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INTRODUCCION:

La ssclerosis multiple ( EM ) es una enfermedad de origen neurclogico, QUe 68 causa
frecuente de discspacidad en aduitos jo de etiologi ida, probablemente
inmunoiogica, con patrones diferentes de evolucitn: Que se caracteriza por s presencia de
lesiones inflamatorias desmielinizantes dJdispersas 8 lo iargo det sistema nervioso central (
SNC ) las que predominantemente afectan sustancia blanca periventricular, tallo cerebral y
médula cervical. Por tanto su sintomatologia es multiple dependiendo de Ias zonas afectadas,
que van slr " , S@Nsi , sensoriales, psiquicos y disautondmicos entre
otros ( 1,2).

El dano al sistema nervioso auténomo no s raro en la EM; se ha documentado
disfuncién vesical, intestinal, sexuat y de la sudoracién. A partir de 1980 se intensificd el
estudio de estas alteraciones, con especisl interés de las anormalidades de la funcion
cardiovascular observindose datos de hipotensién ortoststica ( 3 ), variacion del ritmo

( 4 ), anom de ia repolarizacién ( 5 ), asl como correlacion entre
hipotension ortostatica con disminucidn de a velocidad del flujo sanguineo cerebral (6 ), y
su asociacion con evidencia de lesiones por Resonancia Magnética Nuclear (RMN) en tallo
cerebral (7).




ESCLEROSIS MULTIPLE.

Las primeras observaciones patolégicas at rededor de la Esclerosis Multiple (EM)
fueron realizadas por Cruveithier en 1829-1842 y por Carswel en (338 (8), Valentiner en

1836 el 4 de remi i6n de la EM (8), en 1877 Charcot
los ogi de la desmi i6n sin destruccién axonal
denominando a esta enfermedad E: en (forma Dévic en 1894
la entre i des i eon i y nervio éptico; en

1908 Marburg define la forma aguda de la enfermedad; Shilder en 1813 reconoce la
variedad caracterizads por desmielinizacién masiva de los hemisferios cerebrales (10). En

19168 Dawson apuntd la hipotesis de que las  ser i adas como: a) Un
[ io @ un cambio en |la neuroglia, en el parenquima o en 10s vasos
sanguineos debido a la alteracion en la circulacién linfdtica, b) Un desarrolioc de
ar a una ion en la g de !a mielin@ o gliosis multiple

{proliferacién gtial), c) o bien por efecto tardio de toxinas o factores exdégenos (11). En 1928
Bald describe una forma rara caracterizada por desmielinizacion concéntrica (10).

La EM es la enfermedad mas conocida y frecuente del grupo de las enfermedades
desmielinizantes, afecta predominantemente a pacientes jévenes. caracterizandose por su
gran variabilidad en cuanlo a signos y sintomas de presentacion: de localizacién variable
que origina de ion pi i nente en toda la sustancia blanca, ya sea
encefdlica o medular, en forma simultanea o consecutiva. Este proceso ocurre cuando la
mielina ya esta formada, y cuya caracteristica pa!oléqu:a principal es |a destruccién de las
vainas de mielina (mi i o ion); con relativa preservacion de los
cilindroejes @ indemnidad de |la sustancia gris y distribucidon multifocal de [as lesiones.

La prevalencia de ésta ia llega a nivel Mmuy altos en las regiones ndérdicas
de Europa, llegando hasta 100 casos por 100 000 habitantes encontrando una prevalencia

en los i hispanoamericanos, Asia, y en Japon, siendo en éste ultimo
més frecuente encontrar peculiaridades clinicas como una mayor rapidez evolutiva y [a
presentacion mas frecuente de neuromielitis.

Dentro de las caracter! epiderr se ha puntt que se trata de una
enfermedad gue inicia en la infancia, con un periodo silente de duracién variable, que tiene
predileccién por el género femenino, esto sobre todo cuando la expresién clinica de la

enfermedad ocumme en e aduito joven, i en ellos ente un patrén de
exacerbacién-remision y progresivo-crénico a partir de la quinta década. Se menciona que
es mas en cli frios, encor con fr ia en climas

ecuatoriales o tropicales.



En Meéxico, Gonzalez y Sotelo, reportan en un estudio realizado en 1995 en el INNN
ion, de formma que en 1970 la EM e

un en la f i de pi
considerada como una enfermedad rara, siendo actualmente ia segunda causa de ingreso.
De 1984 a 1976 sélo nueve casos de EM fueron estudiados, con franco incremento entre
1977 a 1992 periodo en el cual se estudiaron 263 casos, este incremento puede ser debido
mas Que a un incremento real de la frecuencia de |la enfermedad a el hecho de que se
cuenta con mejores técnicas de estudio con el advenimiento de la TAC e IRM. Se encontré
una dbaja fi de EM familiar en la pablacién estudiada (3%) (12).
Se ha documentado la ia de que pi P 1 @ una mayor

incidencia de la enfermedad, asi como a una predisposiciéon genética, observandose un
en gemelos monocigéticos (aproximadamente 25%) en

en la

contra de los dicigdticos (1-5%) (13).
Se ha observado la sobrevivencia de un 76 a 87% de los pacientes con EM después

de los 25 afos de inicio de su enferrmedad, siendo este pericdo m4as corto en hombres que

en mujeres (14).
En los ditimos aflos se ha encontrado una relacion entre la EM y antigenos de

histocompatibilidad (A7, B7, DW2, DR2), pero su sola presencia no parece explicar la
influencia genética. !a cual mas probablemente sea muitifactorial. incluyéndose aquelios
genes para los receptores de células T. Se ha observado un inflitrado linfocitario
perivascular en las lesiones cerebrales por EM, lo que apoya ei mecanismo inmune en ia
patogénesis de fa EM. El infiitrado celular en los sitios de desmielinizacidn activa
estéd formado predominantemente por macrofagos y por céiulas T, encontrandose tanto
CD4+ y CD8+, pero con un evidente predominio de los primeros en las lesiones mas agudas

(15).
Se cree que el evento que induce la EM inicia durante la infancia (probablemente
antes de los 15 aflos) con una infeccién viral; 10 que induce la entrada de células del sistema
(SNC), especialmente células T las cuales

inmune dentro del Sistema Nervioso Central
q a genos de la mielina (proteina basica de la mielina), la cual
‘coadyuvado por un evento que

eventuaimente en una etapa mas tardia de la vida,
conduzca a “stress” como infeccion viral, trauma, étc., puede ocasionar una disrupcion en la

i de los rr @S circulantes y activar las célutas T lo cual resuita en ia
expresién de moléculas del sistema inmune (HLA, moléculas de aghesion) sobre la barrera
hematoencefdiica, con io que células T antigeno-especifico SNC ( CD4+ ) entran en el tejido
@ inician ia cascada de eventos que dan origen a la enfermedad clinica y que culminan con
Ia formacién de placas de desmielinizacién. La actividad mediada por las ceélulas CD4+ es
regulada por un mecanismo supresor (CD8+) lo cual permite la formacion de una cicatriz

glial y remielinizacién (11, 16)



ANATOMIA PATOLOGICA.

La lesién primaria de la EM es

desr N, COf

ia ciésica placa de tamafo variable de
vando en su interior ia estructura 1
\a épocs de Charcot como disociacié i 1. M

Esto es c » desde

nente el ceredro suele
ser de aspecto normal, si bien es frecuente encontrar datos de atrofia a nivel medular. Las
de la se observan de borde neto, de tamafio variable, de color gris
anr de i6n predominantemente periventricular, pero que afecta de forma
preferente el quiasma y nervio 6ptico, estas lesiones se encuentran también en el cerebelo y
en el tallo cerebral. En la médula espinatl las lesiones se
cordones posteriores y laterales.
En un primer estadio las

an predorr nente en

lesiones a nivel histolégico se observan como
desmislinizacién perivencsa, donde se encuentra un infiltrado linfocitario, agregandose

posteriormente proliferacion glial (astrocitario), siendo los productos de degradacién

recogidos por la microglia formando asi los cuerpos granulo-adiposos; en los casos en el
que el proceso inflamatorio es muy
observandose zonas necroticas.

intenso, los axones pueden resultar danados

En las placas antiguas |a actividad inflamatoria decrece hasta desaparecer
observindose fendmenos de remielinizacion que aparece en las zonas donde ios axones
estan indemnes. En este estadio final de cicatriz ain se aprecia una intensa gliosis con la

presencia de proliferacion astrocitaria caracteristica (fibras de Rosenthal) ( 10).

CLINICA:

El curso de la enfermedad mas frecuentemente encontrado es el de remision-
exacerbacién (50-80%) observandose sobre todo en agquellos pacientes que iniciaron con ta
enfermedad antes de los 30 afos, y cuya caracteristica mas importante es el inicio brusco
de los sintomas: l0s que duran mas de 24 horas y que desaparecen parcial o
completamente antes del mes. En un 20-30% de los casos, el paciente después de haber
presentado varios brotes comienza con una evolucién lentamente progresiva en 1o que
respecta a la sintomatologia previa o incluso la aparicion insidiosa de nuevos sintomas y
signos, forma conocida como remitente-progresiva o secundaria-progresiva. Menos de un
tercio de ios pacientes desarrollan la forma crénica progresiva de la enfermedad, los
cuales evolucionan con mayor rapidez, dejando una seria discapacidad.

Unas formas intermedias entre las formas progresivas y brotes son las
escalonadas, en las cuales no existe regresion de los brotes que por otra parte se siguen de
un periodo de estabilizacion.




Una Gitima presentacion es !a aguda o maligna, ta cual tras uno o dos brotes

Q [t al paci a |la muerte en un periodo menor de cinco afios; observandose en
el égico i necré [ ia a ila forma anterior, ests la forma
Qna 0 Poco i que se iza por la de secuelas tras i0s brotes o

progresion de Ios mismos (4 ).

La edad de comienzo predomina entre (a 3a y 4a década de ia vida (con un pico
maximo entre los 25 y 35 aflos, con una disminucién entre ios 45 y 50 aflos), existen
reportes de edad de inicio entre los 10 y 25 afios de edad. entre los cuales se observa

mayor i ¥y una lucion mas largs de |la enfermedad.
Diversos factores se han identificado en el curso temprano de la enfermedad que
yudar & pr elr [ La ocumrencia de méas de cuatro atagques en los dos

primeros aflos, un intervalo corto entre el primer y segundo ataque (menor de dos afios), y
un desarroile de discapacidad permanente (EDSS de mas de 3) dentro de los primeros tres
afos , pueden predecir que el paciente desarrollard una discapacidad mas severa (mas de 8
en la escala de EDSS).

Otros factores relacionados con un pobre prondstico son: edad avanzada al inicio
del primer sintoma, génerc masculino, disfuncion motora lentamente progresiva,
identificacion de un curso crénico progresivo, y afeccién cerebelosa de inicio.

Eil sintoma iniciat mé4s comian es la alteracién sensitiva de una o mas
axtremidades, referido por el paciente como disestesia o hipoestesia hasta en un 33%:; la
cual caracteristicamente se disemina a la extremidad contralateral o ipsilaterali en las
siguientes horas o dias, lo que sugiere una desmielinizacion inflamatoria centrifuga dei
cordén posterior de la médula espinal.

Otro sintoma de inicio frecuente es la afeccién motora la Que se observa en un 20-
30% de los pacientes, casi siempre caracterizado por un sindrome piramidal.
Menos frecuente es el inicio de [a sintomatologia con neuritis dptica, reportado

sb6lo en 17% de los pacientes. Las mani i cer son registradas hasta en
18% de los pacientes, observdndose caracteristicamente |a triada de Charcot (ataxia,
lenguaje ¥ de i ion). La di i aparece como signo inicial en un

13%, habituaimente secundaria a la presencia de oftalmoplejia internuclear, muchas veces
incompleta, ocasionada por la lesién de la cintilla longitudinal medial, encontrdndose a la
EM como responsable en un 80-70% de los casos de oftalmoplejia intemuclear. Menos
frecuentemente se observa la mielitis transversa en sélo un 5%, y el signo de Lhermitte y
cambios sensoriales faciales en un 3% aproximadamente. Alteraciones genitourinarias se
encuentran hasta en un 80-80% de los casos de EM, mas fre ente en
pacientes con mas de 10 afios de evolucion.




Alteraciones timicas: es frecuente encontrar aiternancia de periodos de depresién

12 [ ente ada por lesiones st fr I que se
pueden asoclar a trastomos mnésicos.

La presencia de signos aisiados que deben hacer sospechar la presencia de

EM son:
- Neuritis 6ptica
- Oftaimopiejia intemuclear
- Signo de Lhemitte
- Pérdida sensorial subaguda (especiaimente vibracién)
- Retencién urinaria aguda (hombres jévenes)
- Mielitis transversa incompieta
- Sintomas paroxisticos (incluyendo neuralgia del trigémino en
paciente joven)
- Sintomas inducidos por calor o ejercicio
- Patron de fatiga diuma
- tnicio postparto
Son hallazgos clinicos que sugieren fuertemente un origen diferente a la EM:
- Inicio antes de los 10 afios o después de los S5 afics
- Demencia temprana predominante
- Afasia
- Deterioro de la conciencia
- Crisis epilépticas
- Defecto del campo visual no referido como escotoma
- Uveitis
- Hallazgos extrapiramidales
- Fasciculaciones (14)
Existen formas que se han considerado como un subtipo de EM o como otros

tipos de lizantes:

ENFERMEDAD DE DEVIC: (Neuromielitis éptica) que se caracteriza por la
asociacion de neuritis dptica y mielitis transversa que pueden aparecer en forma simultanea
o consecutiva. Estos pacientes tienen una evolucion mas rapida, observiandose una
desmielinizacion total o parcial de los nervios épticos y médula, afectandose de ésta Gltima
[ ivel dorsales altos en fos casos de larga evolucion puede
encontrarse gliosis reactiva y signos de remielinizacion periférica en las zonas de
penetracion de las raices dorsales.

ESCLEROSIS DIFUSA DE SHILDER: Conocida también como esclerosis difusa
mielinoclastica, es de tipo no familiar, que afecta predominantemente nitos y adultos

!
|
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Jjévenes, clinicamente caracterizada por un proceso progresiva que puede ser permanente y

sin o 'ado. Las mar mas son la demencia,
hemianopsia homénima, ceguera y sordera cortical, asi como grados variables de
hemipiejia, cuadripiejia y p i ilbar. Los r gi son
semejantes a ia EM clasica, presentando ademas ente simétricas
que afectan el cuerpo calloso, io que e da aspecto de lesiones en alas de mariposa, con
lio de regi par i pli in ente las vias
ESCLEROSIS CONCENTRICA DE BALO: Este p inicia habi 1ente en la

2a-3a década de la vida en forma aguda y fulminante, generalmente en menos de un afio
con sintornatologia semejante a la EM pero que caracteristicamente los hallazgos
4 en la i de bandas altermantes y muchas veces
dispuestas en forrna de anillos concéntricos de mielina conservada y destruida. Por imagen
puede observarse en la RMN dreas de hipointensidad que captan contraste en anillos. El
diagndstico de esta entidad es estrictamente histolégico (14).

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE POSER PARA EL DIAGNOSTICO DE
ESCLEROSIS MULTIPLE:

A: EM Ciinicamente definida:
A1: Debe tener dos ataques y evidencia clinica de dos lesiones
separadas.
A2: Dos ataques + evidencia clinica de una lesién + evidencia
paraclinica de otra (lesiones separadas)

B: EM definida apoyada por laboratorio;
B1: Dos ataques + evidencia clinica o paraclinica de una
lesion + BOC (Bandas oligoclonales) o IgG positivo en
LCR
B2: Un atague + evidencia clinica de dos lesiones separadas
+ BOC 0 1gG positivo en LCR
B3: Un ataque + evidencia clinica de una lesién + evidencia
paraclinica de una lesion + BOC o IgG positiva en LCR
C: EM Clinicamente probable:
€1: Dos ataques + evidencia clinica de una lesién
C2: Un atague + evidencia clinica de dos lesiocnes separadas
C€3: Un ataque + evidencia clinica de una lesién + evidencia
paraclinica de otra lesién (Lesiones separadas)



D: EM Pr por orio
D1: Dos ataques + BOC + IgG en LCR

Ataque: Ocurrencia de signos o sintomas de disfuncidén neurolégica con o sin
confirmacion objetiva que dura mas de 24 horas.
Evidencia clinica de lesién: Signos de disfuncion neuroldgica demostrables en a

Evidencia paraclinica de la lesion: Incluyen p | dics de

ur
Lesiones separadas: Signos y sintomas neurolégicos que no son explicables por
una lesion anica.
Laboratorio: Sélo se toma en cuenta la presencia de BOC o IgG en L.CR (17).

SISTEMA NERVIOSO AUTONOMO:

La regulacién de todas las funciones homeostaticas de la economia se consigue
por medio del Sistema Nervioso Auténomo (SNA). La existencia de una extensa red de
inervacién periférica combinada con una vigilancia central da lugar a ajustes rapidos en los
mecar iologi vitales r ios para la supervivencia.

Las manifestaciones clinicas de las lesiones del SNA pueden ser de crigen central
o poﬂ'édco, generalizados, segmentarnos o focales, en muchos casos los signos y sintomas

ser por interrupcién del control reflejo de las respuestas auténomas.
Ejemplo de esto son las lesiones del bulbo raquideo que pueden paralizar las respuestas de
la presién arterial frente a l1os cambios posturales ocasionando hipotensién ortostatica. Las
lesiones de las vias aferentes o en la porcién eferente del arco reflejo pueden provocar
efectos semejantes.

Las alteraciones de la funcién autonémica puede ocurrir en muy diversas
condiciones incluyendo cardiopatias, neumcopatias, hemorragias, intoxicacién por drogas, y
alteraciones vasculares entre otras, ademas de las causas de origen neurolégico (18),
observandose un importante entre mu sistemas y la respuesta del SNA
sobre el control de {a presién arterial y funcionamiento cardiaco. Asi, desde 1947 Byer,
Ashnan y Toth reportaron cambios en el EKG asociados con procesos intracraneales. Levin
on 1953 corrobord estos hallazgos, reportado un paciente con hemorragia subaracnoidea
(HSA) asociado a cambios electrocardiograficos que simulaban un infarto de miocardio (19)
¥y en reportes posteriores se han encontrado cambios en el EKG de pacientes con HSA,
eventos vasculares isquémicos, hemorragia parenquimatosa cerebral y trauma (5, 18, 20).




RAMA AFERENTE DEL CONTROL NEURAL CARDIOVASCULAR.
Existen diversos receptores que juegan un papel importante en el control
cardiovascular por parte del SNA. Estos incluyen baroreceptores de! seno carotideo, del

arco adrtico, los que responden primariamente a !as fluctuaciones de la presién arterial. E!
ingeo ten o

seno carotideo lleva impulsos aferentes gue viajan en el nervio
en ol nacleo del tracto solitario junto con las aferencias de los baroreceptores det arco
adrtico que van a lo largo del neumogdstrico. Estas fibras consmuyen el primer paso del
arco refiejo baroreceptor, (otros grupos res b T irr I aferentes de los
baroreceptores; de éstos particularmente el nicleo reticular paramediano, el cual ejerce
actividad moduiadora de centros aitos, principalmente hipotalamicos. En términos generales
el baroreceptor detecta un incremento en ia frecuencia de ia descarga cardiaca vagal
eferente originando bradicardia refleja y un decremento de la fuerza de contraccién

ventricular izquierda.
Existen otros dos tipos de receptores encargados de lievar impulsos aferentes al

centro de control cardiovascular:

1.- Receptores de volumen/presion arterial

2.- Quimicreceptores del arco aértico y del seno carotideo

Los mecanoreceptores auriculares estan situados a través de toda Ia
auricule, siendo de dos tipos: Unos que responden principalmente a la distensién de la
cavidad y otros que responden a la presién auricular; funcionando mas como baroreceptor.
Estos receptores tienen gran influencia en el control de la presién arterial respondiendo
principalmente a las alteraciones de ia presion arterial, mientras que el primero ayuda en el
control de ia frecuencia cardiaca y la regulacién de volumen probablemente influenciado por
Ia liberacion de la hormona atrial natriurética, generada por la estimulacion a 1a distension
de las paredes auriculares. Un grupo diferente de baroreceptores existe en la pared de los
ventriculos, los cuaies son sensibles a la distensién de |la pared y probablemente a la
contraccién vigorosa de !a pared ventricular. Esos también llevan impulsos aferentes por
Mmedio del neumogdstrico para obtener bradicardia refleja y disminucion de la fuerza de
contraccion ventricular; ambos resultan en una disminucién de la presién arterial sistémica.
Estos receptores aferentes y su activacién se han visto implicados en {a aparicién de
sincope de diversas condiciones; incluyendo el infarto agudo de miocardio en la pared
posterior del ventriculo, en donde se iocalizan estos receptores y en la estenosis adrtica.

Otro tipo de receptores son los Quimioreceptores de 1a raiz adrtica y del cuerpo carotideo,
¥ parasimpaticos. Estos

éstos transmiten impulsos aferentes a lo largo de nervios simp.
receptores son sensibles a la isquemia miocardica, siendo los responsables de la percepcién

del doior durante el infarto.



RAMA EFERENTE DEL CONTROL NEURAL CARDIACO.

El pr de il se en el h el
cual se interrelaciona con !a formacién bulbar reticular, la corteza orbitofrontal, el giro
§ do, |a corteza ce yila Las vias dentes del hil Mo van a la

formacién reticular buibar, at nucieo dei tracto solitario, nucieo del rafe serotoninérgico, las
células del grupo catecolaminérgico AS, las cuales hacen sinapsis con las células de la
columna intermedio lateral, las que se extienden de T1 a L2. Los axones emergen de el

cordén espinal a través de las raices ventrales para formar e} sistema nervioso simpatico
sim| . ganglios

periférico; el cual esta conformado por gang P
colaterales y ramos grises y biancos. Las fibras simpéticas mielinizadas preganglionares
hacen sinapsis en los ganglios. Las fibras postganglionares no mielinizadas corren
directamente a las estructuras viscerales O a nervios periféricos que acompafan a los vasos
sanguineos, muscuios, piel o glandulas sudoriparas. Las fibras preganglionares en el
sistema nervioso simpatico son colinérgicas; las fibras postganglionares son
por aquellas fibras colinérgicas que inervan las glandulas
i fibras v, oras colinérgicas de los musculos (18). En el caso

sudoriparas y
del control cardiaco por el sistemna simpatico, las fibras simpaticas preganglionares salen del

corddn espinal a través de las raices ventrales de {os nervios toracicos superiores T2, T3,
T4, atravesando el ganglio cervical superior y estrellado llegando finalmente al sistema de
conduccién cardiaco. Las fibras simpaticas inervan el nodo senoauricular, las fibras de
conduccién internodal, el nodo auriculoventricular y el Haz de His.

La norepinefrina es el neurotransmisor liberado por el nervio simpatico que termina
en el nodo senoauricular. E| efecto cronotrépico positivo de !a norepinefrina es igual al de la
epinefrina que se libera en el torrente sanguineo por las glanduias adrenales. £! control
simpitico dentro del nodo senocauricular es predominantemente a través del ganglio
estrellado derecho y su estimulacion origina mayor aceleracion de la estimuiacion del
gangtio estrellado izquierdo. Este Gitimo puede inducir marcapasos ectépicos auriculares
que pued: ser respor de taquicardia supraventicular o fibrlacién auricular en
condiciones de aumento del tono simpatico ('stress”, consumo de cafeina, tirotoxicosis,

otcétera).
Ei nodo auriculoventricuiar es también aitamente sensible al estimulo adrenérgico,

sSu estimulacién con aminas produce taquiarritmias de la union.

La estimulaciéon simpatica también puede acortar el tiempo de transmision del
impuiso eléctrico a través del nodo auriculoventricular (efecto dromotrépico). Esto ha sido
demostrado con registros del haz de His, observandose que el estimulo al ganglio estrellado
izquierdo, pero no ei derecho reduce el intervalo A-H .
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Existe evidencia de que la estimulacién eléctrica del hipotdlamo o del ganglio

[} ierd inducir taquiarritmias. E} mecanismo por el cual las
catecol-mlnns inducen arritmias se ha intentado explicar a nivel celular ya que incrementan
la despolarizacion de las células del sistema de conduccién cardiaca y pueden llevar @ un

disparo rep o de las mi T se incrementa la automaticidad de las células
individuales en el si de conduccion, si ia co 6n de ambos o que
puede llevar a dos prer i los circuitos de ¥ f iendo

asi 1a fibrilacién ventricular.,
CONTROL PARASIMPATICO DE LA FUNCION CARDIACA:

€1 control efector parasimpatico se inicia en el niacleo motor dorsal del nervio vago
con probable contribucion del nucleo ambiguo. Este también parece tener un cierto grado de
control hipotaldmico por estimulacidn directa o por inhibicién por influencia ténica del
sistema & El nhi

no también juega un papel en el control del sistema
parasimpitico a través del nicleo aterente localizado en el tracto solitario.

Las influ i érgi ) { fa funcién cardiaca a través de diversos

niveles: El mas importante es el controt de fa frecuencia cardiaca a través de la reguiacion
vagal de la frecuencia de disparo de! nodo senocauricular. Las influencias vagales sobre e\
nodo SA son importantes, demostrandose que un impulso vagal modesto puede sobrepasar
un tono adrenérgico méximo causando falla de la frecuencia cardiaca. Ei impulso vagal
dentro del nodo AV tiene efectos cronotrépicos y dromotrépicos negativos.

Concluyendo la inervacion cardiaca y de los pulmones procede de la corteza
limbica. cuyas fibras descienden a través del hipotdlamo y probabiemente a través de los
ganglios basales, y de la amigdala. Del hipotdtamo descienden las dos ramas del sistema
nervioso auténomo a través del nicleo motor dorsal del vago y la rama simpatica a través
de la columna intermedio lateral del cordén espinal; haciendo sinapsis en los centros de
control cardiopulmonar del tallo cerebral (bulbo) en 1a regién reticular, donde probablemente
los reflejos cardiovasculares y respiratorios son mediados (19).

DISAUTONOMIA CARDIACA EN ESCLEROSIS MULTIPLE.

La EM se encuentra dentro de |as causas secundarias de origen central de falla
autondmica (3). registrandose principaimente disfuncién vesical, gastrointestinal, de 1a
sudoracién y cardiovascular, siendo esta ltima !a menos estudiada.
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En la Gltima dé los reflsjos cardio |

fueron extensamente estudiados en
pacientes con EM, (Mutani 1992, Senaratne 1984, Sterman 1985, Pentiand y Ewing 1987,
Nordendo 1989, Anema 1991, Thomaides 1993) (21).

En 1984 Senaratne (22), estudid 1a funcidn cardiovascular en pacientes con

EM on un grupo de 2% p. ¥ 20 co por medio de pruebas autonémicas no
invasivas; encontrandoss una proporcién signi de con anormalidad en la
de fre ca i

N de Valsalva y a |la respuesta a |a respiracion
Pr i a ib ion de estos hallazgos con la presencia de lesiones
ser esto corroborado.

Sterman en 1985 (23), realizd otro estudio en 22 pacientes con EM y 20 controles;
mediante pruebas ai omi no i

prusba de hielo en la cara, r

P
desmielinizantes a nivel del bulbo, pero sin

encontrando diferencias significativas en (a
de |a presién arterial al ponerse de pie y a la
proporcién 30:15 observando Que 55% de sus pacientes presentd dos o mMas pruebas
anormales, en comparacion con el grupo control, y que esto no se correlacioné en forma
significativa con ia duracion de los sintomas, la escala de Kurtzke al momento de la
exploracién o tipo de presentacion de |la enfermedad.

En 1987, Pentland y Ewing (24) estudiaron un grupo de 50 pacientes con EM,
encontrando 28% con falia en una prueba y 29% en dos pruebas, solo dos tuvieron falla en
tres prnuebas, siendo esto significativamente mas frecuente en los pacientes incluidos en el
grupo de EM clinicamente definida.

Vita en 1991 (25), realizé un analisis con variables miiltiples para determinar
cuales eran las mejores pruebas para disautonomia cardiaca disponibles, reconociendo
como tal a la prueba de variacion del intervalo R-R y respiracién profunda para valoracién
del sistema parasimpdtico, y para el sistema simpatico: respuesta de presidn sanguinea al
ponerse de pie y la respuesta presora a la fuerza sostenida. Anctando también que la
presencia de al menos dos de estas pruebas anommales se caorrelaciona positivamente a
disfuncién autonémica, corroborandase esto con pruebas invasivas.

En otro estudio del mismo autor en 1983 (7). en el que evalud a 40 pacientes

te

con EM cli

ré que las pruebas que mas frecuentemente
resuitaban anormales fueron la de respiraciéon profunda (17.5%) y !a prueba de presion
[ (40%), er que sdélo 10% de los pacientes tuvieron dos 0 mas
pruebas ancrmales. Demostrd ademas una correlacion significativa entre ta disfuncion
autondmica, la escala de Kurtzke y los hallazgos de lesién a nivel de tallo en RMN.
Thomaides en 1991 realizé un estudio con 10 pacientes con EM y 10
sujetos control, encontrando que las respuestas a los estimulos presores estaban anormales
en seis de los 10 pacientes con EM, sin embargo ninguno de estos pacientes tuvo
hipotensidn postural, sugiriendo que las lesiones en estos pacientes se encuentran a nivel
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de SNC mas probablemente en talio, coir con la pi ia de

desmielinizantes en esta region en sus pacientes. (28)
Linden en 1995 compard el resuitado de pruebas autondmicas no invasivas con

el monitoreo con Doppier Transcraneal (DTC) en 22 pacientes con EM y con Potenciales
Evocados Somatosensorisies (PESS) en 30 pacientes con EM. Ei demostré anomalidad en

la respuesta simpdtica de la piel que se Corr i con | de anor i en
PESS; la variaci¢n de |a frecuencia cardiaca se redujo sélo en tres pacientes. En cuatro de
22 pacientes Ia i a de of indujo una reduccién patoiSgica del flujo

sanguineo cerebral @ pesar de que la presion arteriai se mantuvo dentro de iimites normales
).

Con o anterior se denota que hasta el momento las funciones autondmicas
cardiacas han sido poco estudiadas y existe controversia en cuanto al significado de las
anatémico; por lo que se requiere de continuarse su estudio
sin serr ios procedimientos invasivos.

Fe g y ol
dado que las pruebas ar i son

PRUEBAS AUTONOMICAS CARDIACAS:

Cuando se sospecha la presencia de neuropatia autonémica se pueden utilizar
pruebas no invasivas para confirmar el diagndstico y determinar si es que predomina la falla

O parasi Entre las pruebas no invasivas que pueden realizarse en

pacientes ambulatorios tenemos:
1.- Respuesta a la presién sanguinea al ponerse de pie: La cual se considera

anormal si el descenso de la misma es igual o menor de 30/15mmHg, to cual demuestra
anormaiidad de !la rama aferente y eferente del arco reflejo. Algunos autores toman como
anormal una caida de ia presién arterial de mas de 20/10mmHg. Esto no varia con la edad.
Debe tomarse la presién arterial con el brazo horizontal, cuando el paciente esta de pie,
para evitar respuestas falsamente elevadas debido al efecto hidrostatico de la columna de
mercurio en el brazo péndulo. Se deben descartar pacientes con medicamentos
i . con insuficiencia renal o hipovolemia.

2.- Respuesta de la frecuencia cardiaca al cambio de posicion: En sujetos

Sanos, en reposo la frecuencia cardiaca es determinada por |la actividad autondmica vagal

predominante, cuando hay cambio del paciente de decubito a posicidn supina se observa un
! ca de 11 a 29 ilatidos por minuto. Esta respuesta es

en la fr
independiente de ia edad. Esta respuesta alcanza un maximo alrededor de el latido SO,

después se enlentece hasta un promedio estable al sobrepasar el [atido30. La proporcion de
intervalos R-R correspondiente al latido 30-50 es conocida como proporcion 30-15, la
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magnitud de la cual disminuye con la edad, en adultos jovenes esta proporcion si es menor
de 1.04 es anormal.

3.- Variacién de la frecuencia cardiaca: El incremento de la frecuencia cardiaca
ocumre en la inspiracién (arritmia sinusal), que resulta en la disminucién de la actividad
cardiaca vagal. Las fibras aferentes vagales que se involucran en el reflsjo inervan los
receptores de estrechamiento puimonar. La magnitud de la aritmia sinusal disminuye con ia
edad y esta disminuida o ausente en |ls diabetes mellitus o en otras patologias que afectan
las vias centrales o periféricas auténomas. La prueba mas simple es medisr la frecuencia
cardiaca maxima y minima durante la respiracion profunda, para lo cual el paciente debe
realizar seis ciclos de respiraciones profundas por minuto. Los sujetos normales tienen una
variacién 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 inversamente
proporcional con la edad. La proporcion inspiracion:espiracion (E:I) es ia proporcién entre el
alargamiento del intervalo R-R durante la espiracion/acortamiento del intervalo R-R durante
Ia inspiracidon, este disminuye con la edad, a los 40 aflos una proposcion menor de 1.2 es
registrada como anormal.

4.- Prueba de Valsalva: El cambio de 1a frecuencia cardiaca ocurre en respuesta
a un corto periodo de espiracién forzada con !a glotis cerrada (mediante un manémetro de
esfingobaumanometro, el cual debe de mantenerse a 40mmHg). Durante y después de la
maniobra ocurren cambios en |la eferencia cardiaca vagal y en la actividad vasomotora
simpética, que es debido a la estimulacién de la aferencia de los baroreceptores en el
corazén, pulmén, aorta, seno carotideo y probablemente receptores de estrechamiento
puimonar y musuculos de ia pared del térax. Las lesiones de esta via autondomica o de sus
conexiones centrales probablemente resulten en respuestas anormales de la frecuencia
cardiaca a la maniobra de Valsalva. En sujetos jévenes la proporcién de atargamiento del
intervalo R-R / acortamiento del intervalo R-R durante la maniobra de Valsalva es de 1.45;
a sta es dep ite de la edad; una proporcién menor de la anotada es reportada
como anormal. Valores anormalmente bajos pueden ser encontrados en pacientes con
enfermedad cardiaca o pulmonar.

S5.- Respuesta presora al frio: La aplicacion de hielo en el cuello o en la mano
induce una répida reduccion del flujo sanguineo en la piei y antebrazo con incremento de ia
presion arterial en sujetos normales. Esta respuesta se considera debida a un reflejo
mediado a través de fibras aferentes para el doior y temperatura de la piel y fibras eferentes
(21.27).
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OBJETIVOS:

1.- Conocer la frecuencia de preser de las
disautonémicas en pacientes con Esclerosis Multiple.

¥ su i con las

2.- Conocer sl tipo de alter;
diferentes variables analizadas:
- Tipo de Esclerosis Multiple
- Tiempo de evolucién
- Escala de incapacidad de Kurtzke
- Estudios de Imagen

3.- Valorar |a utilizacién de las diferentes pruebas para detectar alteraciones
en con esclerosis muitiple

disat
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PACIENTES Y METODOS:

Se estudio en forma prospective un grupo de 28 pacientes con diagndstico de
Escilerosis Muitiple definida segun los criterios de Poser.
Se siguieron los siguientes criterios de inclusion:
1.- Edad entre ios 15 y 55 aflos
2.- Diagnoéstico de Esclerosis mdltiple definida de acuerdo a los
criterios de Poser
3.- Autorizacion previa por escrito del paciente

Criterios de no inclusién:
1.-A ite de >atia diagnosti antes det ingreso at
estudio
2.- Ingesta de medicamentos con efecto sobre la funcién
miocardica o autondémica, asi como antihipertensivos
3.- Presencia de efectos indeseables
A todos los pacientes incluidos se les realizd evaluacién neurolégica compieta al
inicio del estudio, cc i6n de la de Kurtzke, revision de estudios de RMN, vy
aplicacién de pruebas de disautonomia cardiaca. A todos se les clasificé de acuerdo a las
siguientes variables:
1.- Edag
2.- Sexo
3.- Tipo de Escierosis muiltiple
4.- Escala de Kurtzke
S.- Tiempo de evolucion
8.- Antecedente de datos de disautonomia vesical
7.- Signos de déficit neuroldgico: Sensitive
Motor
Sensortal
Cerebeloso
8.- Sitio de lesiones por desmielinizacién en RMN
Periventricuiares
Cerebelo
Mesencefalo
Puente
Bulbo
i 9.- Resuitados de pruebas de disautonomia
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La metodologia a seguir fue la siguiente:
Previo al inicio de las pruebas se a los que cump los
siguientes requisitos:
1.- No ingerir en las 24 horas previas al estudio sustancias que
contengan cafeina

2.- Abstenerse del consumo de tabaco o alcohol 24 horas previas
at estudio.

3.- Reposo por 30 minutos antes del inicio de las pruebas.

Los siguientes pasos se realizaron durante el estudio:

1.- Revision del expedients clinico.

2.- Exploracién clinica generai y cardiolégica

3.- Evaluacion neurolégica completa: Se revisé en forma
consecutiva funciones neurolégicas superiores, nervios
craneanos, sistema motor, sensibilidad, coordinacién y
marcha, busqueda de atavicos, movimientos anormales y
signos meningeocs.

4.-Ev én de de ir i de Kurtzke
5.- Electrocardiograma

8.- Se realizaron 1as siguientes pruebas de disautonomia:

PRUEBA 1: RESPUESTA DE LA PRESION SANGUINEA AL PONERSE DE PIE: La
cual se considera anormal si el descenso de la misma es igual o0 menor de 30/15mmHg, lo
cuatl demuestra anormalidad de la rama aferente y eferente del arco reflejo. Aigunos autores
toman como anormal una caida de la presion arterial de mas de 20/10mmiHg. Esto no varia
con la edad. Debe tomarse la presion arteria! con et brazo horizontal, cuando el paciente
esta de pie, para evitar respuestas falsamente elevadas debido al efecto hidrostatico de la
columna de mercurio en el brazo péndulo. Se deben descartar pacientes con medicamentos

. con inst iencia renal o hipovoilemia.

PRUESA 2.- RESPUESTA DE LA FRECUENCIA CARDIACA AL CAMBIO DE POSICION
(PROPORCION 30-18): En sujetos sanos, en reposo la frecuencia cardiaca es determinada
por la actividad autonémica vagal predominante, cuando hay cambio del paciente de
decubito a posicion supina se observa un incremento en la frecuencia cardiaca de 11 a 29
latidos por minuto. Esta respuesta es independiente de la edad. Esta respuesta alcanza un
miéximo alrededor de el latido 50, después se enientece hasta un promedio estable al
sobrepasar el latido30. La proporcion de intervalos R-R correspondiente al latido 30-50 es
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conocida como proporcién 30-15, Ia magnitud de la cual disminuye con la edad, en aduitos
jovenes esta proporcion si es menor de 1.04 es anormail.

PRUEBA 3:VARIACION DE LA FRECUENCIA CARDIACA DURANTE LA INSPIRACION-
ESPIRACION FORZADA (PROPORCION LE): El incremento de !a frecuencia cardiaca
ocurmre en ia inspiracién (amritmia sinusal), que resulta en la disminucién de |a actividad
cardiaca vagal. Las fibras aferentes vagales que se involucran en i reflejo inervan ios
receptores de estrechamiento pulmonar. La magnitud de |la arritmia sinusal disminuye con la
edad y osta Jida o en la mellitus o en otras patologias que afectan
las vias centrales o periféricas auténomas. La prueba més simple es medir la frecuencia
cardiaca méxima y minima durante la respiracién profunda, para lo cual el paciente debe
realizar seis ciclos de respiraciones profundas por minuto. Los sujetos normales tienen una
variacion de la frecuencia cardiaca de mas de 15 latidos por minuto y la diferencia de
menos de 10 iatidos por minuto es considerada anormal. Esta respuesta es inversamente
proporcionat con la edad. La proporcion inspiracién:espiracion (E:l) es la proporcién entre el
alargamiento del intervalo R-R durante la espiracién/acortamiento del intervalo R-R durante
la inspiracién, este disminuye con la edad, a los 40 aflos una proporcién menor de 1.2 es
registrada como anormal.

PRUEBA 4: MANIOBRA DE VALSALVA (INTERVALO R-R): E| cambio de la frecuencia
cardiaca ocurre en respuesta a un corto periodo de espiraciéon forzada con la glotis cerrada
(mediante un mandémetro de esfingobaumandmetro, el cual debe de mantenerse a
40mmiHg). Durante y después de la maniobra ocurren cambios en la eferencia cardiaca
vagal y en la actividad vasomotora simpitica, que es debido a !a estimulacién de la
aferencia de los baroreceptores en el corazén, pulmoén, aorta, seno carotideo y
probablemente receptores de estrechamiento pulmonar y masuculos de ia pared del térax.
Las lesiones de esta via autondmica o de sus conexiones centrales probablemente resuiten
en respuestas anormales de [a frecuencia cardiaca a la maniobra de Vaisalva. En sujetos
jévenes la proporcion de alargamiento del intervalo R-R / acortamiento del intervalo R-R
durante |a maniobra de Vaisalva es de 1.45; la respuesta es dependiente de la edad: una
proporcién menor de la anotada es reportada como anormal. Valores anormalimente bajos
pueden ser encontrados en pacientes con enferrmedad cardiaca o pulmonar.

PRUEBA S:RESPUESTA PRESORA AL FRIO: La aplicacién de hielo en el cuello 0 en la
mano induce una rapida reduccion del flujo sanguineo en la piel y antebrazo con incremento
de la presién arterial en sujetos normales. Esta respuesta se considera debida a un reflejo
mediado a través de fibras aferentes para e) dolor y temperatura de la piel y fibras eferentes
vasoconstrictoras simpaticas (20,26).

Todas las pruebas fueron realizadas por el mismo médico y la valoracién fue llevada

@ cabo por los mismos meédicos (neurdlogos)
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RESULTADOS:
; con un rango de edad de 22 a

Se estudiaron 28 pacientes, con ] de EM
S afios con un promedio de 32.8 aflos con una desviacién estandar de 9.29, sienda del

género femenino 20 pacientes (71%) y ocho del género mascutino (299%).

Género
Masculino

g

.

Femenino

1 con EM de tipo brote-remisién y

(79 %) ct

Se encontrd que de estos, 22 p
seis de ellos (21%) presentaban EM de tipo crdnico- progresivo. De los pacientes con EM

de tipo brote-remision siete fueron masculinos (25%) y 15 femeninos (54%); y de los
pacientes con EM crénico- progresiva, fue uno masculino (4%) y cinco femeninos (18%).
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No, P nte:
e acientes

14
12
10

B Brote-Remisis

. Crdnico progresi

1 2
Masculino Femenin

A todos los pacientes se les aplicé ia escala de valoracién de Kurtzke, obteniéndose un
rango de cero a siete con un promedio de 3.25 con una desviacion estandar de = 2.09.

Escals de Kurtzke

No. pacientes

Det tiempo de evolucién se registré un rango de 1 a 18 aflos, con un promedio de 8.39 con
una desviacion esténdar de + 4.08.

Tiempo de Evolucién
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Se encontrd que 12 de estos pacientes cursaban con datos positivos de disautonomia
vesicat (43%) y 16 negaron r i iones disat (57 %).

Positivos

Negativos

A la exploracién clinica se encontré que 21 de oS pacientes (71%) cursaban con signos de
déficit motor, 17 de eilos (81%) presentaron signos de déficit sensitivo; 10 cursaban con
signos cerebelosos (38%) y seis de ellos cu b. con mani es iales (219%).

Signos de Déficit Neurolégico

o s 10 15 20 25 30 !

No. Paciantes !

Se revisaron los estudios de RMN de los pacientes encontrandose que 26 pacientes (93%)
a zonas de desmielinizacién

presentaban |esiones hiperintensas secundarias
nueve en puente

periventriculares; seis (21%) en cerebelo; 11 (40%) en mesencéfalo;
(32%):; tres en bulbo (11%); y sélo uno en médula (4 % ).
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de D on en RMN

Periventricul NSNS RIS ey T
Cerebelo ’

Mesenceéfalo
Puente
Bulbo
Médula

No. Pacientes

Se aplicaron cinco examenes para deteccién de disautonomia encontrando 15 pacientes
con respuesta normal a todas las pruebas aplicadas (54%). Seis pacientes una prueba
anormal dnicamente (limitrofe) (21%) y siete con dos 0 mas pruebas anormales (25%),
estos uitimos considerados como pacientes con diagndstico de disautonomia cardiaca.

i
Resultado de Pruebas de Disautonomia ]
i

o

1 2
Normal Umitrofe Ano:r!mal

De todos los pacientes con respuesta anormal a las pruebas aplicadas (limitrofes y con
disautonomia) se encontré que la respuesta presora al cambio de posicién (prueba 1) fue
anormal en ocho pacientes (29%); la prueba de variacién de la frecuencia cardiaca al
cambio de posicion (proporcién 30-15)(prueba 2) fue anomal en tres pacientes (11%). L.a
variacion de la frecuencia cardiaca a la inspiracién- espiracidén (proporcién 1:E)(prueba 3)
fue anommal en cinco pacientes (18%). La prueba de Vaisalva (prueba 4)se encontrd
anormal en seis pacierdes (21%). La respuesta presora al frio (prueba 5) fue normal en
todos los pacientes.



Resukado de Pruedas de Disautonomis

De los siete pacientes con disautonomia cardiaca se encontré que cinco de eilos (71%) tenian
respuesta anormal a la prueba 1. Uno de ellos (14%) tenia respuesta anormal a la prueba 2; cuatro
de ellos (57%) tenian respuesta anormal a la prueba 3 y seis de elles ( 88 % ) tenian respuesta
anormal a la prueba 4. Ninguno de los pacientes con diagnédstico de disautonomia cardiaca

presento anormalidad en la prueba S.
—

Pacientes con Esclerosis y Di

Prusbe 1
Prueba 2
Pruebe 3

Prueba 4

No. Pacientes

Se apticéd para su andlisis, estadistica no paramétrica con la prueba exacta de Fisher lo cual
demostréd Que por si misma ninguna de ellas resulta tener valor estadistico significativo ( p
< 0.05 ) para el diagnéstico de disautonomia cardiaca en el paciente con EM; pero la
realizacién de estas pruebas en forma conjunta, especiaimente ia 1 y 4 tienen significancia
estadistica (p > 0.0089), lo que las hace una herramienta sumamente util para el diagnéstico
de disautonomia cardiaca en pacientes con EM.

De estos siete pacientes con disautonomia se encontré que tres de ellos (43%) cursaban con EM

brote-remision y cuatro de ellos (55%) con EM crénica-progresiva.
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Tipo de Esclercosis Multiple en pacientes con
Disautonomia

Crénico progresiva

Brote Remision

Con una escala de Kurtzke con rango de cuatro a siete con un promedio de 5.85 y una desviacion

estdndarde £ 1.21

Escala de Kurtzke en pacientes con EM y Dimamutonomia

EK
O-NWaBG N

No. Pacientes

El tiempo de evolucién de fue de 4 a 168 aflos con un promedio de 10 aflos y una desviacién

estandarde + 4.17.
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T de Evoluciéon de conEM y

Disautonomia

Seis de estos siete pacientes con disautonomia cardiaca cursaban con datos de disautonomia
vesical.

8. de Di ia Vesical en Paci con EM y
Disautonomia

14% Negativo i

¢

En todos ellos se encontraron lesiones hiperintensas por desmielinizacién en tallo cerebral,
observandose uno en cerebelo (14%); dos en mesencéfalo (29%); cinco en puente (71%) y dos en
bulbo (29%).
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L O on IRM on con EM y
Disautonomias

Mo, Pacientes.
0~ NwWMRN

Bul‘bo

c«r'ebcl Mesezncelalo Pugme
Comparando la presencia de lesiones hiperintensas en tallo de ios pacientes con EM sin datos de
disautonomia cardiaca, los pacientes con EM y una sola prueba anormal (limitrofes) y los que
tienen diagndstico de EM y disautonomia cardiaca encontramos que en el primer grupo
predominan las lesiones desmielinizantes en mesencéfalo (seis) (40%). seguida de cuatro (26%)
en puente y presentando s6lo una en cerebelo (7%). en tanto que en 8l caso de los pacientes del
segundo grupo (limitrofes) predominaron las lesiones en mesencéfalo (cuatro) (87%), dos en
cerebelo (33%), y una en puente (17%), buibo (17%) y méduia(17%). En cuanto a los pacientes
con disautonomia cardiaca hubo un franco predominio de lesiones en RMN en puente (cinco)
(71%), dos en mesencéfalo (29%) y bulbo (29%) y s6io una en cerebelo (14%).

L i o 1] en IRM en pacientes con EM
6
s . Cerebelo
b - Mesencéfalc
3 __|Puente
2 F7]Buibo
! Bl Mecua
a

1 2 3

Sin Disautonomia Limitrofes Con Disautonomia



1.38

1 ar s 16* S [~] ANL

2 B8R 4.5 13 st M.P. 1.92] 1.38
3 BR 4 12* NO ™M 1.181 1.3
< cP 7 4* El P ANL 1.12

5 cP 7 11 SI P ANL|[ 1.04 1.42
[} cpP as 10 si P.B. ANL 1.18] 1.42
7 CcP 7 4° st P.B. ANL 1.43

8R: Brote-rermision. CP: Cronico-progresiva

C: Cerebeilo; M: Mesencefalo; P: Puente; B: Buibo.
Los resultados de ias pruebas 2, 3 y 4 se expresan en proporcion.




CONCLUSIONES:
& j@ de p con O con
on St studio fue del 25%, en tanto que {os pacientes que tenian s6io una
prueba anormal (limitrofe), constituyen el 21% de nuestra muestra: estas cifras son menores
quien observé que S5% de sus pacientes

que las reportadas en 985 por Sterrnan (22).
presantaba dos 0 més pruebas anormales en comparacién con un grupo control

observando que /as pruebas mas frecuentemente anormales fueron |a prueba de hieio en la
cara, la variacion de la FC al ponerse de pie y la proporcién 30:15, En el caso del presente
estudio NOsSolros encontramos que la prueba que m4és frecuentemente s& aiterd fue la

ta anicamente a los

respuost. presora al cambio de ion, pero si en
que # con disautonomia observamos que sélo cinco de ellos presento
y en mucho menor frecuencia la pruebs 2 (Proporcién 30:15) ia cual

esta prueba anormal;

Se encuentra anormal en tres de Jos pacientes y sélo en uno de los pacientes calificados
como pacientes con disautonomia, lo cual difiere compietamente con los resuitados
anteriormente publicados por este autor. Pentland y Ewing en 1987 en su estudio
encontraron que de los 50 pacientes valorados %(28%) presentaron respuesta anormal a
una prueba y 12 pacientes (35%) presentaron dos o mas pruebas anormales, lo cual es
también un porcentaje alto comparado con los resuitados encontrados en nuestros pacientes
en donde se encontrd que seis de ellos presentaron solo una respuesta anomal (21%) y
siete paclentes presentaron dos o mas pruebas anormales, 1o que los clasifica camo
'omia cardiaca. Los resuitados en 1os diferentes repontes hallados en

con
1a literatura son hasta el momento discordantes ya que en el reporte de Vita en 1993, en

donde estudia 40 pacientes con EM encontré que sélo un 10% de los pacientes presenté dos
o més pruebas anormales, esta variacion en cuanto a los resultados puede ser debida a la
diferencia en cuanto tipo de EM. tiemmpo de evolucién, rango de escaila de Kurtzke y del
tamafio de la muestra de pacientes estudiada; y a que cada autor ha elegido pruebas

diferentes en cada caso.
La sintomatoiogia mas frecuentemente asociada a la EM en nuestra muestra
estudiada fueron los signos motores y sensitivos, con grados variables en la escala de
0S que todos ellos

Kurtzke; en el caso de los pacientes con EM y disat
presentaban un grado aito de discapacidad (por arriba de 4 en la escala de Kurtzke)
De las pruebas aplicadas encontramos que /a prueba S fue siempre nommal, por

lo que consideramos que no tiene validez para su uso como prueba de rutina para bisqueda

de disautonomnia en pacientes con EM.
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E€n cuanto al resto de las pruebas su valor p para v de
disautonomia cuando se usan en forma combinada es aito, sobre todo |a prueba t y 4, y en
menor proporcion las pruebas 1 y 3, lo cual concusrda parcialmente con los hallazgos
reportados por Vita en 1993, quien reportd que las pruebas que mejor resultado dieron para
la o én de omia 13 fueron |a de respuesta de presion arterial al cambio
de posicién si bien el resto de las pruebas fueron poco significativas en su estudio.

En cuanto a los hallazgos en RMN, nosotros encontramos una mayor

fi de con EM y di que p lesiones en puente ,
mesencéfaio y buibo, en tanto que los pacientes con EM sin disautonomia el porcentaje de
eon tallo es menor, predominando las lesiones en mesencéfalo y puente, no

observidndose lesiones en bulbo.

Con lo anterior nosotros proponemos que el estudio de {os pacientes con
EM con énfasis en |a basqueda de datos de disautonomia debe de ser continuado, ya que
son susceptibles de ser sujetos a tratamiento, y a que las pruebas de disautonomia son
relativamente sencillas de realizar en la cama del paciente o en el consultorio meédico.
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