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PEROXIDACION LIPIDICA

Dra. Peggy Martínez

en realidad existiría una cascada de eventos

más complicados, en especial con las
proteínas transportadoras a nivel de la
membrana y con los canales iónicos (4).

A pesar que desde hace muchos años se
sabe que la peroxidación lipídica es un
fenómeno asociado a procesos tales como la
isquemia cerebral, traumatismo cerebral y
medular, enfermedades crónicas como el

Alzheimer y el Parkinson(l-3), poco se
conoce sobre los mecanismos subyacentes
en la muerte neuronal.

En experimentos se demostró que las
sustancias inductoras de la peroxidación
lipídica como por ejemplo el FeS04 y el
péptido beta amiloide (B-A) , sustancia que
se deposita en el centro de las placas
neuríticas seniles en la enfermedad de

Alzheimer(5), producen alteración en el
funcionamiento de las Ca+ y Na+/K+
ATPasas de membrana, Ca+ ATPasa del
retículo

transportadores de glucosa y transportadores
de glutamato(l,4,6,7).

La peroxidación lipídica implica la
reacción de los radicales libres con los

enlaces de cadena doble de ácidos grasos
insaturados (fosfolípidos) de las membranas
celulares, teniendo efectos potencialmente
devastadores. El radical superóxido (02-)
generado durante el proceso de transporte de
electrones en la mitocondría, está

involucrado en la generación del radical
hidroxilo(OH-) y el peroxinitríto (ONOO-)
que son los que juegan un pap)el importante
en este fenómeno.

endoplásmico. de los

De otro lado, la PL trae como
consecuencia la liberación de aldehidos de

diferente longitud de cadena de carbonos,
tales como el malondialdehído y el 4-
hidroxinonenal(HNE); éste último juega un
rol activo en la cascada de muerte neuronal,

pues establece enlaces envalentes con los
residuos cistina, lisina e histidina.

Mientras que una forma muy simple de
explicar la causa del daño neuronal es la
pérdida de la integridad de la membrana.
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2

TABLA 1 : Ejemplos de modifícación de la función de proteínas de la membrana
neuronal causada por la peroxidación lípídica.

Proteína Tipo celular Injuriante Efecto

Na+/ K+ ATP asa

MP Ca+-ATPasa

RE Ca+-ATPasa

Transport Glutam
Transport Glucos
Canal Ca VD

FeS04, B-A, HNE Disminución
Disminución

Disminución

Disminución

Disminución

Aumento Ca+

neurona

neurona

neurona

astrocitos

neurona

neuronas

FeS04, B-A
FeS04

Fe, B-A, HNE

Fe, B-A, HNE
HNE

Fuente: Mattson MP. TINS 1998;21,2.

de las proteínas vía una reacción llamada
adición de Michael; tiene una vida media

más larga que la de un radical libre y puede
difundirse a células distantes(7). En cultivos
neuronales en los que se produce PL, la
presencia del malondialdehído se detectó

por la presencia de sustancias reactivas al
ácido tiobarbitúrico(SRATB). El
conjugado con proteínas se detectó mediante
un anticuerpo anti-HNE(4).

Se sabe que la apoptosis se presenta en
neurodegenerativas,

muchos casos los oxiradicales y el calcio son
importantes mediadores de apoptosis. La
fase temprana o inicial de la apoptosis puede
depender del injuriante (por ejemplo,
apoptosis inducida por ausencia de factores
tróficos, inducida por estaurosporina o por el
B-AX6,8); los eventos de la fase subsecuente

parecen ser similares. La mitocondria parece
servir como un “ejecutor” que traduce la
señal de iniciación para la apoptosis,
llevando a una cascada irreversible que
culmina en la desintegración nuclear y
muerte neuronal. La PL podría ser im evento
crítico que induce tales cambios apoptóticos
mitocondriales, produciendo disminución en
el potencial de membrana mitocondrial,
elevación del Ca+ intramitocondrial y
liberación de “factores apoptóticos”.

enfermedades En

HNE

Está demostrado que el HNE puede ser
citotóxico a concentraciones que son
generadas en células expuestas a injuria
peroxidativa,

transportadores de glucosa, incrementando la
cantidad de Ca+ intracelular, Na+/K+
ATPasa y hace a las células más vulnerables

a la excitotoxicidad por glutamato. Por lo
mencionado, se asume que el HNE sería un
mediador de las acciones del B-A y
mecanismo indirecto de daño en la PL.

deteriorando los

Referencias seleccionadas
1 SpingerJE. JNeurochem 1997;68:2459-2476.
2 HallED. JNcurolSci 1995;134:S79-S83.
3 TanSJ. Neurochem 1998;71:95-105.
4 KcUerJJ. Neurochem 1997;69:272-284.
5 DekoskyS. Rcv Neurolog 1998^7:816-821.
6MaricR. JNeurochem 1997;68:255-264.
7 Mattson MP. TIN8 1998;21:53-57.
8 Prehn J. TIN8 1997;68:1679-1685.

La PL afecta también a las membranas

retículo

endoplásmico, llevando a éste último a la
falla en su importante función de almacenar
el Ca+.

mitocondriales ely
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agonistas. Esto probablemente relacionado a un desorden de la activación cortical

vistos en los estudios neurofísiológicos y de activación funcional.

Todas las evidencias del análisis de la distonía sintomática apuntan a un desorden de los
ganglos básales. En la distonía primaria esta anormalidad sería más funcional que estructural.
Estudios en imágenes funcionales ayudan a conceptualizar una anormalidad del control motor

de los ganglios básales en la distonía primaria, lo cual proporciona evidencia de la distonía
inducida por L-dopa en humanos y primates con Parkinson.
Los ganglios básales tienen un rol importante en las habilidades aprendidas; entonces, estos
movimientos deberían ser el tipo más afectado. Este rol específico resalta una acción motora
y otra inhibitoria; es claro así, cómo una disminución de la función inhibitoria podría llevar
un exceso de movimientos y espasmos involuntarios.

que son

a
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de dopamina (DRD2), los cuales serían
importantes en la caracterización de los
componentes genéticos del gran y
heterogéneo grupo de desórdenes de la
migraña.

observados en el cromosoma 19. Sin
embargo, se detectaron dos características
diferentes; primero, que la penetrancia es

aquellas familias con
menor que en

ligamientos en el cromosoma 19; y segundo,
que se encontraron miembros en las familias
afectadas que presentaron crisis epilépticas
durante el aura de la primera crisis severa de
migraña (las convulsiones no fueron
comunicadas en pacientes con transtomo en

Estas últimas19).el cromosam

observaciones, aunque

profundizadas, pueden ser de gran interés en
razón a que los genes déla MHF pueden ser
buenos candidatos para las condiciones de

la naturaleza

necesitan ser
Bibliografía:
1. Current

Headache”1998;211-216.
2. Neurol 1997;49:1231-1237.
3. AnnNeurol 1997;42;885-890.
4. Human Moleculars Genetic 1995;4;279-

284.

5. Cell 1996;87:543-552.

Neurology.of

epilepsia o sugenr que
paroxismal de ambas pueden estar
relación a mutaciones en el gen CACEN 1A4

en

de la MHF.

asociación deFinalmente,

estudios ha sugerido la existencia de otros
susceptibles ligados a los receptores

una

genes
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Funcional:

• PET; baja síntesis de 5-HT en hemisferio izquierdo (frontal, parietal, temporal, ganglios

básales, tálamo) y aumento 5-HT en núcleo dentado contralateral derecho, sugiriendo

anormalidades de la síntesis de Serotonina de la vía dentado-tálamo-cortical.

Conclusiones

Las alteraciones anatómicas y fimcionales descritas sugieren una falla en el desarrollo

neuronal prenatal de ciertas estructuras límbicas y tractos serotoninérgicos, donde se postula una

alteración en la maduración cerebral en la que es crucial el rol de los sistemas Serotoninérgicos

sobre la corticogénesis, modulando la ramificación y extensión de los axones tálamo-corticales,

es decir, inhibiendo la sinaptogénesis y evitando el crecimiento excesivo del neuropilo.

Dada la extensa disminución en síntesis de 5-HT en hemisferio izquierdo, se sugiere

conlleva a un déficit amplio en áreas de asociación, afectando lenguaje, memoria compleja,

razonamiento, habilidades y funciones ejecutivas.

La importancia del reconocimiento del rol neurobiológico en el Autismo radica en la

posibilidad de: identificar un marcador biológico, determinar la probable proteína involucrada y

su localización cromosómica, intervención temprana y posibilidad de reconocimiento de la

alteración fisiológica neuroquímica e intervención neurofarmacológica.
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respectivamente. Los órganos imnunes
periféricos consisten en el sistema linfoide de
ganglios, bazo y los tejidos linfoides mucosa-
asociados independientes. Hay un tráfico intenso
de células inmunes entre estos órganos, vía vasos
sanguíneos o los sistemas linfáticos. Las células

del sistema imnunológico infiltran todos los
órganos del cuerpo.

Con estos rasgos de especificidad,
memoria y movilidad, el sistema inmunológico

puede cambiar constantemente, respondiendo a
nuevos o antiguos desafíos. Finalmente el
sistema inmunológico está bajo el mando
genético. Está creado por ima serie de genes de

respuesta inmune que determinan rasgos únicos
para cada individuo. Estos genes se enlazan a los
genes del CMH. Los individuos muestran
proporciones diferentes de subpoblaciones

celulares, y segrega cantidades diferentes de
citoquinas, basadas en parte en las diferencias
genéticas.

enfermedad, el campo de la neuroiimnmología se
extiende. Reconocemos ahora que factores

inmunes juegan un papel en muchos desórdenes
neurológicos que afectan todas las partes del
nexnoaxis. Incluyen desórdenes de la corteza,
médula espinal, nervio periférico, unión
neuromuscular y músculo. Las enfermedades
neuroimmunes pueden ser difusas o focales, y
reflejan compromiso directo o efectos remotos.
Estas condiciones neuroimmunes causan gran

dolor y sufiimiento. Un mejor entendintiento del
papel de los factores inmunes nos permitirá
diseñar las terapias eficaces, y finalmente,
medidas preventivas para estas condiciones.
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LAS INTERCONEXIONES DEL SISTEMA

Existen entre el sistema nervioso,

sistema iiummológico y el sistema endocrino
eslabones críticos y sistemas de

retroalimentación. Los tres sistemas comparten
receptores y ligandos. Producen las sustancias
comimes (neuropéptidos, neurotransmisores,
hormonas, citoquinas). Estas sustancias comunes
afectan los tres sistemas. Las conexiones

anatómicas también existen, desde que el
sistema nervioso inerva los órganos linfoides
primarios y secundarios. Esta inervación puede
alterar la fimción imnune y su reactividad. A su
vez, los factores inmune y endocrino influyen
sobre el sistema nervioso.

Nota: El campo de desarrollo de la
psiconeuroimmunologia se define con estas
interconexiones. Este campo está en su infancia.
Se volverá un componente importante en el
futuro diseño de estrategias terapéuticas.

RESUMEN

Cuando nosotros nos volvemos más

sofisticados en nuestra comprensión de salud y
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Las EMs son enfermedades multisistémicas. Presentan múltiples síntomas y signos por
afectación de diversos tejidos y órganos no relacionados fisiológica ni embriológicamente entre
sí, como el corazón, irñón, glándulas endocrinas, sistema nervioso y músculo.

Siguiendo la clasificación biomolecular de las EMs, se han identificado numerosos

defectos bioquímicos y genéticos específicos que se manifiestan clínicamente de una forma más

homogénea (MELAS, MERRP, Keams-Sayre, NARP, MNGIE), presentando el resto de
defectos, de una forma variable, una amplía variedad de síntomas y signos comunes.

Las EMs pueden ser hereditarias o esporádicas Aproximadamente el 10% de las proteínas
mitocondriales estón codificadas por el ADN mitocondrial y el resto por el ADNn. Los defectos
del ADNn que interfieran en la síntesis de proteínas mitocondriales, o en el proceso de
importación de dichas proteínas del citosol a la mitocondria, o alteren la comunicación
intergenómica, presentan un patrón de herencia mendeliano. Sin embargo, los defectos del
ADNmt, según la naturaleza del defecto molecular que presenten, pueden ser esporádicos si son
reagrupamientos a gran escala (duplicaciones, delecciones o inserciones) o de herencia materna si
es una mutación puntual.

En la actualidad no se dispone de ningún tratamiento curativo de las EM, utilizándose
vitaminas o fármacos como tratamiento paliativo, estando a la espera de terapias génicas futuras.
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Existen procedimientos no agresivos: el primero que actúa sobre los mecanoreceptores y
es efectivo en dolores transitorios entre los que tenemos masajes,calor, vibracionesy ultrasonido;
el segundo actúa sobre el componente afectivo y es efectivo en dolores crónicos; aquí tenemos
técnicas psiquiátricas de relajación como son la autosugestión y el yoga.

En el manejo quirúrgico del dolor se debe considerar los siguientes principios básicos:
1) La intervención no debe ser incapacitante;
2) El déficit sensitivo resultante debe cubrir toda la extensión de la zona dolorosa;
3) La remisión del dolor debe ser lo más completa y duradera posible; y
4) La intervención con elevado riesgo de morbimortalidad debe evaluarse cuidadosamente.

Entre los procedimientos quirúrgicos tenemos:
1) Estimulación eléctrica cerebral profunda en sustancia gris periacueductal o periventricular y

del cordón espinal;

2) Administración directa de drogas en el SNC a nivel SA, epidural o intratecal e
intraventricular con anestésicos locales o narcóticos;

3) Métodos ablativos intracraneales: cingulotomia, talamotomia medial y mesencefalotomía
estereoíáxica;

4) Métodos ablativos espinales: cordotomía, mielotomía comisural, lesión DREZ, rizotomia
dorsal, gangliectomía de raíz dorsal y cordotomía sacral;

5) Simpatectomía posiblemente en causalgia mayor;
6) En nervios periféricos se realizan bloqueos con sustancias neurolíticas y no neurolíticas;

también pueden hacerse neurectomías abiertas o percutáneas.
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En estos desórdenes neurodegenerativos, las
la demencia, asociada características clínicas más importantes ^

(mioclonfas), siodromes cerebeloso y
piramidal, son de curso evolutivo rápidamente progresivo y siempre llevan a un desenlace fatal

son:

.cf rí' auxiliares no histopatológicos, son inespecíficos para el diagnóstico en los
estadios clínico y pre-clínico. Aún no existe ningún t^iento curatit^ preved
especifico; sin embargo, deben tomarse precauciones para evitar el contagio cuando se manioulan
los cerebros de estos pacientes y evitar los trasplantes Vdonación de sus ^

BIBLIOGRAFIA

1.
Britton TC, Al-Sarraj S, Shaw C, Campbell T and Coffinge 1. “Spotadic Creutzfeldt-Jakob
disease m a 16-year oíd in the UK”. Lancet 1995-346,1155
C^I*=II TA Pdmer MS, Will RG, Gibb WRG, Luthert P, and Collinge J. “A prion disease
^th a novel 96-base pair msertional mutation in the prion protein gene”
Neurologyl996;46:761-766. ^

3. OibbsCJ,GajdusekDC,AsherDM.AlphersMP,Beck,E, Daniel PMere/

Scienc^l'S”3"S.m transmission to the chimpanzee”
4. t^tóanm JA, lannicolaC, Myets R, Prusiner SB. “Identification of a new mutation of the

^ Creutzfeldt-Jakob disease”
1995;45,Suppl4:A201.

5. Collinge JP, Mark S. “Prion Diseases”. Oxford University Press, 1997.

‘Creutzfeldt-

Neurology



DNSPPSBinpoapsoAupTOuahIA

pBpiAUoajuiBiJBanbojquaiqurejuapandsmiiijouimbapsaioidaoajsojBiOBqsopiSuipsodianoipre
‘aAisnpuioipjopuappsajcposBAsBinpoXsBuojnau‘sopoojjsB‘biiSojoiuibiuaireipq
asanb>^3X3‘sjuaureiuqpXea33‘SHDOP«osouauipuajajsauasopBJonioAuisuupjouimb
apsajojdaoajsoquppoajuibj‘ojubjO]iodXU-HIAPP031^^®uqiunbjopirepaui‘oSBjpjOBui
ppapyjadnsbjuaki3puooojunfsajoidaoaj-ooouioouBuopunjsoisaanboyaiqnasap
BqasanbbX‘sBupiouimbapsajoidaoajapuppBjjuaouoob]uaojuatunBpsaajuBjiABjS
SBUiuriBojad‘[£VA3S]5YsiqpnpmBupjopoBpanbad‘[Biaq-iXbjjb-iso9bjojobiu
apBuoiBuiByuiBupjojd)sBupioiumb-BiaqSBuñ§|Bapupisajdxab|uaojuauiajouipopisBq
oSzBipqajuByoduiiaajuapajun‘s^uiapv(ooraipumbopio^‘Bupjsp‘ojBuiBjniS)SBupcojojpxa
sBjjapXooraopmbBJBoppB‘Bjaq-BddBíjiBapnujojobj‘(^^9*1"Ti)^sq-l-Puijpaijajui
‘(BuiuiBS-jqji)BuiureS-uojajjaiui‘souojBjpxasopp^ouiure‘jajqBupioid‘ooujiuopixq‘saiqq
saiBoipBJ‘(®iP-JLNLJ)®JPiBJOunqspojoauapjojobj‘(dVd)SBianbBjdapjopBAqoBíoiobjpouioa
‘ojapadsoqouisiuijajodsopBzqajuissoisanduiooapauasBunbouiooisb‘;biXit?dS‘o^ldS
sapjiASBupjojdSB|BsappuajodSBupcojojnauouiooopBiapisuooUBqas‘sBpuBjsnsSBjsaajjug

ooiSopmauojouappOAisajSoidpp
saiqBSuodsajsbjuBuas‘SBpBpajuiSBinj^osbiapjiyBdbubuiSuoasanbsBuixojojnauosajojoBj
sopBuiuuappanbapsisajpdiqb]BajuB^das‘sBpijauiojduioosapuomausadjijsasbjsbpbq
sapipjopuaSBpíaoXsoiioojjsbuaopBJjuoouaBqajass^oiapBoiad‘ajuauiiBdpuudsoSbjojobui
XBiiSoiOiuiBiuahia^PBfouajspíabjopBqojduiooBqagajagajasoauiuSooXjojouiojouajap
BojuBnouaapajsixaBzanbub]apoqoadsapb‘puojnauuppoajuiapBpuapxAaaiuaouuuoo

ooodXBpBjiuiqTe\XSBpBpajuiSBpipoapBAippjzasBOsabi‘pBppiuojonsJod(3NS)P-Puao
osoiAjauBuiajsisppsapjpsapBpauuajuasbíjoapasjinSuqsipapandhIA-lodcpuauiapBq

•jBiidBOoipiopuajapsBpposbisauoioBjaqBXsojiooasb‘saiBqSojoitu
soppou‘(soBbjpjobuiapBpuasaidbaisbuiuoo)upioBcuByui‘(sisojdodB)puojnauBpipjad
‘sBpBapnuiqnuisojubSiSSBpiao‘uppBziuqaiuisapoapnuppuqioonpajapSBiuapB

‘%0S®813^uaBUBAanbjBppoBpipj^dBunuoo‘saiBjauBdXsapjuo^sauoioBpod-qnssbj
uaopopjqos){BjqaaaobijojjbuaXnpuiasanbsojajjuasoSzBipqapuopBpjsuooBunauaqanb
‘HIAJodsiqpjaouabilooiSqpjBd-ouiopuBoppuooun‘sauoioBoiunuiooSBunSpintSas‘auaq
HIADíoudiudQoVQISotoudiudQofdjdmojopBuiuiouapopisBqanbooq^uiojuisofayooajsg

(uopBuipjooouiSa)sajojouisoujojsubjisopBOjBuioiuooisB!-jojouiooTsdojuaiunoajuapa
XBpuajajipui‘uqpuajBuiouioosoaijiuSoosbuiojujssojjoaps^ndsapBuouiauibiua
sapBpioBdBOSipJBpasajdbBiouapuajbjJod‘jpapsa-|BoqjooqnsBpuauiapBunjodopBzuapBJBO
ooraipojpBnounuauaiq(VCUS)«pumbpBBpuapgapounuiuiapauiojpuisuoosajuapBd
SOI^P%03®01unuaaunoo(hia)uuBxunqBpuapijapounuiuib|apsnjupJodBpuamapBq

•A0JJSB3*3Jop^H‘JQ

HIAmdVIDMHHaaAHIA

L\



18

Aunque hasta el momento no se tienen marcadores definidos para el diagnóstico y seguimiento
de los pacientes con demencia por VIH, recientes estudios señalan que no existe correlación entre
la carga viral en líquido cefalorraquídeo (LCR) y el grado de disfunción neurológica. Por otro
lado, la determinación de la concentración de macrófagos y microglia sí parece tener un correlato
con el cuadro demencial. Otros elementos en estudio al respecto, son la beta-2-microglobulina, la
neopterina, los anticuerpos anti-gpl20 y anti-gpl60, la colina cerebral e inclusive, el N-acetil

aspartato; todos ellos en LCR. Las opciones actuales de tratamiento para la demencia por VIH se
reducen al uso de la zidovudina, con resultados aún poco satisfactorios y temporales. El futuro
todavía espera las conclusiones de los estudios que se realizan con memantine (anti-
parkinsoniano, antagonista NMDA), el factor de crecimiento trófico B1 (TGB-Bl),
benzodiazepinas (como inmunomoduladores) y la zidovudina asociada a ácido valproico o a otros
anti-retrovirales.

Quedan muchas dudas que responder, sobretodo acerca de la virulencia del VIH, de la real

importancia de la carga viral a nivel del LCR y del parénquima, de la eficacia concreta que
pudieran tener las alternativas terapéuticas antes mencionadas; y finalmente, el poder llegar a la
certeza de que el SNC funciona como una especie de “santuario” para el VIH. Todo ello, es
ahora un reto para los investigadores.
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Areas de asociación

1. Córtcx pre-frontal:

2. Cortex paneto-temporo-occipital:

3 Córtex funciones sensoriales
Se ocupa del proceso de la

motivacionales de la conducta.

y del lenguaje;

memoria y de los aspectos emocionales y

TABLA No. 1

DENOMINACION FUNCIONAL
CORTEX PRIMARIO

• SOMATOSENSORIAL
• VISUAL

• AUDITIVO

LOBULO
S

E

PARIETAL

OCCIPITAL

TEMPORAL

N

S

O

R

CORTEX SUPERIOR
• SOMATOSENSORIAL
• VISUAL

• AUDITIVO

I

A

PARIETAL POST.
OCCIP. TEMPORAL
temporal

L

M
CORTEX PRIMARIO
• MOTORO

FRONTALT

O
CORTEX SUPERIOR
• PREMOTOR

R

FRONTAL
A

S

CORTEX DE ASOCIACION
• PARIETOTEMPOROOCCIPITAL

(sensorial, lenguaje)
• PREFRONTAL

(conduc.cognitiva y planif. motora)
• LIMBICO

(emoción y memoria)

o

c

P-T-0I

A

C FRONTAL
I

O

TEMPORAL Y
FRONTAL

N
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significativas entre varones y mujeres con

epilepsia y voluntarios normales. Sin

embargo, la lateralización del lenguaje

puede ser afectada por el foco

epileptogénico en la corteza fi’ontal y

parietal izquierdas(6).

Las medidas de lateralización del

lenguaje obtenido por el test de Wada,

método invasivo que se realiza mediante

anestesia hemisférica por vía angiográfica en

pacientes seleccionados, tienen alta

correlación con RMf en voluntarios sanos y

en pacientes con epilepsia.

RMf es entonces un método no

invasivo que permite aprovechar la calidad

morfológica de las imágenes por resonancia

magnética, además de estudiar los cambios

imagenológicos inducidos (sensorial, motor,

cognitivo) o eventos críticos clínicos o

subclínicos (estudio de foco epileptógeno),

en este último caso con finalidad quirúrgica.

resonance imaging of focal seizures”.

Neurology 1994;44; 850-6

3. Latchaw R, Ugurhil K, Hu X.

“Functional MR imaging of perceptual

and cognitive fimctions”. Neuroimaging

Clinicsof North America 1995;5,2:193-

205

4. Pujol J, Deus J, Losilla JM, Capdevilla

A. “Cerebral lateralization of language

in normal left-handed people studied by

fimctional MRT’. Neurology 1999;

52:1038-43

5. Dextre J, Sirven J, Alsop D, O'Connor

M, Frech J. “Localization of subclinical

ictal activity by fimctional Magnetic

Resonance Imaging; Correlation With

Invasive Monitoring”. Aim Neurol

1995;38:618-24

6. Van der Kallen B, Morris G, Zerrín F,

Van Eming L, Thijssen H, Haughton V.

“Hemispheric language dominance

studied with functional MR: Preliminary

study in healthy volunteers and patients

with Epilepsy”. Am J Neuroradiol

1998;19:73-7.
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el exón 4, que provoca la sustitución de alanina por treonina en el gen del alfa sinucleína (A53T),
proponiendo que esta mutación sea necesaria para la presentación del síndrome.

Hay características de la neurona dopaminérgica que pueden darle una marcada
susceptibilidad de toxicidad por la sinucleína anormal, que incluyen potencialmente a la generación
de Dfiee radicalsD en exceso debido a un acelerado metabolismo de la dopamina (DA),
insuficiencia del complejo I mitocondrial o la acumulación local de hierro. El stress oxidativo puede
servir como un potente gatillo para la apoptosis neuronal, el presunto mecanismo en la EP.
Actualmente lo que se desea es hallar la relación entre las consecuencias funcionales de la sinucleína
aberrante y el inicio de la cascada apoptósica final. Consecuentemente, la proteína anormal actuaría
como un segundo mensajero que activaría el proceso tóxico.

Preguntas de interés inmediato incluyen la distribución y erlación de las características de la
sinucleína anormal en los humanos y la naturaleza de sus efectos en cerebros animales,
especialmente primates, con la introducción de técnicas transgénicas.
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RESULTADOS;

Hasta la fecha se han estudiado 17 pacientes, 9 hombres y 8 mujeres, cuyas edades fluctuaron
OTtre los 14 y los 52 años, con cuadro clínico de radiculopatía izquierda en 9 y derecha en 8, con un
tiemiw de evolución de síntomas promedio de 16 semanas (entre 3 y 52 semanas). Al momento del
estuco, 15 pacientes presentaban dolor lumbar irradiado a una extremidad, 12 pacientes con déficit
sensitivo y 12 con déficit motor; sólo un paciente no presentaba déficit sensitivo ni motor.

Los PESSs registrados estaban alterados en 10 de los 17 pacientes (59%). 7 de eUos fueron
concordantes con el diagnóstico clínico-imagenológico. Las alteraciones consistieron en que en un
paciente no se registró potencial; una diferencia de laíencia interlado mayor a 2,5 DS en 2 sujetos; latencia
absoluta que supera la línea de regresión en más de 2,5 DS en un paciente; y diferencia interlado y latencia
absoluta prolongada en 3 casos. Los PESSs detectaron alteración de L5 en un caso (por estimulación
dermaíómica) y compromiso de SI en 6 casos (4 por estimulación dermatómica y 2 de n. cutáneos). En 2
casos en que la EMG y la VCN fueron normales, los PESSs estaban alterados en las raíces

correspondientes. En un paciente con alteraciones electromiográficas de la raíz L5, cuyas imágenes eran
compatibles con compromiso de L5 y S1 del mismo lado, los PESSs evidenciaron compromiso de S1. En
7 casos con radiculopatía, los PESSs resultaron normales.

CONCLUSIONES:

Los resultados preliminares de este estudio revelan que la sensibilidad de los PESSs es de 12%
para los PESSs dermatómicos L5, 0% para el peroneo superficial, 36% para los PESSs dermatómicos SI y
18% para el sural, siendo mayor para los PESSs por estimulación dermatómica.

A pesar del importante número de falsos negativos, los PESSs contribuyen al diagnóstico de la
radiculopatía en 2 casos en que la EMG y la VCN eran normales.

Los PESSs por estimulación dermaíómica serían más sensibles que los que se obtienen por
estimulación de n. cutáneos.

En el examen fisico, la mejor correlación con el estudio de imágenes fue el reflejo aquiliano
abolido para radiculopatía S1.

La EMG y la VCN presentan falsos positivos y negativos.
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