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Evaluacion clinica de las Disautonomias.
Clinical evaluation of Dysautonomia.
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Introduction: Autonomic dysfunction occurs in patients with central and peripheral
nervous system diseases. It is important to quantify the sympathetic and parasympathetic
involvement for the diagnosis of the autonomic failure, for follow up and evaluate the
response to a specific treatment. The most important studies are cardiovascular and
sudomotor functional tests. There are other tests for the study of autonomic dysfunction
in different organs, that are specific to respectively medical specialty. Development:
we describe main symptoms, functional autonomic tests and other methods to study
cardiovascular: sympathetic vasomotor (noradrenergic) and cardiovagal (cholinergic)
and sudomotor: sympathetic (cholinergic) functions. We describe symptoms and tests
for assessment pupillary, genitourinary and gastrointestinal autonomic dysfunction.
The indications for autonomic function testing in the different clinical scenarios
are reported. Conclusions: combined evaluation of clinical and tests of autonomic
function results allow to obtain the level and severity of autonomic dysfunction based
upon pathophysiological support.
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Introduccion

| sistema nervioso autdnomo (SNA) esta

constituido por el sistema nervioso sim-
patico (SNS) (noradrenérgico, adrenérgico y
colinérgico), el sistema nervioso parasimpa-
tico (SNP) colinérgico y el sistema nervioso
entérico. El SNA regula el funcionamiento
del medio interno, de la presion arterial (PA),
frecuencia cardiaca (FC), termorregulacion,
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respiracion, sistema gastrointestinal, uroge-
nital y pupilar.’ Los términos disautono-
mia, y disfuncidon autondémica solo indican
un compromiso del SNA, sin embargo, en
el estudio de un paciente con sintomas au-
tonomicos resulta necesario identificar si el
compromiso afecta principalmente al SNS,
al SNP, al sistema entérico o a los tres sis-
temas. El compromiso del SNA se presen-
ta en enfermedades: 1. del sistema nervioso
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central como en la atrofia multisistémica, 2.
del nervioso periférico como la polineuropa-
tia diabética, 3. primarias del SNA como el
fallo autondémico puro. También el compro-
miso del SNA puede ser funcional, sin evi-
dencia de una lesion estructural de las vias
autondmicas, como en el sincope vasovagal.
@

El estudio de pacientes con disfuncion au-
tondmica debe ser efectuado por un médico
experto que evalie en forma conjunta los
hallazgos clinicos y de laboratorio®. Ac-
tualmente se dispone de pruebas funcionales
cardiovasculares y sudomotoras cuantitati-
vas, no invasivas y reproducibles que tienen

una alta especificidad y sensibilidad (>80%).
(HHEOTNS)

Objetivos.

En el presente articulo describiremos los
sintomas y las pruebas funcionales cardio-
vasculares: simpaticas vasomotoras (nora-
drenérgicas), cardiovagales (colinérgicas)
y pruebas de la sudoracién simpaticas (co-
linérgicas). Ademas, los sintomas, signos y
exdmenes para el estudio del compromiso
segmentario a nivel pupilar, urogenital y
gastrointestinal.

Desarrollo.

A.- Sintomas y signos de la disfuncion auto-
némica cardiovascular.

Intolerancia ortostatica (IO) es la presencia
de sintomas y signos que aparecen al poner-
se en pie y que se alivian en posicion de de-
cubito, los sintomas mas comunes de 10 son
la sensacion de mareo y vision borrosa al pa-
rarse en forma brusca y el sincope. Los sin-
tomas de IO se asocian a una hipoperfusion
cerebral. Cuando estos sintomas son severos
pueden deberse a: 1. hipotension ortostatica
(HO), que se define como la caida de la PA
sistolica en 20 0o mds mmHg., o de la PA dias-
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tolica en 10 o mas mmHg que aparece en los
primeros 3 minutos de ponerse de pie, y per-
siste hasta que el paciente vuelve a la posi-
cion de decubito®. La HO transitoria puede
ocurrir en presencia de hipovolemia, o como
efecto secundario de fArmacos que afectan a
la funcion del SNS, en estos casos la pre-
sion arterial se recupera al corregir el factor
desencadenante. En la HO neurogénica, los
sintomas persisten por més de 3 meses y se
asocia a enfermedades del SNC o SNP que
comprometen la respuesta vasoconstrictora
del SNS al estrés gravitacional. 19D Los
sintomas de HO neurogénica son variados,
incluyen sensacion de mareo, astenia, vision
borrosa, sincope, debilidad en extremidades
inferiores, dolor en region suboccipital y para
cervical, disnea, disfuncion cognitiva transi-
toria como déficit de memoria y concentra-
cion, temblor, intolerancia al ejercicio?(%)
(49, Estos sintomas se pueden agravarse en
un ambiente muy caluroso o después de una
comida abundante (hipotension postpran-
dial)!>. En pacientes con demencia los sin-
tomas de HO son mas dificiles de reconocer
(19 2. En la taquicardia postural ortostatica
(acronimo inglés “POTS” “postural orthos-
tatic tachycardia syndrome”): hay presencia
de sintomas de Ol sin presencia de HO y con
un aumento sostenido de la FC en mas de 30
latidos por minuto, o igual o mayor a 120
latidos por minuto, al adoptar la posicion
erecta y que permanecen mientras el pacien-
te esté de pie.!'” 3. En el sincope ocurre una
IO transitoria con pérdida subita de concien-
cia, de duracion breve (menos de 20 segun-
dos). con recuperacion espontanea, debido a
una hipoperfusion encefalica transitoria. El
sincope puede ser cardiogénico debido a una
caida brusca del débito cardiaco (arritmias,
infarto del miocardio, estenosis aortica y
otros). En el sincope vasovagal (VV) o neu-
ralmente mediado ocurre una inestabilidad
autondmica transitoria, con bradicardia y/o
vasodilatacion acompanada de una caida de
la PA. En el SVV ocurren sintomas prodro-
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micos como mareo, vision borrosa, fatiga y
sintomas de activacidon autondmica con pre-
sencia de sudoracion, malestar abdominal y
nauseas. En el sincope vasovagal es posible
identificar factores gatillo como el permane-
cer de pie, ambiente caluroso y estrés emo-
cional. También el sincope puede ser reflejo,
provocado por un acceso de tos, por esfuerzo
miccional, sensibilidad aumentada del seno
carotideo®9),

Examenes para el estudio de la disfuncion
autonomica cardiovascular.

A.- Pruebas funcionales del Sistema Ner-
vioso Simpadtico.

1. Estrés ortostatico: el cambio postural acti-
vo mide la PA 'y la FC con el paciente en de-
cubito y luego de pie durante 3 a 10 minutos,
también se puede utilizar el cambio postural
pasivo con la mesa de basculacion (del in-
glés tilt table). Este ultimo método permite
un registro prolongado, util para pesquisar
una HO retardada que aparece después de 3
minutos en posicidn erecta y que constituye
una forma atenuada de HO neurogénica®.
Se debe considerar que sujetos sin historia
de sincope VV pueden presentar una sus-
ceptibilidad a hipotension arterial durante la
maniobra de tilt table!?@D,

2. Maniobra de Valsalva: el paciente realiza
una espiracion forzada contra una resistencia
de 40 mmHg por 15 segundos, ocurre un au-
mento de la presion intratoracica con dismi-
nucion del retorno venoso y caida transitoria
de la eyeccion sistolica con caida de la PA
(fase II temprana) luego la a activacion de
los barorreceptores provoca una activacion
simpatica con elevacion de la PA (fase II tar-
dia )y al finalizar la maniobra ocurre un alza
mayor de la PA por recuperacion de la eyec-
cion sistolica y la activacion simpatica (fase
IV) y una bradicardia posterior?!?l, 3.Cam-
bio de la PA con el ejercicio isométrico, el
paciente debe empuiiar un dinamoémetro con
una fuerza del 30% de la fuerza maxima, du-
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rante 3 minutos, se mide la PA previa y cada
un minuto durante la maniobra. Se mide la
diferencia entre la PA diastdlica al término
del ejercicio y la PA diastdlica previa, el va-
lor normal es un aumento de > 10 mmHg
4l La medicion de la maniobra de Valsalva
y el ejercicio isométrico mediante un Foto
pletismodgrafo digital (Finapres) permite una
monitorizacion continua de la PA.

B Pruebas funcionales del Sistema nervio-
so parasimpdtico (cardiovagal)

1. Prueba de respiracion méaxima. Mide la
respuesta del ritmo cardiaco a la respiracion
profunda, el sujeto respira a 6 respiraciones
por minuto, durante la inspiracion ocurre
taquicardia y durante la espiracion bradicar-
dia, debido a la arritmia sinusal cuya inte-
gracion cardiorrespiratoria depende de una
via aferente y eferente cardiovagalV®. Se
mide la FC maxima menos la FC minima
en cada ciclo respiratorio y se promedian las
variaciones de la FC, el valor normal es > 10
latidos por minuto®. 2. Indice de Valsalva,
la maniobra de Valsalva también esta prueba
evalua la respuesta cardiovagal, durante la
maniobra ocurre una inhibicion de la funcion
del nervio vago con taquicardia y una activa-
cion posterior a la maniobra con bradicardia.
Se divide la FC méxima durante la maniobra
por la FC después de la maniobra. El indi-
ce de Valsalva normal es > 1.20@. 3. Indice
30:15, el paciente debe estar en decubito y
pararse sin ayuda, normalmente ocurre un
aumento inmediato de la FC que es maximo
alrededor de latido 15 después de permane-
cer en pie, seguido por una disminucion de
la FC que es maxima alrededor del latido 30.
Se divide los intervalos R-R mads largo por el
R-R maés corto. El indice normal es > 1.01.
En sujetos sanos los valores de la prueba de
respiracion maxima, de los indices de Val-
salva y 30:15 disminuyen progresivamente
con la edad®@9?, (Tabla 1)

C.- Estudio segmentario de disfuncion auto-
némica
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Tabla 1. Estudio clinico de la funcidén autonomica cardiovascular

Compromiso Via eferente Clinica Estudios funcionales
Mesa basculacioén: cambio
. ., ... ppostural PA
D Hipotension ortostati- postlira .
Simpatico Bulbo ventrolateral . Medicion catecolaminas
: ca Intolerancia ortos- oy .
vasomotor  medula espinal CIL tatica plasmaticas Maniobra de
noradrenérgico |ganglios simpaticos |, Valsalva: cambio PA
Sincope ... e
Ejercicio isométrico (“hand
grip”)
Prueba de respiracion maxima
. Bulbo nucleo ambi- (variacion FC)
Parasimpatico . . . . o . .
: guo Ganglio cardia- Taquicardia fija Maniobra de Valsalva: cambio
Cardiovagal
co FC
Indice 30:15
Disfuncion de Simpatica y Inestabilidad PA ta-  [Prueba sensibilidad barorefle-
baroreflejos Cardiovagal quicardia transitoria jos

PA = presion arterial, CIL = columnas intermediolaterales, FC = frecuencia cardiaca

C.- Otros métodos de estudio:

1. Medicion de catecolaminas plasmaticas
en decubito y de pie: El valor de la norepi-
nefrina plasmatica en condiciones de reposo
indica la actividad de las vias centrales y pe-
riféricas del SNS noradrenérgico, este valor
se duplica dentro de los primeros 5 minutos
de permanecer de pie. En pacientes con HO
neurogénica la norepinefrina no aumenta
con el cambio postural®®,

2. Monitoreo ambulatorio de la Presién Ar-
terial: El control de la PA durante 24 horas
es util para determinar fluctuaciones de la
PA en pacientes con HO neurogénica como
caidas de PA después de las comidas o con
la actividad fisica. También estos pacientes
presentan hipertension arterial en la posicion
en dectbito y una inversion del ritmo circa-
diano de la PA, con pérdida del descenso fi-
siologico nocturno®@”?®),

3. Imégenes cardiacas: Es posible visuali-
zar la inervacion simpdtica del corazon me-
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diante el estudio de la gammagrafia, usando
marcadores como la  123Imetayodoben-
cilguanidina (1231-MIBG), en casos de de-
nervacion simpatica disminuye la captacion
miocardica.®®

5. Estudio de la funcion de los barorreflejos:
Mediante un registro continuo de la PA'y de
la FC, utilizando un Fotopletismografo digi-
tal, durante la maniobra de Valsalva se mi-
den los cambios de la FC en relacion con las
variaciones de la PA, y se obtiene un valor
de la sensibilidad de los Barorreflejos®?”,
El andlisis espectral de la frecuencia cardia-
ca se utiliza exclusivamente en investigacion
clinica®.

B.- Sintomas y signos de disfuncion auto-
nomica en la sudoracion.

Anhidrosis es la ausencia de sudoracion en
condiciones ambientales o fisioldgicas que
normalmente activan la produccion de sudor
y se manifiesta por intolerancia al calor. La
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anhidrosis ocurre por una lesion en la via efe-
rente simpatica a nivel central (hipotalamo,
tronco cerebral, médula espinal) o a nivel
periférico (inervacion simpatica colinérgi-
ca de las glandulas sudoriparas)”. En casos
de polineuropatias periféricas que afectan a
las fibras delgadas ocurre una anhidrosis de
distribucion distal. La anhidrosis puede ser
localizada o generalizada dependiendo de la
distribucion del compromiso simpatico. La
ausencia de sudoracion también puede ser
secundaria a patologias dermatoldgicas, me-
tabolicas y a efecto secundario de fairmacos
(con accion anticolinérgica). La hiperhidro-
sis es la presencia exagerada de sudoracion,
que excede la cantidad utilizada para el con-
trol de la temperatura corporal. La hiperhi-
drosis puede ser generalizada cuando afecta
a todo el cuerpo o segmentaria. La hiperhi-
drosis generalizada puede ocurrir en patolo-
gias infecciosas, tumorales, endocrinas, me-
tabdlicas por efecto secundario de farmacos
y por causas neurologicas como enfermedad
de Parkinson y accidentes cerebrovascula-
res. La hiperhidrosis segmentaria puede ser
de causa primaria, ocurre a nivel de palmas
de las manos, plantas de los pies, axilas y
cabeza. Las causas secundarias pueden co-
rresponder a una hiperhidrosis segmentaria
compensatoria a presencia de anhidrosis en
otras regiones del cuerpo®?.

Examenes para el estudio de la funcion su-
domotora.

Pruebas funcionales.

1. La prueba de sudor Termorregulador: Es-
tudia las vias simpaticas de la sudoracion a
nivel central y periférico, el paciente per-
manece en una camara y se le eleva la tem-
peratura corporal en un 1° C para obtener
produccion de sudor, el cual se detecta con
la aplicacion de un colorante (Quinizarina)
Esta técnica permite cuantificar la presencia
de sudor corporal ventral y delimitar zonas
de anhidrosis.®? 2. Prueba del reflejo axonal
sudomotor cuantitativo (acrénimo en inglés
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“QSART”), utiliza la iontoforesis de acetil-
colina al 10% para activar la glandula sudo-
ripara, el sudor local se mide por el cambio
de humedad en una capsula, se mide un cam-
bio directo en el lugar de la activacion y un
cambio indirecto que resulta de la activacion
axonal refleja. Esta prueba permite identifi-

car lesiones periféricas de la via sudomotora
®G1)

Otros métodos de estudio:

1. Respuesta Simpdtica Cutanea: depende
la actividad de las glandulas sudoriparas,
mide los cambios de la actividad eléctrica
de la piel evocados por estimulos (eléctrico,
auditivo, inspiracion profunda). El paciente
debe estar en reposo, en posicion decubito
supino. Se mide esta respuesta en la palma
de la mano y la planta del pie. Se utiliza un
electromiografo y se coloca el electrodo
activo (negativo) en la palma o la planta y
electrodo positivo en el dorso de la mano o
el pie. Esta respuesta cutanea resulta de la
activacion de la via eferente simpatica desde
hipotdlamo hasta la inervacidon colinérgica
periférica, por lo tanto, una respuesta anor-
mal (baja amplitud) no precisa si el nivel de
compromiso es central o periférico’¢?, Otra
prueba indirecta mide los cambios de la con-
ductancia de la piel (ion cloro de la glandula
sudoripara) inducidos por una iontoforesis
reversa®. Se han descrito otras pruebas para
evaluar la funcion sudomotora postganglio-
nar como la impresion en silicona de gotas
de sudor (iontoforesis de acetilcolina)®, la
prueba de sudor cuantitativo directo e in-
directo (acronimo en inglés “QDIRT”, que
mide en forma espacial la funcién postgan-
glionar de la glandula sudoripara (iontofore-
sis de acetilcolina)®. (Tabla 2). También, es
util el estudio de la inervacion colinérgica de
la glandula sudoripara con biopsia de piel,

utilizando técnicas de inmunohistoquimica
(33)
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Tabla 2. Estudio de la funcién simpatica sudomotora

Compromiso Via eferente Clinica Estudios funcionales
o hemianhidrosis
hipotalamo p . . Prueba sudor
Central . hemihiperhidrosis _—
reganglionar medula espinal hiperhidrosis compen Termorregulatorio
pregang CIL p . P Respuesta simpatica cutanea*
satoria
Reflejo axonal sudomotor
Ganglios simpaticos|  Anhidrosis distal (QSART)
Periférico axones simpaticos aAnhidrosis segmentarialmpresion con silicona sudor
postganglionar la glandula Hiperhidrosis compen- cuantitativo (QDIRT)
sudoripara satoria Conductancia
electroquimica**

CIL = columnas intermediolaterales, QSART = Quantitative sudomotor axonal reflex test,
QDIRT = Quantitative direct and indirect sudomotor test,

* Prueba que detecta compromiso sudomotor pre y post ganglionar,

** Prueba indirecta, no se conoce que nivel de compromiso sudomotor detecta

C.- Estudio segmentario de disfuncion au-
tonémica

IL.- Compromiso autonomico pupilar. El
tamafio pupilar normal resulta del balance
entre la influencia opuesta del tono parasim-
patico que provoca contraccion del muscu-
lo del iris (miosis) y del tono simpatico que
dilata la pupila (midriasis). Una lesion en
la via parasimpatica provoca midriasis pu-
pilar (predominio del tono simpatico) y en
lesiones en la via simpatica ocurre una mio-
sis (predominio del tono parasimpatico). El
compromiso pupilar simpatico constituye el
Sindrome de Horner el cual incluye miosis,
ptosis palpebral (compromiso del muscu-
lo de Miiller) y anhidrosis facial, de toda la
cara (lesion preganglionar) y de una zona en
la region frontal (lesion postganglionar)©®?,
Examenes:

1. Pruebas farmacoldgicas: Parasimpatica,
el uso de colirio de pilocarpina diluida al
0.0625% que en la pupila normal no provo-
ca cambios debido a la dilucion, en la pupi-
la con denervacion a nivel del ganglio ciliar
(pupila de Adie) ocurre meiosis, debido a
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una hipersensibilidad por denervacién del
musculo del iris. Simpaticas: el colirio de
cocaina al 4% dilata la pupila sana pero no
dilata la pupila con denervacién simpatica,
el colirio de hidroxianfetamina al 1% dila-
ta la pupila normal y provoca una dilatacion
mayor en lesiones preganglionares, en lesio-
nes postganglionares no ocurre cambio pu-
pilar. El colirio de fenilefrina al 1% no dilata
la pupila sana por estar diluida®>.

2. Pupilometria: en la denervacion parasim-
patica se puede encontrar una redilatacion
lenta.

I1.- Compromiso autondémico urogenital
Vejiga neurdgena: la presencia de disfun-
cién vesical con hiperactividad o hipoac-
tividad del musculo detrusor, en ausencia
de obstruccion de las vias urinarias, puede
provocar una dificultad vaciamiento o en el
almacenamiento de la orina.

1. Vejiga hiperactiva: este compromiso se
localiza a nivel central: cerebro (16bulo fron-
tal y ganglios basales), la capacidad de alma-
cenamiento de orina estd reducida y se pre-
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sentan sintomas de aumento de la frecuencia
y urgencia miccional. Lesiones ubicadas
entre en tronco cerebral (ntcleo pontino de
la miccion) y la médula espinal lumbosacra,
provocan hiperactividad del musculo detru-
sor y disinergia detrusor-esfinter uretral ex-
terno, con presencia de urgencia miccional
acompafiada de incontinencia y chorro mic-
cional débil.

2. Vejiga hipoactiva: ocurre en lesiones del
centro sacro de la miccion y en neuropatias
periféricas por denervacion parasimpatica
del musculo detrusor. Hay dificultad en el
vaciamiento de la vejiga que puede progre-
sar hasta retencion urinaria, estos pacientes
pueden tener incontinencia urinaria por re-
balse®®.

Exdmenes: Ecografia vesical con medicion
del residuo post miccional, un residuo
mayor a 100 ml se considera como vejiga
hipoactiva®”. Estudios urodinamicos, la cis-
tometria que evalua la funcion del musculo
detrusor durante el llene vesical, es til para
cuantificar una vejiga hiperactiva y para me-
dir del flujo, que depende de la contraccién
del musculo detrusor y de la resistencia del
esfinter uretral (medida con electromiogra-
fia). Esta medicion permite diagnosticar una
disinergia detrusor-esfinter uretral externo®®
(969 Ta disfuncidn eréctil es multifactorial,
en enfermedades del SNC y SNP puede aso-
ciarse a una denervacion parasimpatica de
la musculatura que relaja los cuerpos caver-
nosos (mediada por 6xido nitroso). El estu-
dio incluye la valoracion de la tumescencia
peneana nocturna, sonografia y métodos
neurofisioldgicos. En el diagnostico de dis-
funcion eréctil neurdgena es importante des-
cartar causas psicologicas y efecto secunda-
rio de farmacos®?. También un compromiso
simpatico puede producir una eyaculacion
retrograda®®”.

En la mujer la falta de lubricacion de la vul-
va puede ser un signo de disfuncién para-
simpatica.
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III Compromiso autonémico gastrointes-
tinal.

El enlentecimiento del transito esofagico
provoca disfagia y regurgitacion. La gastro-
paresia es debida a un enlentecimiento del
vaciamiento gastrico, en ausencia de una obs-
truccion mecénica. Los sintomas incluyen
malestar gastrico, saciedad precoz, nauseas,
vomitos y sensacion de distension géstrica.
A nivel intestinal los sintomas son constipa-
cion cronica y diarrea intermitente La incon-
tinencia neurogénica se debe principalmen-
te a lesiones motoras (nervios pudendos) y
lesiones sensitivas (médula espinal) y no es
un sintoma de compromiso autonémico ex-
clusivo.“P“ Examenes: para el estudio de
los pacientes con trastorno de la motilidad
gastrointestinal primero se deben efectuar
examenes endoscopicos y de imagenes con
el fin de descartar lesiones obstructivas. El
compromiso del nervio vago a nivel del bul-
bo raquideo o en las vias eferentes, afecta la
motilidad de la pared esofagica y gastrica La
video-fluoroscopia estudia la motilidad eso-
fagica. A nivel del estomago se utilizan los
estudios isotopicos de vaciamiento gastrico
y el registro de la actividad eléctrica de la
musculatura géstrica (electrogastrografia).
Los movimientos peristalticos del intestino
dependen principalmente del sistema ner-
vioso entérico y de la inervacion simpatica
paravertebral que inhibe la motilidad“*®. En
el estudio de la constipacion es importante
identificar una lentitud del transito intesti-
nal asociada a una disfuncion autondmica.
La inervacion parasimpatica (médula sacra)
regula la motilidad del colon distal y recto,
la evaluacion de la disfuncion defecatoria in-
cluye estudio de imagenes y manometria®”

Cuestionarios de sintomas autonomicos.

Existen instrumentos que permiten cuanti-
ficar los sintomas de los distintos dominios
del SNA: el cuestionario SCOPA-AUT fue
disefiado originalmente para evaluar los
sintomas autonomicos en la enfermedad
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de Parkinson, contiene 23 preguntas sobre
seis dominios: gastrointestinal, intolerancia
ortostatica, sudoracion, urinario, pupilar y
sexual“, este cuestionario ha sido validado
al idioma espafol™®. El cuestionario COM-
PASS (“Composite Autonomic Symptoms
Scale”), que contiene 72 preguntas sobre
intolerancia ortostatica, cambios vasomo-
tores, sudoracion, sintomas urinarios, gas-
troparesia, constipacion, diarrea, sincope,

Juan Ididquez Cabezas Et. AL

trastornos del suefio y disfuncion eréctil“®.
Este cuestionario también ha sido validado
al idioma espafiol“”

Principales indicaciones clinicas para el
estudio de la funcion del SNA:

A.- Indicaciones generales:

1.Establecer en forma objetiva la presencia
de un compromiso del SNA

2.Determinar la distribucion anatomica y fi-

Tabla 3. Utilidad de las pruebas funcionales autondmicas en distintos diagndsticos clinicos.

Pruebas
N - i Utilidad clinica de las pruebas
Diagnostico clinico Cambio Valsalva | Cardio i ' . P
postural | o\ "o e Sudor funcionales
PA, FC ’ g
. <z Determinar si es de causa neurogé-
Hipotension .
ortostatica X X pica
[Evaluar severidad y perfil temporal
Evaluar sincope de causa no precisa-
da
Sincope X IReconocer el sincope psicogénico
Durante el sincope VV evaluar PA'y
FC
. [Evaluar la taquicardia postural
Intolerancia ] . "
f e X [Evaluar la hipotension ortostatica
ortostatica
retardada
Evaluar disfuncion en E. Parkinson,
IA. multisistémica, demencia cuerpos
Lewy
Trastorno IDistinguir entre E. Parkinson y A.
. X X X X Lo
Neurodegenerativo multisistémica
Distinguir entre A. multisistémica y
otras ataxias
Estudiar el fallo autondémico puro
Neuropatia [Evaluar la distribucion del compro-
. ,p. X X X X miso, la severidad de la disfuncion.
periférica p
[Evaluar la neuropatia de fibra delgadal

IPA = presion arterial, FC = frecuencia cardiaca, VV = vasovagal, E = enfermedad, A = atrofia
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sioldgica del compromiso pre o postganglio-
nar, aislado o generalizado del SNA.
3.Evaluar el grado de severidad del compro-
miso del SNA.

4. Obtener informacion objetiva sobre la
progresion de la enfermedad o sobre la res-
puesta a las terapias.

B.- Indicaciones especificas:

1. Determinar si la HO es neurogénica y eva-
luar el grado de compromiso de simpatico
vasomotor.

2. Estudio del sincope de causa no precisa-
da y distinguir el sincope VV del sincope
psicogénico y precisar el componente vaso-
depresor y cardioinhibitorio del sincope VV.
3. Estudiar la taquicardia postural (POTS) y
la HO retardada.

4. En la enfermedad de Parkinson, Atrofia
multisistémica (subtipo parkinsoniano y ce-
rebeloso), Demencia con cuerpos de Lewy y
el Fallo autonémico puro el estudio del SNA
ayuda a determinar la severidad y a diferen-
ciar entre las distintas etiologias.

5. En las polineuropatias periféricas permite
evaluar la severidad y distribucion del com-
promiso de las fibras autonémicas en neu-
ropatias hereditarias y adquiridas (diabética,
amiloidotica, paraneoplasica, Guillain Ba-
rre, infecciosa). (Tabla 3).

6. En pacientes con sintomas de disfuncién
autondémica aislada (pupilar, sudomotora,
genitourinaria) determinar el grado de com-
promiso y estudiar si ademas existe un com-
promiso subclinico en otros niveles del SNA

Consideraciones sobre de las pruebas au-
tondmicas.

1. Las pruebas de estudio del SNA son una
extension de la historia clinica y del examen
fisico, por lo tanto, el médico que interpreta
los resultados debe tener un entrenamiento
en neurologia y en patologias de SNA“YE]
estudio clinico y las pruebas deben efectuar-
se en la misma sesion, de modo que el médi-
co pueda supervisar e interpretar la informa-
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cion en tiempo real®’

2. Antes de realizar el estudio es necesario
identificar los posibles factores que pue-
den modificar las respuestas de las pruebas
como: el estado de hidratacidon, el estrés
emocional, el consumo de cafeina, alcohol,
nicotina, fairmacos anticolinérgicos, simpa-
ticomiméticos y la existencia de patologias
primarias del 6rgano (corazon, piel, 0jo). El
paciente debe suspender los fairmacos que
alteran la funcién autonémica 8 horas antes
y el café, alcohol y nicotina 12 horas antes.

Conclusiones

Las pruebas de estudio del SNA permiten
objetivar la presencia de compromiso del
SNS, SNP y SNE, ayudan a localizar la dis-
tribucion anatémica y funcional de la disfun-
cion autondmica, evalian la evolucion y res-
puesta a las terapias especificas. Las pruebas
deben ser realizadas en conjunto el compro-
miso simpatico y parasimpatico de modo de
poder definir la extension y severidad del
compromiso. Estas deben incluir al menos
dos dominios (cardiovascular y sudomotor),
y complementar con pruebas segmentarias
segun el cuadro clinico del paciente. Es im-
portante sefialar que estas pruebas son una
extension de la exploracion clinica.
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Resumen

Introduccion: Disfuncion del sistema nervioso autonomico ocurre en enfermedades
del sistema nervioso central y periférico. Es importante cuantificar el compromiso
simpdtico y parasimpadtico, diagnosticar la disfuncion, monitorizar la evolucion y la
respuesta a terapias. Las principales pruebas funcionales son las cardiovasculares
y sudomotoras. Existen ademds examenes para estudiar la disfuncion autonoémica
en distintos drganos y que son especificos de las especialidades médicas respectivas.
Desarrollo: Se describen los sintomas, las pruebas funcionales y métodos de estudio
a nivel cardiovascular: simpdticas vasomotoras (noradrenérgicas) y cardiovagales
(colinérgicas) y las pruebas para la sudoracion: sudomotoras simpdticas
(colinérgicas). Se describen los sintomas y examenes a nivel pupilar, urogenital y
gastrointestinal. Se seiiala la utilidad de las pruebas funcionales autonomicas en el
estudio de distintas patologias neurolégicas. Conclusiones: la evaluacion conjunta
de los hallazgos clinicos y de las pruebas funcionales autonomicas permiten
determinar el nivel anatomico y el grado de severidad de la disfuncion autonomica
con un fundamento fisiopatologico.

Palabras claves: simpdtico, parasimpdtico, cardiovascular, sudomotor, pupilar,

urogenital, gastrointestinal
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