con los factores relacionados con la presencia de neuropatia periférica en

nifos infectados por VIH-1?
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HIPOTESIS

a) La prevalencia de neuropatia periférica en nifios con infeccion por VIH-1 sera de
aproximadamente 35 %.

b) Las principales manifestaciones clinicas de neuropatia periférica en nifios infectados
por VIH-1 seran sensitivas.

c) La carga viral y el estado de inmunodeficiencia en el ultimo afio, son factores

asociados con la presencia de neuropatia periférica en nifios infectados por VIH-1

OBJETIVOS

a) Determinar mediante estudios de neurofisiologia, la prevalencia de la neuropatia
periférica en nifios menores de 17 afios con infeccion por VIH-1 en el Hospital de
Pediatria del CMN Siglo XXI.

b) Describir las formas clinicas de presentacion de la neuropatia periférica en pacientes
pediatricos con infeccion por VIH-1.

c) Identificar los factores clinicos y de laboratorio, relacionados con la presencia de

neuropatia periférica en nifios infectados por VIH-1
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MATERIAL Y METODOS:

TIPO DE ESTUDIO: Se realizé estudio prospectivo, transversal, comparativo.

DISENO. Estudio de una cohorte.

Previa autorizacion por el Comité de Investigacion Nacional y con el nimero de registro
2010-785-010. Se procedio a estudiar los pacientes con infeccion por VIH-1, que acuden
a la consulta externa para pacientes que viven con VIH-1 del Hospital de Pediatria CMN
SXXI en el periodo de marzo a diciembre del 2010. En forma aleatoria, se seleccionaron
30 pacientes que cumplieron los criterios de inclusion, a los cuales se les pidid participar
en el estudio, informandoles sus caracteristicas, objetivos y posibles resultados. Se
solicitd escuchar documento de informacion aprobado por el Comité de Investigacion, y
en caso de participacion se paso a la segunda etapa que consistio en la revision clinica y
captura de datos del expediente clinico, llenandose la hoja de captura exprofeso.

Previa valoracion por el servicio de neurologia en busca de datos clinicos ya sea
sensitivo o motor, se realizo estudio de electroneurografia evaluando la integridad de la
neuroconduccion sensorial y motora asi como respuesta “F” en forma bilateral para los
nervios mediano, cubital, peroneo superficial, sural, tibial y peroneo, utilizando
electromiografo Nicolet Viking IV P de 8 canales, electrodos de superficie de 2.5 cm,
electrodo de tierra.

Para la obtencién de neuroconduccion sensorial el aparato se calibro a una sensibilidad
de 20 uV, con una velocidad de barrido de 2 mseg, con filtro alto de 10000 Hz, filtro
bajo de 10 Hz, con frecuencia de tasa 0.1mseg, a una Intensidad de estimulo submaximo
(10a25mA).

Para la obtencion de neuroconduccion Motora se calibrd el aparato con una sensibilidad
de 5000 mV, velocidad de barrido de 10 mseg, filtro alto de 10 000 Hz, Filtro bajo de 10
Hz, con una frecuencia de tasa 0.1 mseg, con una intensidad de estimulo supramaximo

(30 2 50 mA )
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Para la onda F captada en abductor del mefiique, abductor corto del pulgar, abductor del
primer ortejo y pedio en forma bilateral, se calibr6 el aparato con una sensibilidad de
200 a 500 uV, y para la onda M de 5000mV, velocidad de barrido de 10 mseg, para
extremidades inferiores y de 5 mseg para extremidades superiores, filtro alto de 5000
Hz, Filtro bajo de 2 Hz, con una frecuencia de tasa 0.7 mseg, duracion de estimulo de
0.1 a una intensidad de estimulo supramaximo (30 a 50 mA ) con 10 estimulos.

Los estudios de neuroconduccion sensorial fueron registrados en el nervio mediano,
cubital, a 14 cm , de la articulacion metacarpo faldngica del tercer dedo, y del quinto
dedo respectivamente, para el nervio sural y peroneo superficial a 14 cm del maléolo
lateral y trago del tobillo respectivamente.

La neuroconduccion motora fue registrada en el nervio mediano ( estimulado a 8 cm
del punto motor del abductor corto del pulgar, realizando un estimulo distal a nivel de la
mufieca y estimulo proximal a nivel del codo), nervio cubital estimulando a 8 cm del
punto motor del abductor del mefiique con estimulo distal y proximal a nivel de la
mufieca y codo respectivamente, nervio peroneo a 8 cm del punto motor del pedio con
estimulo distal y proximal a nivel del tobillo y rodilla respectivamente, nervio tibial
posterior estimulado a 8 cm del punto motor del abductor del primer ortejo estimulando
a nivel distal 3 cm posterior del maléolo medial y a nivel proximal en el hueco popliteo.
Tomando la velocidad de neuroconduccion sensorial y motora midiendo la distancia
entre los segmentos antes mencionados. La onda “F” se registro en los puntos motores
antes mencionados con estimulo anodico.

Se midieron los siguientes parametros: latencia motora distal y proximal en
mm/segundo, amplitud (pico a pico) en mV, latencia sensorial distal en ms. Para la

onda “F” se mido latencia absoluta, % de evocacion y amplitud.
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CRITERIOS ESTABLECIDOS ESTANDARES:

LATENCIA AMPLITUD VELOCIDAD DE

MOTORA NEUCONDUCCION
DISTAL MOTORA
EXT. <4 mseg 5a25mV > 50 m/seg
SUPERIORES
EXT. <5.5 mseg 5a25mV >40 m/seg
INFERIORES
DIFERENCIA <1 mseg 50% <8 m/seg
INTERLADO

LATENCIA AMPLITUD VELOCIDAD DE

MOTORA NEUCONDUCCION
DISTAL MOTORA
EXT. SUPERIORES <4 mseg 5a25mV >50 m/seg
EXT. INFERIORES <5.5 mseg 5a25mV >40 m/seg
DIFERENCIA <1 mseg 50% <8 m/seg

INTERLADO

LATENCIA AMPLITUD RESPUESTA DE

EVOCACION
EXT. SUPERIORES <25 mseg 5% EN 100%
RELACION A
LA ONDA M
EXT. INFERIORES <50 mseg 5% EN 100%
RELACION A
LA ONDA M
DIFERENCIA < 1.0 mseg 50%

INTERLADO
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Se determind polineuropatia sensorio/motora de tipo axonal, aquellos hallazgos
electrofisioldgicos que se encontraron con disminucion de la amplitud <15 uV para los
nervios sensoriales y < de 5mV para nervios motores, respuestas “F” con disminucion
de la amplitud menor del 5% en relacién de la onda “M” o bien disminucion de la
respuesta de evocacion mayor del 30% o ausencia de los componentes bioeléctricos para
la respuesta “F”. Con latencias distales y velocidad de neuroconduccion sensorial y
motora dentro de los limites normales (polineuropatia a la alteracion de las 4
extremidades o por lo menos 3 o disfuncion de 8 nervios o por lo menos 6 de forma

simétrica).

Se determind polineuropatia motora de tipo axonal, aquellos hallazgos
electrofisiologicos que se encontraron con disminucion de la amplitud de los nervios
motores < de 5SmV, respuestas “F” con disminucion de la amplitud menor del 5% en
relacion de la onda “M” o bien disminucion de la respuesta de evocacion mayor del 30%
o ausencia de los componentes bioeléctricos para la respuesta “F”. Con latencias
distales, amplitud de los potenciales de accidon sensorial compuestos y velocidad de

neuroconduccion sensorial y motora dentro de los limites normales

Polineuropatia  sensorio/motora de tipo desmielinizante aquellos hallazgos
electrofisioldgicos que se encontraron con prolongacion de las latencias sensoriales y
motoras distales, con disminuciéon de la velocidad de neuroconduccidon motora y
sensorial, respuestas “F” con disminucion de la amplitud menor del 5% en relacion de
la onda “M” o bien disminucion de la respuesta de evocacion mayor del 30% o ausencia
de los componentes bioeléctricos para la respuesta “F”. Con amplitud sensorial y

motora dentro de los limites normales.
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Polineuropatia sensorial de tipo axonal, aquellos hallazgos electrofisiologicos que se
encontraron con disminucion de la amplitud <15 uV para los nervios sensoriales,
respuestas “F” con disminucion de la amplitud menor del 5% en relacion de la onda
“M” o bien disminucion de la respuesta de evocacion mayor del 30% o ausencia de los
componentes bioeléctricos para la respuesta “F”. Con latencias distales, amplitud de
los potenciales de accidon muscular compuestos y  velocidad de neuroconduccion

sensorial y motora dentro de los limites normales.

Polineuropatia sensorial de tipo desmielinizante aquellos hallazgos electrofisioldgicos
que se encontraron con prolongacion de las latencias y disminucion de la velocidad de
neuroconduccion sensoriales, respuestas “F” con disminucion de la amplitud menor
del 5% en relacion de la onda “M” o bien disminucion de la respuesta de evocacidon
mayor del 30% o ausencia de los componentes bioeléctricos para la respuesta “F”. Con

amplitud sensorial y motora dentro de los limites normales.

Se determind mononeuropatia multiple a la afeccidn de uno o mas nervios de cualquiera

de las extremidades en forma asimétrica ya sea de tipo axonal o desmielinizante.

Al obtenerse los datos clinicos y de laboratorio se compararon la frecuencia de algunos

fendmenos entre los niflos con y sin alteraciones neurofisioldgicas.
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Criterios de seleccion:

* Criterios de inclusion:

1) Pacientes menores de 17 afios con diagnodstico de infeccion por VIH-1

2) Pacientes que lleven su control médico en el Hospital de Pediatria CMN
Siglo XXI

3) Pacientes que cuenten con determinaciones de linfocitos CD4+ en los
ultimos 6 meses

4) Pacientes que cuenten con determinacion de carga viral en los ultimos 6
meses
* Criterios de no inclusion:

1) Pacientes mayores de 17 afos con diagndstico de infeccion VIH

2) Pacientes que no acepten formar parte del estudio

3) Pacientes con padezcan otra enfermedad que sea causa conocida de
neuropatia

4) Pacientes que presenten malformaciones anatomicas en extremidades de
tipo hipoplasia
= Criterios de eliminacion:

1) Pacientes que no cumplan con la valoracion clinica y/o estudio de

neurofisiologia completo
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Definicion operacional de las variables:

VARIABLES UNIDAD DE
UNIVERSALES MEDICION TIPO DE VARIABLE DEFINICION OPERACIONAL
Edad Afios Cuantitativa discreta Numero de afios de vida al momento del estudio
Sexo Femem_no Cualitativa dicotomica Género sexual del paciente
Masculino
VARIABLES UNIDAD DE
INDEPENDIENTES MEDICION TIPO DE VARIABLE DEFINICION OPERACIONAL
Tiempo de evolucién Afios Cuantitativa discreta Numero de afios a partir de la infeccion por VIH
Estadio de la enfermedad N, A, B, C Cualitativa ordinal Magn itud de expresion de la infeccion p.O,r el VIH
segun la CDC al momento de la valoracion.
Cifra de Linfocitos CD4+ Porcentaje Cuantitativa discreta Nivel de linfocitos CD4+ medido en los ultimos 6

meses previos a la valoracion

Cifra de carga viral

Numero de copias de

Cuantitativa discreta

Cantidad de nimero de copias del RNA del VIH
medido por PCR determinada en los tiltimos 6 meses

RNA / microlitro . .y

previos a la valoraciéon

Tip 0 de tr?tamlento Numeracion Cualitativa nominal Féarmacos utilizados en el ultimo afio.

antiretroviral
Determinacion clinica del grado de

Sensibilidad Normal/anormal Cualitativa dicotomica percepcion de estimulos en cualquier
extremidad.

Dolor Presencia/ausencia | Cualitativa dicotomica Sensac_l on dolorqsa referida por el paciente en
cualquier extremidad.

Parestesias Presencia/ausencia | Cualitativa dicotomica Sensac_l on de horm igueo referida por el paciente en
cualquier extremidad.

- . . i S Disminucion de la fuerza muscular determinada

Debilidad muscular Presencia/ausencia | Cualitativa dicotomica .- . .
clinicamente en cualquier extremidad.

Reflejos osteotendinosos Normal/anormal Cualitativa dicotomica Determlnz_lcmn clinica de la expresion de los reflejos
osteotendinosos.

VARIABLES UNIDAD DE
DEPENDIENTES MEDICION TIPO DE VARIABLE DEFINICION OPERACIONAL

Velo.cldad de conduccion Metros/segundo Cuantitativa discreta Lo_ngltud rgcorrlda por el estimulo eléctrico en una

nerviosa unidad de tiempo.

Velocidad de conduccion

nerviosa anormal en Presencia/ausencia | Cualitativa dicotomica Velocidad menor a 50 metros/segundo.

miembros superiores.

Velocidad de conduccion
nerviosa anormal en
miembros inferiores

Presencia o ausencia

Cualitativa dicotomica

Velocidad menor a 40 metros/segundo.

Reflejo F

Presencia o ausencia

Cualitativa dicotomica

Presencia de cualquier anormalidad en

la latencia, respuesta de evocacion o amplitud en tres
de cuatro nervios en extremidad superior e inferior y de
tres de cuatro extremidades

Polineuropatia periférica

Presencia/ausencia

Cuantitativa dicotdbmica

Presencia de cualquier anormalidad en las velocidades
de conduccion nerviosa de tres de cuatro nervios tanto
en extremidad superior como inferior y de tres de
cuatro extremidades
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Analisis estadistico:

Se realiz6 una base de datos en el formato SPSS version 15.0, y se obtuvieron medidas
de tendencia central y de dispersion de todas las variables cuantitativas con distribucion
normal. En base a la comparacion de la velocidad de conduccion de cada nervio y el
estandar por grupo etario se determino el porcentaje de pacientes con neuropatia
periférica. Los grupos de nifios con y sin neuropatia se compararon en cuanto a edad,
tiempo de evolucion, tiempo de tratamiento y carga viral con U de Mann Whitney y los
porcentajes de neuropatia con un analisis de Chi cuadrada.

Aspectos éticos:

El presente estudio se realizd en base a lo estipulado por la Ley General de Salud en
material de investigacion, solicitando la aprobacion para el ingreso por parte del
paciente y/o su tutor, respetando su individualidad e integridad, y estableciendo su
derecho a la informacion de resultados. Para la participacion de los pacientes se solicitd
autorizacidon mediante consentimiento verbal. Se respetd la confidencialidad del
paciente y de los resultados obtenidos.

Recursos humanos

Médicos neurdlogo, neurofisidologo y residente de neurologia pediatrica

Recursos materiales:

Electromiografo Nicolet Viking IV P de 8 canales

Electrodos desechables de superficie

Expedientes clinicos

Recursos financieros
No se necesitaran ya que tanto personal médico y recursos materiales se encuentran en el

Hospital de Pediatria CMN Siglo XXI.
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RESULTADOS

Se revisaron 30 pacientes, 17 fueron del sexo masculino, 13 pacientes del sexo
femenino, con una media de edad de 9.03+ 3.54 afos, (2-14 afios) Fig 1. El promedio de
edad al momento del diagnostico fue de 1 afio (<1- 6 afos). El estadio clinico al inicio
de la enfermedad fue el siguiente: estadio N, 4 pacientes (13.3%); estadio A, 13
pacientes (44%); estadio B, 9 pacientes (30%); estadio C, 4 pacientes (13%). De los 30
pacientes al inicio del padecimiento, 9 (30%) no tenian evidencia de inmunodepresion,
9 (30%) presentaban inmunosupresion moderada y 12 (40%) tenian inmunosupresion
severa. El promedio de tratamiento en el grupo fue de 8 + 3.1 afos, el esquema
antiretroviral actual mas frecuentemente utilizado fue zidovudina + lamivudina +
lopinavir/ritonavir en 21 pacientes (70%), otros esquemas utilizados fueron zidovudina
+ didanosina + lopinavir/ritonavir en 5 pacientes (17%), zidovudina + lamivudina +
ritonavir en 2 pacientes (7%), zidovudina + lamivudina +saquinavir/ritonavir en un

paciente (3%), zidovudina + lamivudina + nevirapina un paciente (3%). Tabla 1

En el momento del estudio 23 (77%) pacientes se encontraban con carga viral (CV) por
debajo se limite de deteccion (<50 copias de RNA/mL), la mediana de CV en aquellos
pacientes por encima de limite de deteccidon fue 2120 copias de RNA/mL (92-670,000).

En nuestra poblacion la prevalencia de neuropatia fue del 76.6%, en siete pacientes no se
detectd ninguna patologia. La polineuropatia sensorio/motora de tipo axonal fue la
forma mas comun de afeccion nerviosa periférica (37%),Figura 2 sin embargo se encontrd
un 63.3 % de neuropatia subclinica. El promedio de edad en el grupo de paciente con

neuropatia fue 9.1 afios y el promedio de edad de pacientes sin neuropatia fue de 8 afios.

Solo 4 pacientes (17.3%) manifestaron sintomas de tipo sensitivo como dolor,
parestesias, hiperalgesia, los cuales tenian una edad entre 7 y 14 afios, estos sintomas se
presentaron en la neuropatia sensoriomotora axonal (2) y sensorial axonal (2) Quince

pacientes con neuropatia tenian el esquema de tratamiento a base de zidovudina +
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lamivudina + lopinavir/ritonavir. Cinco pacientes tenian el esquema a base de
zidovudina + didanosina + lopinavir/ritonavir. Dos pacientes tenian esquema con
zidovudina + lamivudina + ritonavir. Un paciente tenia esquema con zidovudina +
lamivudina + ritonavir + saquinavir, en todos los pacientes con tratamiento actual a base
de ddI presentaron neuropatia, 3 pacientes tenian el antecedente de administracion de
este farmaco y solo 1 se le habia administrado estaduvina, que son dos medicamentos
potencialmente neurotoxicos. Once pacientes con neuropatia fueron clasificados dentro
de los estadios A, 5 en el estadio B, 3 en estadio C y en el estadio N 4 pacientes. Veinte

pacientes con neuropatia tenian carga viral no detectable.

Figura 1

[l femenino

GENERO B masculino
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Tabla 1

CARACTERISTICAS GENERALES:

Pacientes 30
Masculino: 17
Femenino: 13
Media 9.03 + 3.54
Rango 2-14 afios

Edad al diagndstico:
1afo (< 1afo- 6 afios).

Estadio clinico
N: 4 (13.3%)
A: 13 (44%)
B: 9 (30%)
C: 4 (13.3%)

Estadio Inmunoldgico:
1:9 (30%)
2: 9 (30%)
3: 12 (40%)

Esquema de tratamiento:
Zidovudina+lamivudina+lopinavir/ritonavir: 21 (70%).
Zidovudina+didanosina+lopinavir/ritonavir: 5 (17%)
Zidovudina+ lamivudina+ritonavir: 2 (7%).
Zidovudina+lamivudina+saquinavir+ritonavir: 1 (3%).

Zidovudina+lamivudina+nevirapina: 1 (3%).
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Las diferentes formas de presentacion de las neuropatias por orden de frecuencia. Tabla2

1. La Polineuropatia sensorio/motora axonal fue la mas frecuentemente encontrada
(11 pacientes 37%), con una edad promedio al momento del diagndstico de 1 afio
y tiempo de evolucidon desde el diagnostico por la infeccion de VIH fue muy
similar a la cronologica (promedio 7.9 afios) , de los cuales solo dos presentaron
sintomas de tipo sensitivo (hiperalgesia y parestesia) con cifras de CD4+ > 25%:
9, 15-24%: 2, < 15%; 0, el tratamiento a base de AZT (11), 3TC (11) kaletra (9),
ritonavir (2), saquinavir (1), encontrandose al inicio del tratamiento en estadio
clinico A (8), B (2), N(1), rigua 3 estadio inmunoloégico: sin inmunosupresion 3

pacientes, con inmunosupresion moderada 4 y con inmunosupresion severa 4.

2. La polineuropatia motora axonal fue la segunda neuropatia mas frecuente( 5
pacientes 16.6%), con una edad promedio al momento del diagndstico de 1 afio y
tiempo de evolucion promedio de 8.4 afios, ninguno de ellos presento sintomas, la
cifra de CD4+ >25% en los 5 pacientes, el tratamiento a base de AZT (5), 3TC
(3), kaletra (4), ritonavir (1), estadio clinico A (2), B (2), N (1), rigura 3 estadio
inmunologico: sin inmunosupresion 2, con inmunosupresion moderada 2, con

iInmunosupresion severa 1.

3. La polineuropatia sensorio motora desmielinizante ( 2 pacientes 6.6%), con una
edad promedio al momento del diagnostico de menos de un afio, y tiempo de
evolucidon desde diagnodstico de la infeccion por VIH similar a la cronologica,
ninguno de ellos presento sintomas, la cifra de CD4 >25% en un paciente y <15%
en el otro, el tratamiento a base de AZT, 3TC y kaletra en los dos pacientes,
estadio clinico B (1), C(1),rigura 3 estadio inmunoldgico: sin inmunosupresion 1,

con inmunosupresion severa 1.
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4. La polineuropatia sensorial axonal (2 pacientes 6.6%), con una edad promedio al
momento del diagnodstico de 2.5 afios y tiempo de evolucion desde el diagndstico
de la infeccion por VIH promedio fue de 10 afios, los dos pacientes presentaron
sintomas de tipo sensitivo como dolor e hiperalgesia, la cifra de CD4+ en los dos
> 25%, tratamiento a base de AZT, ddl y kaletra en ambos pacientes, estadio
clinico A (1), C (1), Figua 3 estadio inmunoldgico: con inmunosupresion moderada

1, inmunosupresion severa 1.

5. La polineuropatia sensorial desmielinizante (2 pacientes 6.6%), con una edad
promedio de 3.5 afios al momento del diagndstico y tiempo de evolucion desde el
diagnostico de la infeccion por VIH fue similar a la cronologica, ninguno de ellos
presento sintomas, ambos presentaban cifras de CD4 >25%, con esquema de
tratamiento con convivir, kaletra (1), AZT, 3TC, kaletra en otro paciente, estadio

clinico N (2)Figura3, €stadio inmunologico: sin inmunosupresion 2.

6. La mononeuropatia multiple (1 paciente 3.3%), con una edad de <1 ano al
momento del diagndstico y tiempo de evolucion similar, sin manifestacion clinica,
con cifra de CD4+> 25%, tratamiento a base de AZT, 3TC y kaletra, estadio

clinico C e inmunoldgico: con inmunosupresion severa.
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Figura 2
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TIPO DE NEUROPATIA
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La Neuropatia periférica en relacion con el

infeccion por el VIH

Tabla 2
TIPO DE ESTADIO ESTADIO CIFRA DE CD4
NEUROPATIA CLINICO INMUNOLOGICO (%)
PERIFERICA
POLINEUROPATIA A(8),B(2),N(1) |[1(3),2(4),3(4) >25% =9
SENSORIO MOTORA
AXONAL 15-24% = 2
<15% =0
POLINEUROPATIA A(2),B(2,N(1) [1(2),2(2),3(1) >25% =5
MOTORA AXONAL
15-24% =0
<15% =0
POLINEUROPATIA B (1),C (1) 1(1),3 (1) >25% =1
SENSORIO/MOTORA
DESMIELINIZANTE 15-24% =0
<15% =1
POLINEUROPATIA A(1),C(1) 2(1)3(1) >25% =2
SENSORIAL AXONAL
15-24% =0
<15% =0
POLINEUROPATIA N (2) 1(2) >25% =2
SENSORIAL
DESMIELINIZANTE 15-24% =0
<15% =0
MONONEUROPATIA | C (1) 3 (1) >25% =1
MULTIPLE
15-24% =0
<15% =0
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Figura 3

TIPO DE
NEUROPATIA
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ESTADIO CLINICO

Cabe mencionar que se encontré una hiperexitabilidad en las respuestas de la onda F en
un 26.6% (8 pacientes) lo que sugieren fuertemente una desinhibicion del sistema
nervioso central, hacia la via final comun. Por lo que considero datos tempranos de
involucro al sistema nervioso central. Obligandonos a iniciar protocolo de deteccion de

diseminacion hacia la neurona motora superior como seguimiento en estos nifios.

COMPARACION ENTRE LOS PACIENTES CON Y SIN NEUROPATIA.

Al comparar las diversas variables demograficas no se encontraron diferencias
significativas entre los grupos de pacientes con y sin neuropatia (edad, género, tiempo
de evolucion), tampoco para las variables subrogadas de la infeccion por VIH al inicio

de la enfermedad (estadio clinico, estadio inmunoldgico). La mediana de CD4+ al
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momento del estudio fue similar en ambos grupos y no existieron diferencias
significativas tanto en nimero total de CD4+ como en porcentajes. La mediana de la
carga viral en el momento del estudio fue menor en el grupo con neuropatia, existiendo
diferencia significativa en el nimero de copias de RNA/mL entre ambos grupos. La
frecuencia de pacientes con carga viral bajo limite de deteccidon (<50 copias/mL) fue
mayor en el grupo de pacientes con neuropatia, sin embargo no fue estadisticamente
significativo. El tener carga viral bajo limite de deteccion fue un factor de riesgo para el
desarrollo de neuropatia, sin embargo carece de significancia estadistica (OR 5.0 IC
95% 0.53-53.95). Esto quiza esta en relacion al tiempo de tratamiento que fue mayor a
6 afios en 21 de los 23 pacientes con neuropatia (91%) contra 1 de 7 ( 85%) en los
pacientes sin neuropatia, sin embargo solo uno de ellos habia recibido tratamiento

antirretroviral potencialmente neurotoxico.
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Tabla 3

TABLA COMPARATIVA DE PACIENTES SANOS Y CON NEUROPATIA

Total 7

Tiempo de evolucion Md 7 (4-12) 9 (2-14)*

CD4+ (%) Md 35 (14-43) 32 (12-53)* 0.492

Carga viral (copias/mL) Md 1010 (0-670,000) 0 (0-11,000)**

Estadio clinico

N 0 4
A 2 11© 0.101
B 4 5
C 1 3

Tratamiento neurotéxico
Si
No

* De acuerdo a la U Mann Whitney es una muestra no significativa.

** De acuerdo a la U Mann Whitney es una muestra significativa (p< 0.05)

*** De acuerdo a Chi cuadrada

Md: mediana.

¥ Prueba exacta de fisher.

© se compararon estadio clinico N+A Vs B+C .

® sc compararon pacientes con inmunosupresion moderada y severa Vs sin inmunosiupresion.
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DISCUSION

La neuropatia periférica es en conjunto la complicacion neuroldgica mas frecuente de la

infeccion por el VIH, aunque solo suelen ser diagnosticados los casos sintomaticos.

Como se ha mencionado, la transmision en nifios en el 95% de los casos es vertical, por
lo que la duracion, la via y la intensidad de la exposicion pueden ser factores
importantes que marquen la velocidad con que se desarrollen los sintomas de la

infeccion.

El feto o recién nacido infectado sufre una progresiva destruccion del timo, que es
fundamental para el desarrollo de respuestas adecuadas. Ademas, otros componentes del
sistema inmunitario son afectados tempranamente, por lo que el paciente pediatrico
puede tener una inmunodeficiencia mds profunda y mas completa que el adulto,
abarcando no unicamente inmunidad celular sino también inmunidad humoral, con un
sistema neurologico periferico inmaduro ( falta de mielinizacion del sistema nervioso
periferico) con mayor predisposicion del nifio a presentar una alta prevalencia de
neutoxicidad (neuropatia periferica). Lo que explicaria la alta prevalencia 76.6% de

neuropatia encontrada en nuestra muestra.

El mecanismo por el que se produce la polineuropatia es desconocido. No obstante,
multiples evidencias indican que el dafio no es producido por infeccion directa del VIH
en el nervio, sino a traves de la accion toxica de citoquinas y/o de ciertas proteinas del
VIH como la gp-120, la cual es neurotoxica a concentraciones picomolares y provoca
apoptosis neuronal. Sin embargo la polineuropatia causada por la infeccion VIH puede
verse agravada por la coexistencia de ciertos procesos ( antiretrovirales, desnutricion,
vasculitis, isquemia, insuficiencia renal crénica, insuficiencia hepatica etc.)

potencializando el dafio al nervio condicionando una disfuncion de tipo multifactorial

El sintoma predominante es dolor en la zona distal de los miembros inferiores,

acompafiado o no de parestesias. Las caracteristicas del dolor en la polineuropatia distal
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es bilateral y simétrico, aparece y empeora de forma gradual, es mas intenso en la planta
de los pies, se percibe como quemazon o entumecimiento doloroso, se desencadena por
estimulos que normalmente resultan indoloros (alodinia), empeora con el reposo en
cama, y no suele acompafiarse de debilidad muscular .La exploracion fisica muestra
disminucion o abolicion de los reflejos en los tobillos y disminucion de sensibilidad en

la zona distal de los miembros inferiores.

En nuestra estudio se observd que a mayor tiempo de tratamiento (seis afios), disminuyo
la carga viral y aumentd la cifra de CD4+, pero paradojicamente incremento la
frecuencia de neuropatia. Es probable que el recibir medicamentos potencialmente
neurotoxico como la didanosina incrementa la frecuencia de neuropatia periferica, sin
embargo dada la elevada frecuencia de este fenomeno en pacientes que nunca han
recibido nos hace pensar que cualquier medicamentos antirretroviral es capaz de causar
datos de neuropatia periferica afortunadamente en su mayor parte asintomatica. Por otra
parte a pesar de que una buena parte de los pacientes con neuropatia mostraba ausencia
de viremia por VIH no es posible descartar una afeccidon por el este virus perse dada la
afeccion que el VIH produce a nivel de SNC. El estado de inmunodeficiencia inicial
puede facilitar la infeccion por virus neurotropicos como el virus herpes simple o
varicela zoster que de alguna manera pueden causar alteraciones en la conduccion

nerviosa periferica.

Por lo contrario a menor tiempo de tratamiento (< 6 afios) se observo un incremento en

la carga viral con disminucion en los CD4+ y una menor frecuencia de neuropatia.

LA DESNUTRICION Y VIH

El estado nutricional juega un importante papel en la regulacion de la resistencia del
huésped a las infecciones. La malnutricion y la infeccion por VIH ejercen un efecto
deletéreo y sinérgico sobre los linfocitos T4. Multiples estudios llevados a cabo en
pacientes VIH han asociado, de forma directa e independiente, la pérdida de peso y masa

celular corporal con menor supervivencia, mayor incidencia de enfermedades
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oportunistas y disminucion de la calidad de vida. Con un dafio secundario al vasa

nervorum condicionando disminucion del aporte vascular y nutricio al nervio.

La terapia de la polineuropatia es meramente sintomatica, pues ni el tratamiento
antirretroviral ni ningin otro hasta la fecha ha conseguido revertir el dafio neural y
regenerar las fibras nerviosas lesionadas. La mayoria de los multiples remedios
ensayados para aliviar el dolor de la polineuropatia (acupuntura, gel de lidocaina al 5%,
mexiletina, amitriptilina, péptido T, etc.), han resultado poco eficaces o inoperantes.
So6lo la lamotrigina, un farmaco anticonvulsivante, a dosis de 1-5 mg/k/dia hasta un
maximo de 200 mg/dia, y el factor de crecimiento neural humano recombinante
(FCNH-1), por via subcutanea, a dosis de 0,1 y 0,3 pug/kg dos veces a la semana, han
resultado eficaces en ensayos clinicos aleatorizados y controlados a doble-ciego con
placebo. No obstante, y pese a que la lamotrigina es mas eficaz en la neuropatia toxica
por los antirretrovirales, el FCNHr no ha sido comercializado. Los resultados de un
pequetio estudio aleatorizado y abierto han sugerido que la gabapentina, otro
anticonvulsivante, también puede ser eficaz. Una ventaja adicional de lamotrigina y
gabapentina es que, al no ser metabolizados por la via del Citocromo P450, no tienen

interacciones con los antirretrovirales.
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CONCLUSIONES:

1. La prevalencia de la neuropatia fue del 76.6% en nuestra poblacion pediatrica

diferencia de la encontrada en el adulto 36%.
2. El 23.3% de pacientes no mostraron neuropatia.
3. Los manifestaciones clinicas predominantes fueron sensitivas (17.3%).

4. La polineuropatia sensorio/motora de tipo axonal fue la  complicacion

neuroldgica mas frecuente encontrada en este estudio con un 37%.
5. E1 86.7% de Neuropatia fue de tipo subclinico.

6. Se encontrd el 26.6% (8 pacientes) de involucro al sistema nervioso central, por

la presencia de hiperexcitabilidad en la respuesta de la onda “F”.

7. La carga viral fue menor en los pacientes sin neuropatia y la ausencia de la misma

se asocio en forma no significativa a la presencia de neuropatia.

PROPUESTAS

1. Se propone realizar estudio electroneurografico por lo menos cada ano con la

finalidad de detectar precozmente complicacion neurolédgica.

2. El ejercicio y el entrenamiento mejoran la respuesta inmunologica en nifios con
VIH, por lo que se propone un programa de ejercicio moderado de tipo aerdbico
y anaerobico cada tercer dia por 30 minutos, con la finalidad de mejorar la calidad
de vida.

3. Se propone la intervencion nutricional desde la primera consulta.

4. Se propone manejo terapéutico sintomatico (dolor), con lamotrigina y/o

gabapentina, los cuales han sido utilizados en otros estudios con buena respuesta.
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ANEXO 1

Instituto Mexicano del Seguro Social
Hospital de Pediatria CMN Siglo XXI

Trabajo: Prevalencia y forma de presentacion de la neuropatia periférica en pacientes pediatricos
con infeccion por VIH

Guion para obtener el consentimiento verbal para la realizacion de velocidades de conduccion
nerviosa

Buenos dias, soy el Dr. Le estamos haciendo una invitacién para participar en un

estudio de investigacion. Se sabe que la infeccion por VIH y el tratamiento antiretroviral que se utiliza para su
manejo pudieran, en algunos casos, causar cierto dafio a los nervios en alguna parte del cuerpo.

Puede ser que este dafio se manifieste como dolor o debilidad en brazos o piernas, pero en ocasiones puede pasar
sin dar sintomas y solamente se puede detectar mediante estudios especiales.

La mayoria de los reportes de este problema son en pacientes adultos, pero en nifios no se tiene informacion y
este es el motivo de la realizacion de este estudio: conocer cuantos nifios tienen los nervios afectados y si
presentan sintomas.

Le solicitamos su autorizacion para realizarle a su hijo (a), un estudio que se llama velocidades de conduccion
nerviosa. Este estudio consiste en la aplicacion de estimulos eléctricos de baja intensidad en diferentes lugares de
los brazos y piernas; la aplicacion se realiza colocando unos electrodos encima de la piel, por lo que es un
estudio que no tiene riesgo, no vamos a realizar punciones a su hijo (a).

En pocas ocasiones el nifio (a) puede sentir como un toque eléctrico muy leve que no provoca dolor.
Generalmente el estudio dura alrededor de 40 minutos. Si en cualquier momento el nifio tiene incomodidad
cuando se le esté haciendo el estudio, esto puede suspenderse. De igual manera, si usted o el nifio deciden no
participar en el estudio, esto no afectard la atencion médica que recibe en esta unidad ni sus derechos como
paciente.

Si se encuentra que el paciente tiene sintomas que se producen por el dafio a los nervios, se le ofrecera
tratamiento para disminuirlos. En cualquier momento podemos aclarar sus dudas o preguntas con respecto al
estudio.

Los resultados que se obtengan seran confidenciales, no se identificara a los pacientes en los informes o
reportes. Es posible que al finalizar el estudio estos datos puedan ser de utilidad para otros pacientes que viven

con VIH.
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