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Dis!Ullción Cardiovascular Autonómica en Esclerosis Múltiple. 

ANTECEDENTES. 

GENERALIDADES ESCLEROSIS MUL TIPLE. 

Las enfermedades de la mielina conslituyen una significante proporción de 

enfermedades neurológicas que incapacitan a adultos jovenes. Estas pueden ser 

ocasionadas por falla en la producción o destrucción de la mielina con relativa 

preservación de los axones. Este grupo de enfermedades puede dividirse en 

enfermedades mielinoclásticas. en las cuales la mielina normal es destruida y en 

enfermedades dismielinizantes ,en la cual una alteración metabólica causa fonmación 

de mieHna anonmal o franca falla en la mielinización.(11 ). 

Una de las enfenmedades de la mielina adquiridas más común es la 

Esclerosis Múltiple (EM), la cual afecta 0.2% de personas en áreas de alta 

prevalencia. Se ha estimado que en E.U. 400000 personas tienen EM (9 ). 

La EM es una enfenmedad que data desde el siglo 17, señalandose que 

August d'Este nieto ilegítimo de Jorge 111 de Inglaterra, tenia un diario donde describe 

datos compatibles con neuritis óptica en 1822, presentando posterionmente cuadros 

de exacervación y remisión hasta su muerte 26 años después. Carswen en 1938 y 

Cruvellhier describieron la patología de la enfermedad entre 1838 y 1845. Los 

primeros hallazgos clínícos y patológicos fueron publicados por Charcot en 1868 (11 ). 

Devic en 1894 describe la asociación entre lesiones desmíelinizantes en el cordón 

espinal y el nervio óptico. En 1906 Merburg describe la fonma aguda de la 

enfermedad, Shilder en 1913 reconoce la variedad caracterizada por desmielinización 

masiva de hemisferios Cerebrales. En 1916 describe la etiología de las placas de 

desmielinización. En 1928 Baló describe la forma concéntrica de la enfenmedad (23). 

En 1995 se realizó un estudio en el INNN para definir la prevalencia de la 

enfermedad, descrito por Sotelo y González, señalando un incremento en la 
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prevalencia entre los años de 1977 y 1992, en los cuales se estudiaron 63 casos a 

diferencia de los 9 revisados entre 1964 y 1976, quiza debido al advenimiento de la 

IRM. Se observó en este estudio un incremento en su frecuencia con un predominio 

en el sexo femenino, edad de inicio aproximada a los 27 años, con afección 

predominante a estratos sociales altos, baja incidencia familiar y curso mas benigno 

al compararse con otros paises donde la EM es prevalente.( 4). 

Mientras tanto en la patogenesis de la esclerosis múltiple se han enfocado 

dos teerias: 

a) Inmunológica, en la cual la reacción inmune es dirigida contra la propia mielina. 

En este paradigma, la interacción de los receptores de la célula T (TCR) en los 

CD 4 (ayudadores) con los antigenos de mielina presentados por los antígenos 

leucocitarios humanos clase 11 o en los macrofagos y posiblemente astrocitos 

resulta en la estimulación de células T ayudadoras ,secreción de citocinas, 

proliferación de células T y activación de macrofagos y células B, siendo está 

cascada inflamatoria lo que se piensa como causa de destrucción de la mielina 

(10). Se ha considerado que tanto los factores genéticos y ambientales en 

asociación con las reacciones inmunológicas llevan a la desmielinización (2). 

b) La hipotesis viral ha sido debatida desde 1884 cuando Pierre Marie propuso que 

un agente infeccioso fuera la causa de la enfermedad. Se han sugerido varios 

mecanismos Que envuelven uno o mas virus como causas potenciales de 

E:M.Entre estos los siguientes: Uno o más virus puede infectar y eliminarse del 

SNC y entonces los cambios inflamatorios crónicos mediados inmunemente 

pueden generar la enfermedad, la infección recurrente viral puede resultar en la 

destrucción no especifica dela mielina como un intento de desaparecer la 

infección (hipotesis de Bystander) o bien que un virus puede permanecer en las 

células gliales (oligodendrocitros) por falla de su eliminación. (10 ). 

En los últimos años se ha encontrado relación con antígenos de 

histocompatibilidad A7, B7, DR2, DR4, DW2, DR15 (4,19). Observando se 

predisposición genética concluyendose en un incremento de la enfermedad en 
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gemelos monocigotos (25%) en relación a los dicigotos que solo incluyen del 1 al 

15% (17). 

La lesión primaria es una placa de tamaño variable de desmielinización. 

conservando en su interior la estructura axonal. Esto es conocido desde la época de 

Charcot como disociación mielino-axonal. Macroscopicamente el cerebro es de 

aspecto normal y es frecuente encontrar datos de atrofia espinal . Las lesiones de 

sustancia blanca se .observan de bordes netos, de tamaño variables, de color gris 

amarillento, de localización predomiantemente periventricular, pero que afecta de 

forma preferente el quiasma y el nervio óptico .estas lesiones se encuentran tambien 

en el cerebelo y en el tallo cerebral. En la médula las lesiones se encuentran 

predominantemente en condones posteriores y laterales. A nivel histológico se 

observan como desmielinización perivenosa, con infiltrado linfocitario. agregandose 

posteriormente proliferación glial (astrocitario), siendo los productos de degradación 

recogidos por la microglia formando asi los cuerpos gránulo adiposo; en el caso en 

que el proceso inflamatorio es muy intenso, los axones pueden resultar dañados 

observandose zonas necróticas. En las placas antiguas la actividad inflamatoria 

decrece hasta desaparecer observandose fenómenos de remielinización que 

aparece en zonas donde los axones estan indemnes. En este estadio final de 

cicatrización aún se aprecia una intensa gliosis con la presencia de proliferación 

astrocitaria característica - fibras de Rosenthal (23). Estudios recientes han 

reportado acumulacíón axonal de la proteína precursora amiloide en la lesíón de EM 

y esto lleva a daño axonal írreversible (3). 

La edad de comienzo de la enfermedad predomina entre la 3" y 4" década de 

la vida con un pico máxímo entre los 25 y 35 años , con disminución de los casos 

entre los 45 y 50 años. Existen reportes de inicio entre los 10 Y 25 años entre los 

cuales se observa mayor discapacidad y evolución más larga de la enfermedad. 

Los cursos clínicos conocidos de la enfermedad incluyen el de Exacerbación -

Remisión, siendo este el más común ( 50 a 60%) en personas menores de 40 años. 

es usual que comience con signos neurológicos focales de leves a severos con 

involucro de cerebro o médula espinal, típicamente la evolución es de 24 a 72 Hrs. se 
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estabiliza por pocos días y mejora espontáneamente. La forma Aguda Progresiva 

tiene un inicio agudo con rápida progresión involucrando múltiples áreas del SNC 

simultáneamente y lleva a un severo deterioro y muerte en pocas semanas o meses. 

El curso Crónico Progresivo primario en muchos pacientes inicia después de los 35 

años, muchos de estos casos se presentan como míelopatia crónica debiendo 

diferenciarse de otra causa de enfermedad de médula espinal, la enfermedad por lo 

general empieza de forma incidiosa con curso lento o intermitente progresivo 

manifestandose comunmente con monoparesia, paraparesia , hemiparesia o 

inestabilidad axial ( 11,5 ). 

En un 50 % de los casos, los pacientes después de 10 a 15 años de haber 

llevado un curso clínico Brote - Remisión evolucionan a un deterioro crónico en lo 

que respecta a la síntomatología previa e incluso a la aparición insidíosa de nuevos 

sintomas y signos forma conocida como Remitente Progresivo o Secundariamente 

Progresiva ( 3,9,11 ). La cual es menos suceptible a terapia antiinflamatoria (3). La 

evolución Crónica Progresiva con Exacervaciones en la cual hay un deteriro 

neurológico gradual desde el inicio pero con exacerbaciones subsecuentes 

superimpuestas (14). 

Los síntomas iniciales de la EM son predominantemente sensitivos 

generalmente de extremidades (33%), seguido de alteraciones de la marcha y el 

equilibrio en un 18 % de los casos, la afección monoocular ocupa un 11 % de 

presentación inicial, asi como la diplopia solo un 13%, otras manifestaciones inciales 

son fatiga progresiva, mielitis aguda, alteraciones sensitivas en cara y dolor 

ocupando 10, 6, 3 Y 2 % respectivamente ( 1 ). 

DATOS CLlNICOS 

MUL TIPLE ( 1). 

MONOSINTOMATICOS QUE SUGIEREN ESCLEROSIS 

Neuritis óptica. 

Oftalmoplejia internuclear. 
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"Useless Hand". 

Signo de Lermithe. 

Perdida sensorial sub aguda (vibración). 

Retención urinaria aguda. 

Mielitis transversa incompleta. 

Sintomas paroxisticos (neuralgia del trigemino en pacientes jovenes). 

Sintomas inducidos por calor o ejercicio. 

Patrón de fatiga diurna (fenomeno de Uhthoff). 

Inicio post parto. 

HALLAZGOS CLINICOS QUE NO SUGIEREN ESCLEROSIS MUL TIPLE (1). 

Inicio antes de los 10 años o después de los 55. 

Demencia severa temprana. 

Afasia. 

Deterioro del estado de conciencia. 

Crisis. 

Deterioro del campo visual no escotómico. 

Uveitis. 

Hallazgos extra piramidales. 

Fasciculaciones. 

El diagnóstico de la EM es clinico, depende de por lo menos 2 episodios de 

deficit neurológico anatómicamente distintos ,separados en tiempo en un paciente 

de edad apropiada en el que otro diagnóstico no puede ser asignado (15) . Se ha 

observado que los pacientes con un cuadro de neuritis óptica, un 50 % desarrolla 

ulteriormente EM, siendo más favorable en el curso de la enfermedad (18). En el 

caso de los pacientes que desarrollan un cuadro de mielitis águda se ha reportado 

que hasta un 80% desarrollan EM posteriormente (15). Asi mismo se ha observado 
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un incremento de 3 veces más de recaidas durante los 3 meses postparto, siendo 

mas severas que durante el embarazo, no se ha obaservado variación de brotes en 

el embarazo (13). 

CRITERIOS DE MAL PRONOSTICO PARA EM (14,18), 

Enfermedad progresiva desde el inicio de los síntomas. 

Signos motores o cerebelosos en la presentación de la enfermedad. 

Intervalo de tiempo corto entre los dos primeros brotes. 

Pobre recuperación del brote. 

Lesiones múltiples en el T2 de la IRM en la presentación de la enfermedad. 

Sexo masculino. 

Entre los paraclínicos utilizados para el apoyo del diagnóstico de EM: 

a) LCR: El líquido cefalorraquídeo conjunta varias características entre las que 

tenemos la presión y las características son normales, así mismo el número de 

células no excede a 20 por mm3 y son en más de un 90 % mononucleares. En 

más de un 90 % de los pacientes con EM definida hay evidencia de síntesis de 

IgG, así mismo las bandas oligoclonales no son específicas para EM ya que 

pueden ser halladas en otras enfermedades inflamatorias e infecciosas y en 

ocaciones en personas sanas (1, 11 ). 

b) Los Potenciales Evocados (visuales, auditivos de tallo y somatosensoriales), son 

usados para demostrar la presencia de lesiones subclínicas en las vías sensitivas 

o proveer evidencia objetiva de la presencia de lesiones sospechadas en base a 

la clínica. Los potenciales más útiles son los visuales. 

c) IRM: Aproximadamente un 98% de los pacientes con EM definida clínicamente 

muestran anormalidades en la IRM. Los hallazgos varian con la actividad de la 

enfermedad y no siempre se correlacionan clínicamente, las localizaciones más 

frecuentes son a nivel cerebral las regiones periventriculares, cuerpo calloso y 
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tallo cerebral, otros s"ttios son la médula espinal predominantemente la cervical 

(7,11,24), 

Los criterios para EM por imagen de IRM son los de Fazekas (apendice 5). 

En la actualidad se aceptan los criterios de Poser para el diagnóstico clínico 

de la esclerosis múltiple, publicados en 1983 (apendice 1). 

En cuanto al tratamiento se aplica según la evolucion clinica de la 

enfermedad. 

En brote agudo: Se utilizan esteroides como inmunomuduladores y 

antiinflamatorios ya que tiene efecto benefico en restaurar la BHE, reducir el 

edema, mejora la conducción axonal, asi mismo se ha observado que acorta la 

duración del brote y acelera la recuperación ,se utilizan dosis de 19r de MPD por 

3 a 5 dias, seguidos de 60mg dia de prednisona por 12 días. 

Curso Brote- remisión: Eel tratamiento de elección en este curso clínico es 

interferon beta (inmunomoduladores) de los cuales han sido aprobados lB-la 

glicosilado el cual se aplica en dosis de 6 millones U MI cada semana y el IB-l b 

no glicosilado en dosis de 8 millones U cada 3er día. Ambos reducen los brotes 

en más del 30%. 

Otro tratamiento utilizado es el copolimero 1 ( acetato glutamero), que es un 

polipeptido sintético, es un mímico inmunoquimico de la proteína básica de la 

mielina,reduce los brotes en un 29%. Asi mismo se ha utilizado la azatriopina en 

dosis de 3mg/Kgldia, la cual reduce la frecuencia de los brotes, en tanto que las 

inmunoglobulinas se utilizan de 150 a 200 mgl Kgl mes. 

Curso Progresivo: Se utilizan el metrotexate ( inhibidor de la folato-reductasa) en 

dosis de de 7.5mglsemana, es mas útil en crónica progresiva secundaria. La 

ciclofosfamida (alquilante) también es un tratamiento alterno, al igual que la 

ciclosporina(14). 
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SISTEMA NERVIOSO AUTONOMO. 

La regulación de todas las funciones homeostáticas de la economia se 

consiguen por medio del sistema nervioso autónomo (S NA). La existencia de una 

extensa red de inervación periférica combinada con una vigilancia central da lugar a 

ajustes rápidos en los mecanismos fisiológicos vitales necesarios para la 

supervivencia (5). 

Las manifestaciones clínicas de las lesiones del SNA pueden ser de origen 

central o periférico, generalizados,segmentarios o focales, en muchos de los casos 

los signos y síntomas pueden ser ocacionados por interrupción del control reflejo de 

las respuestas autonoma. 

a) Rama aferente del control neural cardiovascular. En este apartado esta n 

incluidos los baroreceptores del seno carotídeo, del arco aórtico, los que 

responden primariamente a las fluctuaciones de la presión sanguínea. El seno 

carotídeo lleva impulsos aferentes que viajan en el nervio glosofaríngeo 

terminando en el tracto solitario junto con las aferencias de los baroreceptores del 

arco aórtico que van a lo largo del neumogástrico. Estas fibras constituyen el 

primer paso del arco reflejo baroreceptor. Existen otros dos tipos de receptores 

enncargados de llevar impulsos aferentes al centro de control cardiovascular: 

1.- Receptores de volumen/presión arterial. 

2.- Quimioreceptores del arco aórtico y seno carotídeo. 

Los mecanoreceptores auriculares estan situados a través de toda la 

auricula, siendo de dos tipos: Unos que responden parcialmente a la distención 

de la cavidad y otros que reponden a presión auricular; funcionando más como 

baroreceptores. estos llevan impulsos aferentes por medio del neumogástrico 
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para obtener bradicardia refleja y disminución de la fuerza de contracción 

ventricular, resultando en una disminución de la presion arteral sistémica. 

b) Rama Eferente del control neural cardiaco. El principal centro de control 

simpático, se encuentran en el hipotálamo; las vias descendentes 

van a la formación reticular bulbar, el núcleo del tracto solitario ,núcleo del rafe 

serotoninérgico, las células del grupo catecolaminergico A5, las cuales hacen 

sinapsis con las células de la columna intermedio lateral, las que se extienden de T1 

a L2. Los axones emergen del cordón espinal através de las raices ventrales para 

formar el SNP simpático, el cual está conformado por ganglios paravertebrales 

simpático, ganglios colaterales y ramos grises y blancos. Las fibras simpáticas 

mielinizadas pregan-glionares hacen sinapsis en los ganglios. Las fibras 

postganglionares no mielinizadas corren directamente a las estructuras vicerales o a 

los nervios periféricos que acompañan a los vasos sanguíneos, piel ,musculos o 

glándulas sudoriparas, las fibras preganglionares son colinergicas y las 

postganglionares adrenergícas, en el control cardiaco, las fibras preganglionares 

salen del cordón espinal através de las raices ventrales de los nervios torácicos 

superiores T2, t3,T4,atravesando el ganglio cervical superior y estrellado llegando 

final mente al sistema de conducción cardiaco. Las fibras simpáticas inervan el nodo 

senoauricular , las fibras de conduccíón internodal. el nodo auriculoventricular y el 

haz de His.EI control simpático del nodo senoauricular es através del ganglio 

estrellado. 

c).- Control parasimpático de la funcion cardiaca. Se inicia en el núcleo dorsal del 

nervio vago con una probable contribución por el núcleo ambiguo, el hipotalamo 

tambien juega un papel importante através de núcleo aferente localizado en el tracto 

solitario. Las influencias colinérgicas afectan la función cardiaca através de diversos 

niveles, el más importante es el control de la FC a través de la regulación vagal de la 

frecuencia de disparo del nodo senoauricular. El impulso vagal en el nodo AV tiene 

efectos cronotrópicos y dromotrópicos negativos (30,31). 

16 



Disfunción Cardiovascular Autonómica en Esclerosis Múltiple. 

DISFUNCION AUTONOMICA EN ESCLEROSIS MULTlPLE. 

La esclerosis múltiple se considera una causa secundaria de origen cenlral 

de la disfunción autonómica, estos pacienles pueden mostrar sintomas a diversos 

niveles. 

a) Disfunción sexual: Se menciona que la mitad o 2/3 partes de los pacientes con 

EM, presenlan alleración a este nivel posterior al inicio de la enfermedad. 

Aproximadamente un 75% de hombres y 50% de las mujeres que padecen la 

enfermedad. Los sintomas que más afectan el grupo masculino son la perdida de 

erección, eyacula~ión precoz, disminución de la libido. Los slntomas que afectan 

mayormente a mujeres son disestesias en la región genital , disminución de la 

libido, perdida del apetito sexual, sequedad vaginal. Se ha evidenciado también 

que en el intercurso del acto sexual los pacientes pueden presentar paresia así 

como espasmos dolorosos y calambres scundarios a la espasticidad. Sindromes 

dolorosos y crisis convulsivas tambien han sido reportadas durante el acto sexual. 

Se ha observado que aunque estan asociadas a lesiones orgánicas también 

elementos psicológicos estan presentes. Los manejos que se han propuesto en 

estos casos son para disfunción erectil papaverina 20 a 60mg y para las 

disestesias en la región genital en mujeres antidepresivos tricíclicos (46). 

b) Disfunción urinaria: Es una de las primeras manifestaciones de la enfermedad en 

un porcentaje pequeño de los pacientes, pero posteriormente es un síntoma 

común hasta en 2/3 partes de los pacientes, siendo los síntomas principales 

incontinencia urgencia y aumento de la frecuencia de la micción. Esta asociada a 

lesiones medulares a nivel de los segmentos sacros o bien del tegmento dorsal 

del puente(46). 
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c) Disfunción Intestinal: Se ha obselVado que un 43 % de los pacientes señalan 

constipación siendo las causas más aceptadas de esta, el transito intestinal 

lento, funcion rectal anormal e intosucepcción; y un 53% incontinencia fecal esta 

última asociada a la perdida de la sensación rectal, pobre contracción del esfinter 

anal y de los musculos del piso pélvico, compliaza rectal reducida, daños 

obstétricos al esfinter anal. El tratamiento para la constipación puede ser con 

lactulosa 10cc diarios y asi mismo el uso de enema por la mañana disminuye el 

riesgo de incontinecia fecal durante el día (47). 

d) Disfunción cardiovascular: Una perdida del control parasimpático y simpático del 

sistema cardiovascular ha sido reportada en estos pacientes, sugiriendo que las 

placas de desmilinización puede dañar los centros vasomotores en la médula o 

interferir con las vias descendentes del SNA . durante su curso por el tallo 

cerebral y la médula espinal (41). Varios estudios se han realizado sobre este 

tema desde la decada de los 70' s en que Neubauer y cols. iniciaron estudios 

sobre el cambio de la frecuencia cardiaca en reposo del los pacientes con EM 

basandose en los estudios previos de Wheeler en 1973 sobre neuropatia 

diabetica. En este estudio se incluyeron 13 pacientes con 11 controles, 

encontrando que muchos de los pacientes mostraban cambios en la frecuencia 

cardiaca durante periodos de 5 a 10 segundos., siendo hasta en las dos últimas 

decadas en que el estudio de la disfunción cardiovascular en este grupo de 

pacientes toma auge, en 19B4 , Senaratne, realiza pruebas sobre la variación de 

la frecuencia cardiaca en respiración profunda, maniobra de valsalva y ejercicio, 

asi como cambío de la TA en las dos últimas pruebas, en 21 pacientes y 20 

controles sanos, siendo categorizados según la escala de Kurz1ke, encontrandose 

significancia estadística en las tres pruebas para disfunción autonómica CV en 

este grupo de pacientes, más sin embargo no todos los pacientes realizaron las 

pruebas completas, así como el diagnóstico estaba dudosos en dos de ellos (43). 

En 19B5 Sterman realiza nuevamente un estudio sobre disautonomia en EM 

utilizando 6 pruebas estandarizadas, evaluando 22 pacientes y 20 contrates, en 

los cuales denota que existe diferencias entre la prueba de FC y cambio de TA al 
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cambio de posición y la prueba de la cara fría, señalando que la mitad de los 

pacientes presentan dos o más pruebas positivas, más sin embargo señala que 

el número de pruebas anormales no correlaciona con la duración de los síntomas, 

el EDSS o el tipo de enfermedad, se encontró que un número alto de pruebas 

anormales es asociado a alteraciones de los esfínteres (44) . En 1987 Pentland, 

realiza un nuevo estudio en 50 pacientes sin controles, con 5 pruebas no 

invasívas, refiriendo que 37 pacientes presentaron anormalidad en las pruebas 

así mismo que estas son más comunes en la respuesta de la FC a la respiración 

profunda y variación de la TA al cambio de la posíción (42). Es hasta 1993 en que 

Vita y cols correlaciona la disfunción cardiovascular con lesiones 

desmielinizantes en tallo cerebral encontrando significancia estadística entre la 

disfunción autonómica y la clínica ( p < 0.02 ) Y la IRM ( P < 0.005). En está 

última década mayores estudios se han realizado al respecto, algunos en y 

durante el sueño mostrando cambios en la FC de los pacientes sugestivos de 

disautonomia (Giubilei,1996), y el uso del análisis espectral para identificación de 

disautonomias subclinicas en estos pacientes. En 1997 se realizó un estudio para 

evaluar parámetros estructurales y funcionales del miocardio de los pacientes con 

EM, mediante ecocardiograma, dividiéndose en dos grupos según el EDSS y con 

un grupo control, encontrándose que la disfunción autonómica puede estar 

favorecida por daño miocardico encontrado en los pacientes con EDSS alto de 5 

a 7 , En 1997 se realizó el primer estudio piloto de disfunción autonómica en un 

grupo de pacientes del INNN. En este estudio se realizaron 5 pruebas para 

evaluar disfunción cardiovascular de forma no invasiva (variación de la TA al 

ponerse de pie, cambio de la frecuencia cardiaca al ponerse de pie, respuesta de 

la frecuencia cardiaca durante la inspiración forzada, medición del intervalo R-R 

durante la maniobra de valsalva y respuesta presora al frío, de estas solo las 4 

primeras tuvieron algún resultado positivo y fueron estadísticamente significativas 

la prueba de cambio de la TA al ponerse de pie y la medición del intervalo R-R a 

la maniobra de valsalva. De los 28 pacientes estudiados, 15 de ellos tuvieron 

pruebas normales (54%), 6 una prueba anormal (21%), 7 con dos o mas pruebas 
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(25%) siendo estos últimos catalogados como portadores de disautonomias, 

evidenciándose que los pacientes con EDSS entre 4 y 7 asi como los curso 

crónico progresivo eran mayonnente afectados, se encontró también una franca 

correlación entre estos y las lesiones en tallo por IRM predominando en puente 

(5). 
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HIPOTESIS. 

Existe la disfunción cardiovascular autónoma en los pacientes con EM. 
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OBJETIVOS. 

1.· Conocer la frecuencia de disfunción cardiovascular en pacientes con E.M en el 

INNN. 

2.· Catalogar estos eventos dentro del curso clinico. escala de discapacidad (EDSS) 

y la escala de independencia funcional ( FIM ) . 

3.-Valorar la efectividad de las pruebas de evaluación CV no invasivas en la 

detección temprana de disfunción autonómica en los pacientes con E.M mediante 

comparación con sujetos sanos. 

4.- relacionar la disfunción CV con lesiones desmielinizantes en el tallo cerebral 

mediante la evaluación de estudios de IRM de estos pacientes. 

5.- Conocer mediante interrogatorio datos de disfunción autonómica a diversos 

niveles. 

22 



Disfunción Cardiovascular Autonómica en Esclerosis Múltiple. 

PACIENTES Y METODOS. 

Se realizó estudio transversal analítico en dos grupos comprendidos por 40 

personas cada uno tomando los siguientes criterios. 

CRITERIOS DE INCLUSION PACIENTES. 

1.· Pacientes con EM definida según los criterios de Poser. 

2.· Ambos sexos. 

3.· Edad entre 15 y 50 años. 

4.· Con Kurztke entre O y 7. 

5.· Autorización del paciente. 

6.· Contestar cuestionario sobre antecedentes de disautonomias (apendice4). 

7.' Que no presenten ninguna enfermedad que interfiera con reflejos autonómicos 

cardiovasculares. (v.g. Enfermedades renales, diabetes mellitus. cardiovasculares, 

tiroideas ). 

8.· Que en las dos semanas previas al estudio no ingieran medicamentos que 

afecten la función cardiovascular. 

CRITERIOS DE INCLUSION DE SUJETOS CONTROLES. 

1.· Personas sanas. 
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2.- Edad entre 15 y 50 años. 

3. - Ambos sexos. 

4.- Autorización para el estudio. 

5.- Contestar cuestionario sobre disautonomias (apéndice 4). 

CRITERIOS DE EXCLUSION PACIENTES y SUJETOS CONTROLES. 

1.- Presencia de enfermedad concomttante que interfiera con el funcionamiento CV. 

2.- Ingesta de medicamentos tales como antidepresivos tricíclicos, esteroides, 

antihipertensivos, diuréticos, antiarritmicos, hipoglucemiantes, anticolinérgicos, 

medicamentos para enfermedades tiroideas al momento del estudio. 

Se solicitó a ambos grupos antes de las pruebas no ingerir sustancias con 

cafeina, alcoholo fumar 24 horas previas a las pruebas. 

Ambos grupos se evaluaron desde el punto de vista cardiovascular 

mediante auscultación del área cardiaca, palpación de pulsos, medición de TA en 

ambos brazos considerando la diferencia normal que puede existir entre ambas 

extremidades ( 10 a 20mmHg) (30) y ECG para descartar afección cardiovascular y 

se les realizó evaluación neurológica . A los dos grupos se les aplicó también la 

escala de medida de independencia funcional (FIM). 

En el grupo con E.M , se realizaron además los siguientes pasos previos al 

estudio: 

a).- Evaluación del grado de discapacidad según la escala de discapacidad de 

Kurztke (EDSS). 

b).- Clasificación dentro de los cursos clinicos de la enfermedad. 

c).- Revisión del expediente clínico y radiológico. 

Ambos grupos se sometieron a reposo total en decúbito durante 30 minutos 

previos al estudio y posteriormente se realizaron las siguientes pruebas (5,41,44). 
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PRUEBA 1: RESPUESTA DE LA PRESION SANGUINEA AL PONERSE DE PIE. 

Se realizo toma de TA en decúbito y posteriormente se solicita al paciente se 

coloque de pie, se realiza la toma de presión arterial con el brazo horizontal, para 

evitar respuestas falsamente positivas elevadas debido al efecto hidrostático de la 

columna de mercurio en el brazo péndulo. Se considera anormal si el descenso de la 

TA en mayor a 20/10 mm Hg, lo cual demuestra anormalidad de la rama aferente y 

eferente del arco reflejo. 

PRUEBA 2: RESPUESTA DE LA FRECUENCIA CARDICA AL CAMBIO DE 

POSICION ( PROPORCION 30-15). Se solicita al paciente se coloque de pie 

observándose normalmente un incremento en la frecuencia cardiaca de 11 a 29 

latidos por minuto, esta respuesta es independiente de la edad. Esta respuesta 

alcanza un máximo alrededor del latido 50, después se enlentece hasta un promedio 

estable al sobrepasar el latido 30. La proporción de intervalos R-R correspondientes 

al latido 30-50 es conocido como la proporción 30- 15, en adultos jóvenes si esta 

proporción es menor de 1.04 es anormal. 

PRUEBA 3: VARIACION DE LA FRECUENCIA CARDIACA DURANTE LA 

INSPIRACION - EXPIRACION FORZADA ( PROPORCION I : E). Se solicita al 

paciente realice 6 ciclos de respiraciones profundas por minuto. Los pacientes 

normales tienen una variación de la frecuencia cardiaca de mas de 15 latidos por 

minuto y la diferencia de menos de 10 latidos por minuto es considerada anormal. 

Esta respuesta es proporcionalmente inversa con la edad. La proporción Inspiración: 

expiración (E:I) es la proporción entre el alargamiento del intervalo R-R durante la 

expiración / acortamiento de intervalo R-R durante la Inspiración, este disminuye 

con la edad, a los 40 anos una proporción menor a 1.2 es registrada como anormal. 

PRUEBA 4: INTERVALO R - R EN LA MANIOBRA DE VALSALVA. El cambio de 

la frecuencia cardiaca ocurre como respuesta a un corto período de espiración 

forzada con la glotis cerrada ( mediante un manómetro de esfingobaumanometro, el 
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cual debe mantenerse a 40 mmHg). Durante y después de la maniobra ocurren 

cambios en la eferencia cardiaca vagal y en la actividad vasomotora simpática, que 

es debido a la estimulación de la aferencia de baroreceptores en el corazón, pulmón, 

aorta, seno carotideo y probablemente estrechamiento pulmonar y músculos de la 

pared torácica. Las lesiones de esta via autonómica o de sus conexiones centrales 

probablemente resulten en respuestas anormales de la frecuencia cardiaca a la 

maniobra de Valsalva. En sujetos jóvenes la proporción del alargamiento del intervalo 

R -R I acortamiento del intervalo R -R durante la maniobra de Valsalva es de 1.45, la 

respuesta es dependiente de la edad; una proporción menor es anormal. 

Valores anormales bajos pueden encontrarse en pacientes con enfermedad 

pulmonar y cardiaca. 
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ANALlSIS ESTADISTiCa. 

Se utilizó análisis univariado para frecuencias simples y análisis bivariado 

para medidas de asociación utilizando O R , intervalo de confianza al 95% y valor de 

P para significancia estadística. 
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RESULTADOS. 

El grupo uno (controles sanas) fue comprendido por 40 personas con una edad 

entre 17 y 50 años con un promedio de 28.17 y desviación estándar de 8.81. 

siendo un 70% mujeres ( 28 ) Y un 30 % hombres (12) , todos presentaron un FIM de 

126 y Kurztke de O. El grupo dos (pacientes) comprendido por 40 personas el cual 

la edad vario de 20 a 50 anos, con un promedio de 32.5 y una desviación estándar 

de 8.28, siendo un 30 % hombres (12) Y un 70% mujeres( 28). Se encontró que la 

evolución clínica de los pacientes incluidos fue de 75%(30) para Brote - Remisión, 

17.5% (7 ) Crónica Progresiva Primaria y 7.5% (3) Crónica Progresiva Secundaria. 

El EDSS vario entre O y 7 con un promedio de 3.61 y una desviación estandar de 

2.14. El FIM del grupo de pacientes fue de 74 y 126 con un promedio de 114.05 y 

una desviación estandar de 14.42. 

El grupo de pacientes fue subdividido según la escala de EDSS en dos 

subgrupos: a) 20 pacientes con EDSS entre O y 3.5 (50%), Y b) 20 pacientes con 

EDSS entre 4 y 7 (50%). 
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Gráfica no. 1. 
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Encontramos que la prueba uno (variación de la TA al ponerse de pie fue 

anormal en 15 pacientes siendo 14 del subgrupo b (K de 4 -7) Y uno del subgrupo a 

(O -3.5), solo 3 controles sanos tuvieron anormal esta prueba. La prueba dos 

(respuesta de la frecuencia cardiaca al cambio de posición) fue anormal en 4 

pacientes con resultado menor a 1.04, siendo 2 pacientes del subgrupo a y 2 

pacientes del subgrupo b, ningún control sano tuvo anormalidad en esta prueba. En 

la prueba 3 (variación de la Fe durante la Inspiración - expiración), 12 pacientes con 

EM tuvieron una proporción menor a 1.2 considerándose anormal (3 pacientes 

subgrupo b y 9 del subgrupo a). En los controles sanos no se halló alteración en 

esta prueba. La prueba 4 (intervalo R-R en la maniobra de valsalva) fue anormal en 

17 pacientes 3 del subgrupo a ( K O a 3.5) y 14 del subgrupo b ( K 4 - 7) con un 

intervalo R- R menor a 1.45, solo 3 controles sanos tuvieron anormal esta prueba. 

Se encontró en el estudio que en total solo 5 personas del grupo sano 

presentaron una o mas pruebas anormales,12.5%. En tanto, en el grupo de 

pacientes se encontró que 24 personas (60%), presentaban anormalidad en las 

pruebas, de estos pacientes con alguna prueba anormal, 7 tenian una prueba 

anormal ( 29.16 % ) Y 17 pacientes ( 70.84% ) dos o mas pruebas anormales. 

Se observo también que 18 pacientes con EM referian datos compatibles con 

disfunción urinaria siendo 3 del subgrupo a (0-3.5) y 15 del subgrupo b ( K 4 a 7); 3 

pacientes del subgrupo a (K O - 3.5) presentaron disfunción autonómica intestinal; 4 

pacientes refirieron alteración en el aspecto sexual ( 2 del subgrupo a y 2 del 

subgrupo b); un paciente con K de 4 a 7 refirió sintamos compatibles con disfunción 

autonómica cutánea. Todos los controles sanos negaron alteración autonómica. 

Al analizar cada una de las pruebas entre el grupo de controles sanos y el 

grupo de paciente se encontró que en la prueba uno la probabilidad de presentar 

anormalidad en la respuesta de la presión sanguínea al ponerse de pie es de 7.4 

veces mas en el grupo con EM que el grupo sano, con un le de 1.78 a 42.92 y una P 

de 0.0014. La prueba dos ( respuesta de la frecuencia cardiaca al cambio de 
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posición) mostró también significancia estadistica con una P de 0.057. al igual que la 

prueba 3 ( variación de la frecuencia cardiaca durante la I-E forzada) con una P de 

0.00018. la prueba 4 muestra que la probabilidad de presentar anormalidad en la 

frecuencia cardiaca durante la maniobra de valsalva es de 9.12 veces más en el 

grupo de pacientes con EM que en el grupo de controles sanos. con un le de 2.22 

ya 52.39 y una P de 0.00032 (labia 1). 

Tabla no. 1 COMPARACION ENTRE PRUEBAS DE DISFUNCION 
CARDIOVASCULAR EN PACIENTES CON EM Y CONTROLES SANOS. 

GRUPO PBA 1 + PBA1 . OR IC P 

EM 15 25 

SANOS 3 37 7.40 1.78- 42.92 0.0014 

GRUPO PBA2 + PBA2 . OR le P 

EM 4 36 

SANOS o 40 - - 0.057 

GRUPO PBA3+ Pba4 • OR le P 

EM 12 28 

SANOS o 40 - - 0.00018 

GRUPO PBA4+ PBA4· OR le P 

EM 17 23 

SANOS 3 37 9.12 2.22 - 52.39 0.00032 
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Fueron comparadas las mismas pruebas entre los subgrupos de los 

pacientes a ( K O -3.5) Y b (K 4 -7) , encontrándose que para la prueba 1 (respuesta 

presora al ponerse de pie) la probabilidad de anormalidad es de 44.33 veces más 

en el subgrupo b ( K de 4 a 7) que para el subgrupo a ( K de O a 3.5), con un le de 

4.43 a 1968.91 y una P de 0.000027; la prueba dos (Frecuencia cardiaca al cambio 

de posición) no fue estadisticamente significativa (P = 0.69); la prueba 3 (variación 

de la Fe durante la I-E forzada) mostró que la probabilidad de anormalidad en esta 

prueba es de 4.64 veces mas en el subgrupo b que en el a, con un le de 0.86 a 

31.34 y una P de 0.040; la prueba 4 ( cambio de la frecuencia cardiaca durante 

maniobra de valsalva) mostró que la probabilidad de anormalidad en esta prueba es 

de 13.22 veces mayor en pacientes del subgrupo b que en el a, con un le de 2.33 a 

90.29 y una p de 0.00051 (tabla 2). 

Tabla 2: COMPARACION ENTRE PRUEBAS DE DISFUNCION 
CARDIOVASCULAR ENTRE PACIENTES CON EM, 

SUBGPOS (a) (b) PBA 1 + PBA1 - OR IC P 

K 0-3.5 (a) 1 19 

K 4-7 (b) 14 6 44.33 4.43-1968.9 0.000029 

SUBGPO, PBA2+ PBA2 - OR IC P 

K 0-3.5 (a) 2 18 

K 4-7 (b) 2 18 1 0.07-15.21 0.697 

SUBGPO PBA3+ PBA3 - OR IC P 

K 0-3.5 (a) 3 17 

K 4-7 (b) 9 11 4.64 0.86-31.34 0.040 
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SUBGPO. PBA4+ PBA4- OR IC P 

K 0-3.5(a) 3 17 

K4-7(b) 14 6 13.22 2.33-90.29 0.00051 

Se encontró que 15 pacientes con resultados anormales en algunas de las 

pruebas. presentaban lesiones en tallo cerebral por IRM siendo estadísticamente 

significativo (p<0.05). Las lesiones predominaron en el puente en 9 pacientes. El 

análisis estadístico entre la presencia de lesiones en tallo ( IRM) Y el EDSS no fue 

significativo. 

Tabla 3 : COMPARACION DE HALLAZGOS DE IRM EN RELACION AL EDSS EN 

LOS PACIENTES CON EM. 

Mesencéfalo C/lesíones S/Iesiones OR IC P 

K O -3.5 (a) 6 14 

K 4-7 (b) 7 13 1.26 0.28-5.80 0.7388. 

Puente C/lesiones S/Iesíones OR IC P 

K 0-3.5 (a) 5 15 

K 4 -7 (b) 9 11 2.45 0.54-11.93 0.190 

Bulbo C/lesíones S/Iesíones OR IC P 

K 0-3.5 (a) O 20 

K 4-7 (b) 3 17 - - 0.115 
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Se analizaron los datos de disautonomia a otros niveles incluyendo 

genitourinario, intestinal, cutáneo encontrándose solo significancia estadistica en 

el aspecto vesical en que se mostró que el subgrupo b tiene 17 veces más 

probabilidad de alteración a este nivel que el subgrupo a con un le de 2.87 a 119.11 

y una P de 0.00016. Tabla 4. 

Tabla 4: COMPARACION ESTADISTICA DE INVOLUCRO AUTO NOMO EN 

PACIENTES CON EM. 

Vesical C/disfunción SI disfunción OR IC P 

K 0-3.5 (a) 3 17 

K4-7(b) 15 5 17.00 2.87-119.11 0.00016 

Intestinal CI disfunción SI disfunción OR IC P 

K 0-3.5 (a) 3 17 

K 4 -7 (b) O 20 O 0.00 -2.34 0.075 

Sexual CI disfunción SI disfunción OR IC P 

K 0-3.5 (a) 2 18 

K 4-7 (b) 2 18 1.00 0.07- 15.21 1.00 

Cutánea CI disfunción SI disfunción OR IC P 

K 0-3.5 (a) O 20 

K 4-7 (b). 1 19 0.500 
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DISCUSION. 

En nuestro estudio observamos que el porcentaje de pacientes con 

alteración en las pruebas cardiovasculares no invasivas es alto. Asi mismo la 

evidencia de 2 o mas pruebas anomnales encontradas justican el diagnóstico de 

disautonomia. observándose 7 pacientes con resultados limitrofes (una prueba 

positiva) y 17 pacientes con 2 o mas pruebas positivas. nuestros hallazgos son 

compatibles con los encontrados en otras series reportados por otros autores 

(Sterman en 1985 y Opentland en 1987). encontrandose de igual fomna que la prueba 

más constante para detectar anormalidad en los reflejos cardiovasculares es la 

prueba uno siendo de gran importancia dado la facilidad de realizala en el 

consultorio y la alta frecuencia de positividad en el diagnóstico temprano de 

disfunción cardiovascular . como lo reportan en Dr. Sterman en 1985. Vilta en 1993 y 

la Dra. Nava en 1997. en tanto que las otras 3 pruebas fueron significativas de 

diversas formas para estos autores (tabla 5). Todas las pruebas mostraron diferencia 

significativa ( p < 0.05) con el grupo control sana. 
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TABLA 5. PRUEBAS DE DISFUNCION AUTONOMICA. REPORTE DE DIVERSOS 
AUTORES 

AUTOR CONTROLES PACIENTES PRUEBA PRUEBA PRUEBA PRUEBA 4 
SAÑOS 1 (p) 2 (p) 3 (p) (p) 

Senaratne 20 21 < 0.05 > 0.05 
(1984) 

Sterman 20 22 0.05 < 0.02 Ns Ns 
(1985) 

Nava (1996) O 28 < 0.05 ns Ns < 0.05 

Acevedo 
1(1998) 

40 40 < 0.01 ns 0.04 < 0.01 

Ns - no significativo. 

Nosotros encontramos significancia estadistica entre la disfunción 

cardiovascular y la presencia de lesiones de tallo cerebral a diferentes niveles, con 

p < 0.001, como sugiere Vita en 1993 y Tomaides en su estudio en 1991, (tablas 3 y 

6). Se encontró tambien que un 37.5% de los pacientes con alguna prueba positiva 

mostraba un FIM menor alOa Y todos estos se encontraban incluidos en el 

subgrupo b ( EDSS de 4 a 7). 

Tabla no. 6. Relación de lesiones observadas en el tallo y pruebas de función 

autonómica anormales. 

AUTOR TOTAL DE CON PRUEBAS CON VALOR DE P 
PACIENTES ANORMALES LESIONES 

EN TALLO 
(IRMI 

VITA (1993) 40 7 5 < 0.05 

ACEVEDO (1998). 40 24 15 < 0.05 
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Al igual que lo reportan otros autores evidenciamos la frecuencia tan alta que 

tiene la disfunción urinaria en nuestros pacientes siendo mas significante en los 

pacientes con EDSS mayor (46). 
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CONCLUSIONES. 

1.· Este estudio muestra relación entre la alteración de las pruebas de disfunción 

autonómica y el deterioro clínico de los pacientes ( EDSS mayor y FIM menor ,. 

2.· Favorece la adecuada clasificación dentro de la escala de discapacicidad (EDSSl 

que se utiliza cotidianamente en los estudios de investigación clín¡ca. 

3.- La prueba uno es la más práctica para detección temprana de disfunción ev, 
fácilmente aplicable en el consultorio siendo un marcador para la realización del resto 

de las pruebas, si está es anormal. 

4.- Las anormalidades encontradas en el grupo control no fueron significativas siendo 

mayor el valor para la utilización de estas pruebas en el diagnóstico temprano de 

disfunción cardiovascular en EM, su consecuente manejo médico y la evaluación 

adecuada para la instalación de tratamientos sintomáticos ya que muchos de estos 

interfieren con los reflejos cardiovasculares causando mayor deterioro si ya este 

existe. 

5.- La disfunción ev pudiera ser tomada como un posible factor pronóstico de la 

evolución de los pacientes. por lo que habria que realizarse un estudio prospectivo 

para determinar la función pronóstica ; que por otro lado pudiera adherirse a alguna 

clasificación de discapacidad ya que rutinariamente no se realiza una evaluación de 

la función autonómica que puede estar afectada sin tener manifestaciones clínicas, 

pero que si confiere mayor discapacidad a los portadores. 
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APENDICE 1. 

CRITERIOS DIAGNOSTlCOS DE POSER. (22 ). 

A: EM clínicamente definida. 
Al :Presencia de dos ataques y evidencia clinica de dos lesiones separadas. 
A2:Dos ataques mas evidencia clínica de una lesión mas evidencia paraclinica 

de otra (lesiones separadas). 
B: EM definida apoyada por laboratorio: 

B 1 :Dos ataques mas evidencia clínica o paraclinica de una lesión mas bandas 
oligoclonales O IgG positivo en LCR. 

B2:Un ataque mas evidencia clínica de dos lesiones separadas mas bandas 
oligoclonales o IgG positiva en LCR. 

B3: Un ataque mas evidencia clínica de una lesión mas evidencia paraclínica de 
una lesión mas BOC o IgG positiva en LCR. 
C: EM clínicamente probable: 

Cl: dos ataques mas evidencia clinica de una lesión. 
C2: Un ataque mas evidencia clinica de dos lesiones separadas. 
C3:un ataque mas evidencia clínica de una lesión más evidencia paraclinica de 

otra lesión (lesiones separadas. J. 
O: EM probable apoyada por laboratorio. 

01: Dos ataques mas BOC mas IgG en LCR. 

ATAQUE: Ocurrencia de signos y síntomas de disfunción neurológica con o sin 
confirmación objetiva que dura mas de 24hrs. 
EVIDENCIA CLlNICA DE LES ION: Signos de disfunción neurológica demostrable en 
la exploración neurológica. 
ÉVIDENCIA PARACLlNICA DE LESION: Incluyen potenciales evocados. estudios 
de imagen ,evaluación urológica. 
LESIONES SEPARADAS: Signos y sintomas que no son explicables por una lesión 
única. 
LABORATORIO: Solo se toma en cuenta la presencia de VBO=C y IgG en LCR. 
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APENDICE 2. 

ESCALA DE KURZKE (EDSS) (20). 

o Exámen neurológico normal (grado O en todos los sistemas funcionales {SF}; 
grado cerebral 1, aceptable). 

1. O No incapacidades, signos mínimos en los SF (p.e., grado 1, excluyendo el 
cerebral). 

1. 5 No incapacidades, signos mínimos en más de un SF (más de un grado 1. 
excluyendo el cerebral). 

2. O Incapacidad mínima en uno de los SF (un SF en grado 2, otros en O o 1 l. 

2. 5 Incapacidad mínima en dos SF (dos SF en grado 2, otros en O o 1 l. 

3. O Incapacidad moderada en uno de los SF (un SF en grado 3, otros en O o 1), o 
mínima incapacidad en 3 o 4 SF (3/4 SF en grado 2 otros en O o 11, pero totalmente 
ambulatorio. 

3. 5 Completamente ambulatorio pero con moderada incapacidad en un SF (uno 
en grado 3) y uno o dos SF en grado 2; o 2 SF en grado 3; o 5 SF en grado 2 (otros 
en O 01). 

4. O Completamente ambulatorio sin ayuda, autosuficiente durante 12 horas del dia 
a pesar del relativamente grado severo de incapacidad con grado 4 en un SF (otros 
en O o 1), o combinaciones de menos grados excediendo límites de previos estadios. 
Capaz de caminar sin ayuda o descansando a los 500 metros. 

4. 5 Completamente ambulatorio sin ayuda, casi todo el día, capaz de trabajar 
jornada completa, puede tener limitaciones para la actividad completa o requerir de 
asistencia mmlma; caracterizada por incapacidad relativamente severa. 
generalmente consistente en un SF en un SF en grado 4 (otros en O o 11 o 
combinaciones de menos grados pero que exceden los límites de estadios previos. 
Es capaz de caminar sin ayuda o descansando, 300 metros. 
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5. O Ambulatorio sin ayuda, o descansando a los 200 metros; incapacidad severa, 
suficiente para impedir las actividades de un dia (p.e. para trabajar toda la jornada 
sin ayuda especial). (Equivalentes habituales son un SF en grado 5, los otros en O 
o 1; o combinaciones de menos grados, pero que exceden las especificaciones del 
estadio 4,0) 

5. 5 Ambulatorio sin ayuda o descansando a los 100 metros; incapacidad severa 
que impide realizar todas sus actividades diarias. (Equivalentes habituales son un SF 
en grado 5, los otros en grado O o 1; otras combinaciones de menos grados pero 
que exceden lo especificado en estadio 4.0). 

6. O Asistencia intenmitente o constante unilateral (bastón, muleta o apoyo) 
requerido para caminar 100 metros con o sin descanso, (Equivalentes de SF son 
combinaciones con más de 2 SF en grado 3 o mayor). 

6. 5 Asistencia constante bilateral (bastones, muletas o apoyos) requeridos para 
caminar 20 metros sin caminar, (Equivalentes habituales de SF son combinaciones 
con más de 2 SF en grado 3 o más). 

7. O Incapaz de caminar más de 5 metros aun con ayuda, esencialmente 
restringido a silla de ruedas; se mueve solo en la silla de ruedas y se traslada solo; 
permanece ahi por 12 horas. (Equivalentes son combinaciones de más de un SF en 
grado 4 o más; muy raramente piramidal sólo, en grado 5). 

7.5 Incapaz de subir más de 2 escalones; restringido a la silla de ruedas; puede 
necesitar ayu da para trasladarse; puede moverse en la silla pero no 
movilizarse todo el día en ella; puede requerir supervisión en la silla de ruedas. 
(Equivalentes son combinacioens con más de de un SF en grado 4 o más). 

8. O Restringido a la cama o a una silla, o transportado en silla de ruedas, pero 
puede pasar fuera de la cama la mayor parte del dia; realiza la mayoría de las 
actividades de autocuidado generalmente puede utilizar adecuadamente sus 
manos. (Equivalentes son combinaciones de SF en grado 4 o mayor). 

8.5 Restringido a la cama la mayor parte del dia; puede utilizar sus manos 
parcialmente; puede realizar algunas actividades de autocuidado. (Equivale.~tes 
son combinaciones de SF en grado 4 o más). 

9. O Paciente dependiente en su cama; se comunica y come, (Equivalentes son 
combinaciones de SF en grado mayor de 4), 

9. 5 Totalmente incapacitado en la cama; incapaz de comunicarse, comer o 
masticar. (Equivalentes son combinaciones de SF en más de grado 4). 

10. O Muerte debida a EM. 
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APENDICE 3. 

ESCALA DE INDEPENDENCIA FUNCIONAL.(FIM) (21). 

MOTOR. 
I .- Autocuicado . 
....... Alimentación . 
..... .. Arreglo personal. 
....... Aseo personal. 
...... .vestido parte superior . 
....... Vestido parte inferior . 
..... .. Uso del baño. 

11.- Control de esfinteres . 
....... .vejiga . 
...... . .lntestino. 

111.- Movilidad. Traslados . 
..... ... Cama, silla, silla de ruedas . 
......... Baño . 
........ . regadera o tina. 

IV.- Locomoción . 
........ . Marcha I silla de ruedas . 
......... Escalera. 

COGNOCITIVO. 

V.- Comunicación . 
..... ..... Comprensión . 
...... .... Expresión. 

VI.- Relaciones interpersonales . 
........ .. Interacción social. 
.......... Solución de problemas . 
.......... Memoria. 

INDEPENDENCIA: 7, 6. 
DEPENDENCIA MODERADA: 5,4, 3. 
DEPENDENCIA TOTAL: 2,1. 
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GENERAL 

1.- Sexo y edad. 
2.- Tabaquismo: cigarros al día. 
3.- Alcoholismo: copas al día. 
4.- Realiza ejercicio. 
5.-Problemas durante el ejercicio. 
5.- Tasas de café al dia. 

ENFERMEDADES. 

APENDICE4. 

CUESTIONARIO. 

6.-Falta de aire nocturna o al subir escalera o caminar. 
7.-Problemas renales conocidos. 
8. -Problemas tiroideos conocidos. 
9.-Diabetes. 
10.-Le han realizado ECG previo. 
11.- Tiene HAS, infartos de corazón previos. 
12.-Tiene otra enfermedad conocida por usted. 

DISAUTONOMICOS. 
13.- Tiene palpitaciones sin causa aparente, periodicidad/o 
14.-Tiene sudoración sin causa aparente. 
15.-Tiene incontinencia o estreñimiento. Periodicidad 
16.-tiene retención o incontinencia urinaria. 
17.-Tiene problemas en relaciones sexuales: eyaculación precoz, disminución de la 
libido, sequedad de mucosas, impotencia, dolor, otros. 

MEDICAMENTOS. 
18.-Toma medicamentos para la depresión, cuales. 
19.-medicamentos para bajar de peso. 
20.-medicamentos para hipo o hipertieroidismo. 
21.-Medicamentos para orinar. 
22.-medicamentos para la presión arterial, arritmias o para la diabetes. 
23. Toma algún medicamento para manejo de EM. 
24.- Toma algún otro medicamento. 

43 



Fazeka 
s 
Paty 
Pat}' 

Disfullción Cardiovascular Autonómica en Esclerosis Múltiple. 

APENDICE 5. 

Criterios diagnósticos en los estudios de resonancia magnética para 
esclerosis múltiple.(24). 

Tamaño de Número de Lesiones Lesiones Sensibilid Especificld Falsos 
la lesión lesiones periventricular de fosa ad ad positivo 

necesarias es. oosterior (%1 (%1 s 
? 6 mm 4 3 1 88 96 4% 

>3mm 3 1 O 92 92 8% 
>3mm 4 O O 93 74 n. t. 
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