£\ X

ACADEMIA SNC PHARMA

NEUROLOGIA

[Trastornos del sistema
nervioso vegetativo]

CORTESIA DE

6/37



Trastornos del sistema nervioso vegetativo

K. Berganzo, J. C. Gamez-Esteban, B. Tijero, J. J. Zarranz

Introduccion y recuerdo
anatomofisiolégico

Los trastornos del sistema nervioso vegetativo {SNV) son
importantes por dos motivos: a) a veces son la dnica pammgia
del paciente, y i) entranan una morbilidad y mortalidad con-
siderables que pueden aliviarse o evitarse coneel tratamiento
oportuno. Los dos sistemas principales en que se divide el
SNV, el simpidtico y el parasimpdtico, no son simplemente
eferentes (efectores), sino que tienen importantes conexiones
centrales con dreas corticales, diencefilicas sedél tronco cere-
bral, encargadas: a} del control voluntario posible sobre las
funciones vegetativas (p. ej., los esfintéres); b) de mediar el
compaonente vegetativo involuntario de las conductas de
hambre, sed, sexuales o del suefig, v ¢/ de los reflejos fun-
damentales de regulacitn de la presion arterial (PA) o de la
respiracion. La organizacion del SNV se resume en las tablas
e5.1 y 5.2, v enla figura a541.

Exploraciones complementarias

1. Mesa basculante o bipedestacion activa. Son
pruebas sensibles para detectar una hipotension
ortostitica por fallos estructurales / permanentes del
sistema nervioso simpatico nnradrunérgico, pera
disminuyen su sensibilidad para detectar disfuntiones
temporales o fisicas del SNV, como los sincopes
neuromediados.
2. Nivel de noradrenalina y vasopresina enidecibito v
bipedestacién. Ayudan a confirmar el fallo autonémico,
especialmente si es periférico (cifras bajas de
noradrenalina en decibito).
Sistemas de monitorizacion hemodindmica (Finometer,
monitor Taskforce, etc.). Permiten un andlisis latido a
latido. Se puede valorar la arritmia respiratoria (funcicn
cardiovagal) v el comportamiento hemodinimico
durante la maniobra de Valsalva, que da informacion
muy precisa sobre el funcionamiento del arco
barorreflejo.

i 2N 8. Elsevier Espaa, 5.1 U. Reservados todos los derechos

4. TST, Q5AKET o el Sudoscan. Miden la funcion
sudomotora (simpatica colinérgica) tanto central como
periférica.

S Termografia cutinea. Cuantifica la respuesta yasomotora
dérmica a estimulos simpéticos como la exposicicn al
frio.

6. QST. Es una prueba sensitiva que complementa las
anteriores para el diagnéstico de lag'polineuropatias de
fibra fina.

1. La tomografia por emision de fotén simple con
123 metayodo-bencil guanidina (SPECT-MIBG) permite
valorar las terminales noradrenérgicas del corazdn.

8. La biopsia epidérmica permite hacer un analisis
cuantitativo v cualitabivo de los terminales eferentes
simpiticos y de las fibras y receptores sensitivos.

9. Los anticuerpos antirreceptor nicotinico de acetilcolina
estin elevados en la ganglionopatia autoinmune.

10. Pruebas radinimicas.

11. Pruebas del transito /presion esofigica y otros segmentos
del'tubo digestivo.

12. En caso de sospecha de un sindrome paraneoplasico
(Eaton-Lambert, neuronopatia sensitiva, etc.) se deben
solicitar anticuerpos onconeuronales (anti-Hu, anti-Yo).

Signos y sintomas de disfuncion
vegetativa

Los signos y sintomas principales de las lesiones del SNV se
resumen en el cuadro 5.1, Los anglicismos de sistema nervioso
auténomeo y disautonomia se han hecho populares y se usan
habitualmente.

Trastornos respiratorios

Se deben a una lesion o disfuncion de los centros respiratorios
en el tronco cerebral (cuadro €5.1) v se manifiestan por respi-
racion periddica, hiperventilacion neurdgena, depresion res-
piratoria o respiracion apnéusica, que tienen gran interés en el
diagnéstico de los enfermos estuporosos o en coma (v. cap. 10).
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CUADRD 5.1 Principales signos y sintomas de disautonomia

Sistema cardiovascular

Hipotensidn ortostatica

Presidn artenial labil (hipertension paroxistica o en supinc)
Bradicardia/tagquicardia

Sudoracion

Hiposudoraciin (anhidrosis) localizada o generalizada
Hiperhidrosis localizada (manos, pies) o generalizada
Provocada por estimulos gustativos

Temperatura

Hipotermia {poiquilotermia)
Hipertermia {intoferancia al calor)
Tracto digestivo

Sequedad da boca

Salivacidn excesiva

Disfagia {disinergia esofagica)

Las apneas centrales durante el suefio por disfuncion del cen-
tro respiratorio se suelen denominar sindrome de Ondina.

La hipoventilacion durante el sueno es la causa de la mue;ﬁ
de numerosos pacientes. Las apneas, la hipoventilacion oel
estridor pueden ser el sintoma de inicio de algunas-ﬁ'lfenne-
dades, como la encefalitis paraneoplisica de r.mm:n n3a atrofia
multisistémica (AMS).

Trastornos cardiovasculares =

La disautonomia cardiovascular se manifiesta por alteraciones
del ritmo cardiaco y de la PA. En el pas'&'l 1 del dectibito al supino,
la sangre tiende a desplazarse caudalmente. Los barorrecep-

tores {cuerpo carotideo y argo adrtico) detectan la caida de
la PA, envian informacion al sistema nervioso central (SNC),

especialmente al nuclf.udgl acto solitario, ¥ se produce una
respuesta simpatica que aumenta la PA y la frecuencia cardiaca
(a lo que contribuye la disminucidn de la respuesta eferente
parasimpadtica) ['u?. 5.1).

La prueba de’

isoproterenol ayuda en el estudio de la respuesta barorre-
fleja. En una persona sana la bipedestacion produceiuna
caida inicial de la PA (no mas de 10 mmHg), que sel ‘dcom-
pafia de una taquicardia refleja provocada por la lnhlbleI'l
paraqlmpatlca El sistema s:mpatlco pmduce un aumento
de las resistencias periféricas y se normaliza Ta cifra de PA
sistolica. Las personas predlspuestas a tener sincopes neu-
romediados pueden presentar caidas bruscas de la PA (res-
puesta vasodepresora), de la frecuencia cardiaca (respuesta
cardioinhibidora) o ambas (respuesta mixta} {fig. 5.2) al cabo
de 30 minutos o mas de permanecer en la mesa inclinada. Las
bajadas bruscas explican que algunos pacientes no tengan
prodromos antes del sincope, lo que puede simular un ori-
gen cardiaco, especialmente en personas de mayor edad. Se
considera que la prueba es positiva también en los pacientes
con una hipersensibilidad de los receptores f-adrenérgicos,
de manera que su estimulacion al administrar dosis bajas

a mesa basculante con infusion o no de

Vaciado gastrico muy lento (gastroparasia)
Ectrefimientoycrisie de dizrmea liquida matutina
Tracto urinario

Polaguiuria/nicturia

incontinenciafretencion

Urgencia miccional

Funcion sexual

Fallo da ereccidn

Fallo de evaculacién/eyaculscidn muw
Priapismo

Sistema ocular

rmegulandad y arrafleaa pupilas
Ptosis e

Sequedad de ojos |

Crisig de cesiva (al comer)

de isoproterenol induce un sincope. También &5 de utilidad
observar la respuestadelaPAala maniobra«de Valsalva v los
ejercicios isométricos. En condiciones ngrmales hay cuatro
fases en la maniobra de Valsalva {ﬁ_g._lﬁ.'.‘-'!-‘]; los pau:ientes con
fallo autondmico simpitico tienen una alteracicn de la fase
Il tardia y de la fase [V. No se praduce el aumento brusco de
la PA ni la bradicardia refleja una vez finalizada la maniobra.

En los ejercicios lsnmetnms“’[':smrwtfr handgrip) y con la expo-
sicion al frio (cold stress test) se produce un aumento progresivo
de la PA diastdlica. Condestas maniobras se estudia el sistema
simpitico posganglionar. En la prueba de estrés por el frio
se puede cuantiﬂ_ca' la hipotermia inducida por la vasocons-
triccidn cutdnea.anormalmente intensa por hipersensibilidad
a la denervadion simpética (fig. 5.4).

El artastatismo provoca normalmente un aumento de nora-
drenalina que no se produce en la AMS {tabla e53.3).

L,g.,pordﬁn parasimpitica se explora mediante la respuesta

ritmo cardiaco en la misma prueba de ortostatismo o en la
iobra de Valsalva. En ambas maniobras es fisiologico que
la frecuencia cardiaca aumente; en el caso del ortostatismo
al pasar de dectibito a la posicién de pie, v en el caso de la
maniobra de Valsalva durante la espiracidn forzada seguida de
bradicardia. Se compara el intervalo R-R mas largo durante la
fase de bradicardia (alrededor del trigésimo) con el intervalo
R-R mis corto durante la fase de taquicardia (alrededor del
decimoquinto); este indice es mayor de 1,2 en los hombres y de
1,1 en las mujeres. En caso de disautonomia, el pulso tiende a
permanecer fijo v el indice se aproxima a la unidad. También
es 1itil analizar la arritmia cardiaca respiratoria fisiologica:
durante la inspiracién se produce una taquicardia, mientras
que con la espiracion se produce una bradicardia. Con la edad
la diferencia se va estrechando, con una caida aproximada de
tres a cinco latidos por década.

La SPECT-MIBG (fig. 5.5) es patoldgica en la disautonomia
por lesiones periféricas (enfermedad de Parkinson, sindrome
del fallo autondmico puro), pero no por lesiones centrales comao
la AMS.
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Figura 5.1 El arco baroweflejo se estiblece entre los receptores carolideos y del cayado adrtico, cuyos impulsos alerentes al SN alcanzan e niclen Mjfﬁta solitario
(NTS) a traves de loz nervios X y X. Bl NTS conecta can el niclen ambigua. (NA). del cual parten las eferencias por el nervio X hacia el nodo sinusal. [8s newronas del NTS
proyectan hacia el grupo de neuronas noradrenéroicas siluadas en |a region wentrolateral caudal del bulba (BCVL) y desde alli se establecen cfExiones con el grepo de

neuronas noradrenérgicas situadas en (2 region ventrolzteral rostral del bulbo

1y Al. Desde A1 se establecen conexianes con los nucl

Hipatatamicos que fiberan

vasopresing. Desde el BRVL se proyectan conexiones con & columng.intermeditizleral de la medula, cuyas newsonas hacen sinapses en las ¢ 1 ganglio simpitica que inervan

el mincardio y 05 vasos sanguineos. La disaulonomia cardiovasculares de tipo -cenfral= en |2 atrofia mudtisistémica (AMS) v de fipa

ifErica- en Ia enfermedad de

Parkinson {EF) v en el fallo autondmico pure (FAF). NPV, niclea mlﬁlricular; NS0, nicleo supradplica. W
“_:.‘:; __di =
# .>
Hipotension ortostatica @ remeda un sincope can‘hngemm Por el contrario, sobre todo
; L ; S en las personas ropes, los sintomas de mareo, cansancio,
Se considera patologica una caida de20 mmHg enla PAsistali- 3144 de equilibrio alestar pueden ser prolongados sin

ca 0 10 mmHg en la diaskilica a los minutos de incorporarse
desde el deciibito o en [a mesa inclinada a 60°. En pacientes
hipertensos, ancianos con pagklnsnmsmos o en la AMS se exige
una caida de 30 mmHg enﬁ PA sistolica y de 15 mmHg en la
diastolica. 7

El que la caidade la PA sea sintomatica depende de varios
factores, como l:a:_'-lapidez de la caida o el acostumbramienta
o hasta qué ni
ortostitic ai’;_"' nica toleran caidas muy importa rlh?!l._-a'._lj,_i‘t$
sintomas neurologicos, probablemente por mecanis_mq. de
compensacién de la circulacion cerebral. Otros factores que
influyen en la hipotensidn ortostitica son: la rgﬁﬁez del
cambio postural, la hora del dia {generalme_nt%_penr por la
manana), el decibito prolongado (sobre mdcb\mn la cabeza
baja), el ambiente caluroso, la comida (sobre todo copiosa
v con dulces) y el alcohol, mal estado fisico, la sudoracién
copiosa y los farmacos.

Los firmacos mds frecuentes capaces de producir hipo-
tension ortostitica, sobre todo en ancianos, son los sedantes
(benzodiazepinas, antipsiciticos), los hipatensores (espe-
cialmente los diuréticos), los firmacos frente a la hipertrofia
prostitica, la levodopa v los agonistas dopaminérgicos, y los
f-blogqueantes.

Los sintomas habituales de la hipotension ortostatica son
mareos, vista borrosa, sensacion de vahido y el sincope. El
sincope puede ser brusco y sin reaccion vegetativa, lo que

cae. Algunos pacientes con hipotensién

legar al sinmpié' n los ancianos la hipotension ortostdtica
puede ser¢a e caidas sin otras manifestaciones subjetivas.
A veces lacaida tensional produce dolor muscular cervical o
tordcica por isquemia Hsular que puede inducir a error con

olras procesos.

A
-igperfensmn arterial
Algunos pacientes con disautonomia vascular presentan duran-
te el dectibito (p. €j., por Ia noche en la cama) cifras elevadas
de PA. Con ello, aumenta la liberacidn del péptido natriurético
auricular y la natriuresis, lo que empeora la hipotensidn ortos-
titica, diurna y nocturna, por deplecion de volumen. Suelen
presentar reduccion del volumen intravascular, bien por ane-
mia (disminucion de la sintesis de eritropoyetina) o bien por
disminucidn en la sintesis de angiotensina o vasopresina. La
hipertensién en dectibito o nocturna puede ser paroxistica v
muy elevada, produciendo sintomas alarmantes.

En los tumores cerebrales o en cualquier atra situacion
de hipertension intracraneal aguda se pueden observar crisis
hipertensivas por el efecto Cushing. También en el feocro-
mocitoma. Otras causas neuroldgicas de crisis hipertensivas
en pacientes con disautonomia son las lesiones medulares
o el sindrome de Guillain-Barré. Estas crisis pueden ser
espontaneas o provocadas por estimulos externos. Los
pacientes con disautonomia intubados o con traquectomia
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Figara 5.2 Prueba de lamesa basculane (inclinacién pasiva 60°). Resultado positive conprovacacién de un sincope neursmediado mixio (cardiomhibidor y vasodeprasor),
Los canales muestran enarden descendente la frecuencia cardiaca, 1a presion arlerial, el woluren latido, el gasto cardiaco v las resislencias periféricas. A los 10 minutos la
paciente nota una Seasdciin subjetiva de marep, e inmediztamente despuas y de mangm brusca pierde el conocimiento. coincidiendo con una caida de & frecuencia cardiaca

y de la presion arler@Tiechas rojas), v de las resislencias peritéricas (fecha anl].

son especialmente sensibles al estimulo traqueal durante la
aspiracion de secreciones, que les puede producir bradicar-
dia grave e, incluso, paro cardiaco.

Los pacientes a los que se les practican angioplastias o endar-
terectomias carotideas, sobre todo bilaterales en el mismo acto
quirtirgico, pueden tener crisis hipertensivas y sindrome de
hiperaflujo cerebral por el dafio de los barorreceptores del
bulbo carotideo.

Sincope neurdgeno o auténomo mediado

La clinica y el diagndstico general de los sincopes se tratan en
el capitulo 10.

El sincope neurdgeno (neurally mediated syncope) ocurre en
personas sanas sin que tengan, necesariamente, hipntensi-:‘:nn
ortostitica. Puede deberse a un mecanismo deble: a) car-
dicinhibicion vagal con bradicardia e, incluso, parada sinusal
suficientemente larga, o b) un fallo eferente simpatico con
vasodilatacion periférica y caida tensional.

Estos sincopes ocurren episodicamente, con ciertos desenca-
denantes (dolor, emocién, escenas violentas, vision de sangre,
alteraciones digestivas, menstruacion, etc.). En las exploracio-
nes se observa una disminucion del flujo simpatico posganglio-
nar junto con una disminucion de la noradrenalina plasmatica.
Hay, sin embargo, un aumento de la adrenalina por parte de
la suprarrenal, lo que sugiere una vasodilatacion secundaria
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Figura 5.3 Maneobea éa Valsalva normal. Manitorizacion hemodindmica =&lida a latdo- durante los 15 segundos gue dura la manicbra (entre lasdoes lineas verficales
marcadas con fechas rojas). La prusba se divide en cuatro f5es lomando cOm relerencia el canal de presion arterial; en |3 fase | 52 produce un §scensa de 13 preskon arterial
completaments mecanico. A continuacion se produce un descenso Sostenido 02 la presion arlerial (fase 1) secundario & b disminucidn del '.'u1|.1rrrﬂn latido, que se defiene
por activacidn del sislerma neniosa simpdtico, con un gumento de Bifgcuencia cardiaca. La sigusente fase (fase lll) es mecinica y s& cnnespande con el fnal de k2 maniobra.
A confinuacion se produce un aurnentn {overshooting) de |a presicn arerial (fase IV), parque el primer wolumen latido tiene que vencerda resistencia del sisterna arterial en
vasoconsiriccion y se combina con una bradicardia relieja (fecha agu.ﬂ que indica indemnidad del anca barorredlejo.

peor su accién sobre receptores ﬁz-admnérgicns. El bloqueo de
estos receptores, sin embargo, no préviene la vasodilatacion.

El sincope neurogena vasodepresor es el mas frecuente en
jovenes. Suele comenzar progresivamente: el paciente nota
malestar, calor, sudoracidn, mareo, vista borrosa. Hay que
instruir al paciente para‘que intente yugular el sincope en
esa fase previa, bien'acostandose con las piernas elevadas (si
le es posible) o bien cruzando las piernas y contrayendo sus
misculos, lo que evita, a veces, la vasodilatacion periférica
que produce el sincope. Esta bien demostrado que la ingesta
abundante de'agua reduce el riesgo de sincope neurngn:nu- v
también por hipotension ortostitica).

En el caso de que se documente que los sincopes netrdgenos
son cardioinhibidores, se recomienda, en casos selesfionados,
colocar un marcapasos.

En todo paciente con sincope se deben revisar los firma-
€05 en uso y suprimir los que puedan producir hipotensién
o alteraciones del ritmo cardiaco. 5i una vez corregidos estos
siguen presentando sincopes, se instaurard tratamiento médico
(tabla 5.1).

Taquicardia ortostatica postural

Se caracteriza por: a) la elevacidn de la frecuencia cardiaca
(= 30 latidos /min; en jovenes, > 40 latidos/min) al adoptar la
bipedestacion, sin modificaciones en la PA, o b) una frecuencia
cardiaca mayor de 120 latidos/ min en el estudic funcional
del SNV

El paciente aqueja mareo, palpitaciones, flojedad o temblor
de las piernas, frialdad y sudoracion de manos y pies. Es mads
frecuente en mujgres jovenes sin causa conocida. Puede apa-
recer de mmﬁera‘LDmﬁra tras una infeccion con datos de disau-
tonomia general o relacionarse con sindromes de hiperlaxitud
articular como el sindrome de Ehlers-Danlos de tipo II1. En la
mitad de las personas mayores hay datos de polineuropatia
ueg'utativa

. No se conoce la patogenia de este sindrome, aungue se pos-

: thian diferentes causas, como una denervacidn simpitica de

las extremidades inferiores, con presion cardiaca normal, o
alteraciones en la regulacion de la presion venosa. Se ha rela-
cionado con la activacion excesiva de mastocitos que liberan
leucotrienos, histamina y prostaglandinas. El diagnéstico se
confirma en la prueba de la mesa basculante. El tratamiento
incluye el suplemento de sal v un f-bloqueante selectivo (biso-
prolol), entre otros farmacos.

Trastornos de la temperatura

La medida fiable de la temperatura corporal no es la que se
hace habitualmente (axilar o bucal), sino la timpdnica o rectal.

Hipotermia

Es una caida por debajo de 35 °C de la temperatura corporal. Se
activa el sistema nervioso simpitico, que produce un aumento
del metabolismo muscular para generar calor, vasoconstric-
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Figura 5.4 Frueba del esirés del Irio & L 50 confrol. La manao izquierda se inlroduce enagua fria a 2 °C duranie 2 minubos. Al exirasr la mano se
obsernva una reduccsdn de la temperalura pos vasoconstriccion, qu cupera en los minutos siguientes. B. Paciente con dizautonomia. Tras exira

{ermografica se obsenva que |2 reduccion de [a temperatura por vasoconsiriccion no se recupera en los minutos siguientes como en AL Esa vasoconsince

una hipersensibilidad noradrenergica de 05 por denenvacidn simpats
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cidn periférica para evitar pérdida de calor, taquicardia y un  ciones patolégicas a los firmacos mediadas en €l hipotilamo

aumento de la PA.

En personas sanas, sin disautonomia, la hipotermia puede
ocurrir en situaciones extremas de exposicion al frio, camo
accidentes de inmersién en el mar o en la nieve, en vagabun-
dos, alcohélicos y ancianos abandonados. Firmacos como los
barbituricos y los neurolépticos favorecen laﬁidﬂ de la
regulacion del calor. p

En personas con disautonomia, sea poc | Jesiones medulares,
del SNC (encefalopatia de Wernicke) n\&& sistema nervioso
pent'énm (SN} la hipotermia se Fuede observar sin exposi-
cion prolongada al frio, lo mismo en el mixedema, en la
insuficiencia suprarrenal v en lesiones hipotalimicas (asociada
con panhipopituitarismo, alteraciones visuales y del suefio).

El recalentamiento de laﬁ s encontradas o rescatadas
£n hlpnlerm].a debe. S€T | dn, pues la hipotermia profunda
conlleva el ruﬁgﬂ ded ion irreversible del SNC, coma y
muerle, La hlpo'ln‘.l:ma inducida y controlada es un posible tra-

tamiento neumpﬁlectnr en casos de anoxia o edema mallgnn

cerebral.
i o

i

oF

H.'perrerm.ta

La hipertermia grave se observa en el «golpe de i;g]ﬁrw- que
sufren personas normales expuestas al sol, @ fngnnems,
bomberos, corredores de maratén, etc., cuando se pierde la
capacidad de evacuar mis calor. Es mis fadi que ocurra en
personas con anhidrosis por disautonomia (sindrome de Ross,
pelineuropatias de fibra fina, simpatectomias), en nifios y en
ancianos. El riesgo se incrementa por la humedad ambiental
muy elevada, que dificulta la transpiracicn, asi como por otros
factores comao la falta de costumbre en la exposicion al calor, o
de entrenamiento, por el efecto de los farmacos (antidepresivos
triciclicos ¥ otros anticolinérgicos, inhibidores de la anhidrasa
carbonica, neurolépticos, antihistaminicos) v el alcohol.
Hipertermias patogenas ocurren en el sindrome maligno de
los neurolépticos (SMN), en el sindrome serotoninérgico (S5)
v en la hipertermia maligna (HM). El SMN y el 55 son reac-

(v. cap. 29, tahla 29.2). La HM es una mamgnn del misculo a
los anestésicos v relajantes musculares durante la induccién de
la anestesia (v. cap. 25). En todos Est@fa%m, la Lemperah.lm
corporal asciende por encima de 40-41 °C y, si no se consigue
bajarla urgentemente, incluso rcﬁ'igerandn al paciente con
banos helados, el enfermo enimn coma y se puede producir
la muerte por colapso ¢ rculatorio, acidosis metabolica,
rabdomidlisis y fracaso rm.ll iorganico.

Trastnrnus de La)udnraniﬁn

Las pruebas de ;ﬂ oracion se hacen para comprobar la porcion
vegetativa{ impatica). Existen varias pruebas sudomotoras:
reflejo a:;mlal sudomotor cuantitative (QSART), prueba de
sudnra:qﬁn termorreguladora, método de impronta de Silastic,
método del potencial cutdneo y de la electroconductancia.

J_;.ﬁ prueba de sudoracion termorreguladora sirve para

-§plumr el sistema nervioso simpdtico tanto central (pregan—
o

nar) como periférico (posganglionar). Esta prueba requiere
una fuente de calor (cabina de calor, infrarrojos, o métodos
mas sencillos como una taza de té o café caliente con acido
acetilsalicilico). Se espolvorea la piel con polvos de almiddén v
quinizarina o alizarina. Al humedecerse el polvo se torna rojo
intenso. Cuando el trastorno sudoral es extenso (p. €., en una
lesion medular como la siringomielia, o hemicorporal) basta
con su descripcién sin pruebas especiales.

Para el registro del potencial o la resistencia cutinea se estu-
dia el reflejo somatosimpitico polisindptico mediante estimulos
como la detencién respiratoria o el shock eléctrico. Ambos
estimulos activan los mecanorreceptores II y 11 La respuesta
del potencial cutineo se altera en las neuropatias del sistema
nervioso autdénomo periférico v las disautonomias de origen
central.

La prueba de la histamina consiste en observar la reaccion
cutinea alrededor del punto de una inyeccidn intradérmica
de 0,05 ml de histamina al 1%e. La reaccion normal es triple:
una papula en el punto de inyeccién, una roseta de eritema
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Figura 5.5 SPECT cardiaca con 123 metayodo-tenghl guaniding (MIBG). Enun

pacients can falke autondmico periférica (A) no hay captacion cardiaca y solo capta
el higada (H). En un control (B), el corain (C) capta el isdtopo normalmente.

intenso a su alrededor ;.r_q:_ﬁb;-:ol,a:-- de eritema que se extiende
varios centimetros. Esta «cola» no depende de la reaccién local
a la inveccidn, sir@__f]e un reflejo axonal que se produce en el
ganglio de la raiz posterior. Por ello, la reaccién conservada

sugiere una Iesi.lf'ﬂ preganglionar. Hay que comparar siempre *

la respuesta de un lado con el otro. En la prictica solo se sugle
usar para el diagndstico diferencial entre lesiones del plexo
braquial (el reflejo estard abolido) o de las raices cervicales
(reflejo conservado).

Los trastornos de la sudoracion en forma-de hlpn- o hiper-
sudoracion se pueden ver tanto por lesiones del BNC como del
SNF, pero rara vez tienen trascendencia clinica. La hipohidrosis
de la cara forma parte del sindrome de Horner v acompana, a
veces, al sindrome de Adie (sindrome de Ross).

En las lesiones de la médula es frecuente que haya una banda
de hiperhidrosis en el nivel de la lesion v anhidrosis por debajo.
En las polineuropatias el trastorno de la sudoracion es variable;
lo mas frecuente es la hiposudoracion «en guante y calcetine, y
predomina en las de fibra fina (diabetes, alcoholismo, amiloido-
sis, etc.) (v. cap. 24). La sudoracidn excesiva de las manos y las
axilas que presentan algunas personas, especialmente mujeres
jovenes, es un trastorno muy embarazoso v muy comtuin. Es de

naturaleza «idiopatica». Responde muy poco a los firmacos, v
se recurre a la infiltracion de toxina botulinica de tipo A, que
se une a los terminales colinérgicos presindpticos v produce
una denervacion transitoria de varios meses de duracion, o a
la reseccion de los ganglios simpatices cervicotordcicos.

En la hiperhidrosis generalizada hay que descartar la pre-
sencia de un feocromocitoma, hipertiroidismo, sindrome car-
cincide, hipopituitarismo y diabetes mellitus.

Trastornos pupilares y lacrimales

Las anomalias de los reflejos pupilares son muy utiles y senci-
llas de observar; la respuesta pupilagonstrictora es parasimpati-
ca, v la pupilodilatadora, simpatica. Ademas de la observacicn
de la respuesta a la luz ¥ a la acomodacion, se pueden hacer
pruebas con colirios (v cap. 6).

La falta de légrim%allpmduce sequedad de los ojos, v el
paciente se queja de escozor v sensacidn de tener arenilla o
CUErpos extranns_{_a prueba de Schirmer se hace colgando de
los parpadm infériores dos tiras de papel de filtro de 1 cm de
ancho y unas 10 cm de largn El paciente permanece con los
parpades cerrados. En 5 minutos debe humedecerse por lo
menos 1em de la tira. Se valora, ademds, la asimetria evidente
deéuno a otro lado en caso de sospecha de una alteracion uni-
lateral. Los pacientes sienten alivio de las molestias ‘mediante
el uso de lagrimas artificiales.

Trastornos del sistema digestivo

La sequedad de la boca por falta cha galiva dificulta la mas-
ticacidn y puede producir disfagia. Los defectos de la motilidad
nmfanngea se pueden ver mﬂiamfe radioscopia de la deglu-
cion de contraste baritado, lmdel esifago mediante manome-
tria, y los de cualquier sefmenlo del tubo digestivo mediante
el transito gastrointestina

En el esafago son ra:?ﬁ?mables de disfunciones del cardias y
de movimientos peristdlticos alterados que pueden dar lugara
dilataciones v fissras o roturas de la pared. En el estomago, la
falta de mintilidad'se traduce por dilatacién y vaciado retrasado.
Este trastorne es relativamente frecuente en p.aﬂl‘_'l‘LtES diabéticos
con polineuropatia (gastroparesia diabética) y en los pacientes
parkinsonianos. En el intestino delgado se producen cuadros de
seudibobstruccion con dilatacion de asas, retencion del transito

X ranvumentns peristilticos anormales. En el intestino grueso

dan lugar a diarreas acuosas, especialmente por la manana. La
pérdida de la funcidn del esfinter anal suele ser mas tardia que
la del esfinter urinario, por lo que un paciente que no retiene
las heces pero controla bien la orina siempre es sospechoso de
una causa local en el recto y no de una disautonomia.

Trastornos esfinterianos y sexuales
Trastornos miccionales

El reflejo de la miccién se inicia con la aferencia sensitiva que
los nervios pélvicos llevan hacia la médula informando sobre
el llenado de la vejiga. La informacion se dirige hacia la sus-
tancia gris periacueductal y, de alli, hacia el «centro pontino
de la miccidn» (CPM), de donde descienden las aferencias
que activan las motoneuronas parasimpaticas que contraen el
musculo detrusor para vaciar la vejiga. A este vaciado reflejo
se opone el esfinter interno, de musculatura lisa e inervacion
simpdtica, y el esfinter externo, de musculatura estriada y que
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estd inervado por las motoneuronas del nicleo de Onuf en
de los segmentos 52-53 a través
nucleo de Onuf recibe aferentes de
pfmtina _t,r de la via cnrl‘imespinal para
el control valun'fﬂm de la miccion. Existen otras conexiones
ar anterior, de la corteza prefrontal y del #\i
s estructuras antes descritas para el contrd
ial de la miccion. Los tres tipos pﬂnclpa&g

el asta anterior de la méd
delos nervies pudendos:
otra regicn del

de la corleza ci
hipotilamo go
emocional ¥

vejiga uneurﬁgenan (tabla e5.4) son:
1. Vejiga =espdstica». Las lesiones suprapontinas. p‘fel

SNC, tanto corticales como subcorticales, p

lugar a una vejiga de tipo espéstico (hipe:
miuisculo detrusor) por la perdlda de la ugb

den dar
xia del
iciom tonica

del CPM sobre el reflejo de miccion, de la que surge

la urgencia miccional.

Esto es muy frecuente en los

pacientes con infartos miltiples, esclerosis maltiple y
parkinsonismos. En la AMS, ademiis de la hiperactividad
del detrusor, hay una hipoactividad por denervacion del
esfinter externo. En los pacientes con demencias, la
incontinencia vesical es multifactorial. En la enfermedad
de Alzheimer es relativamente tardia con respecto al
deterioro cognitivo, y es mas precoz en la demencia
vascular y en las demencias frontotemporales, en las que
se acompana de indiferencia a la suciedad.

"

.r'
=

2. Disin

-ia vesicoesfinteriana. 5e debe a la pérdida

de la fegulacion normal que pem\:ite la relajacion del
esfinter cuando el detrusor de la vejiga se contrae.
VEsta disinergia no ocurre con lesiones rostrales a la

protuberancia, y en la practica se observa siempre
en lesiones de la médula suprasacra. La causa mas

frecuente de retencidn de orina en mujeres s el
sindrome de Fowler que, segiin los estudios de
electromiograma (EMG), se trata de una ausencia
de la relajacion del esfinter uretral.

Vejiga denervada. Las lesiones en los nervios pélvicos

o en los segmentos medulares sacros que alteran la via
final del reflejo de la miccion producen una denervacion
de la vejiga que aparece grande-dilatada (arreflexia

del detrusor), con pérdidas de orina por rebosamiento.
La incompetencia del esfinter produce incontinencia

de esfuerzo, y el paciente tiene pérdidas con cualquier
maovimiento brusco, la tos o la risa.

Las caracteristicas morfoldgicas groseras de la vejiga neurs-
gena se pueden apreciar en la urografia intravenosa. La vejiga
denervada es grande y, por el contrario, la vejiga espdstica es
pequefia. En la disinergia vesicoesfinteriana se pueden apreciar
el engrosamiento trabecular de la pared vesical (vejiga «de
luchax}, asi como el reflujo ureteral con dilatacion del sistema
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pielocalicilar v el residuo vesical en la placa tomada tras la
miccitn.

En la cistomanometria (o estudio urodinamico) se registra la
Ppresion intravesical cuando se infunde agua, la contraccién del
muisculo detruser, el flujo de vaciado de la vejiga y, mediante
ecografia, el residuo posmiccional.

La vejiga denervada es hipotdnica, acepta un gran volumen
sin sensacion de necesidad de orinar por parte del paciente,
con escasa elevacidn de la presidn y con muy débil contraccién
del detrusor; el residuo posmiccional es muy grande. La veji-
ga espdstica acepta muy poco volumen, enseguida aparecen
deseos de orinar, la presion intravesical se eleva rapidamente
v las intensas contracciones del detrusor provocan la miccidn
refleja e incontrolable con relative poco residuo posmiccional.
En la disinergia vesicoesfinteriana, la elevacion de la presion
es precoz como en la vejiga espastica, pero la contraccién per-
manente del esfinter impide la miccidn, por lo que, a pesar de
intensas ondas de presion del detrusor, el flujo es débil, y el
residuo, importante.

Se pueden estudiar mediante técnicas neurofisioldgicas el
reflejo bulbocavernose, el potencial somatosensitive obtenido
por estimulacién del nervio pudendo y la latencia motora del
nervio pudendo. Pero son técnicas engorrosas que no aportan
mds datos que las convencionales en la clinica ordinaria. El
EMG de los muisculos de la pelvis y de los esfinteres puede
detectar alteraciones en la morfnlngia de los potenciales de
unidad motora debidos a denervacion y reinervacion. Las
fibras musculares de los esfinteres estin inervadas pnrl@s
neuronas del nicleo de Onuf, una columna diferenciada en
el asta anterior de la médula de los segmentos 52-54. Este
nicleo es muy resistente en las enfermedades d.e,#s. moto-
neurcnas (esclerosis lateral amiotrofica) v, por e @x‘.nntrarm,
muy sensible en la AMS; en esta enfermedad, Ia incontinencia
urinaria (y la impotencia) son sintomas, Mm‘es y el EMG
del esfinter vesical o anal permite detectar el aumento de
duracion de los potenciales de umda.;f_ motora. Esto también
ocurre en personas con lesiones de la'cola de caballo, pero el
contexto clinico es diferente; la prueba no es fiable en mujeres
multiparas o en pacientes con intervenciones quirdrgicas
pelvianas. r

En tedos los tipnsd'g_,}i;eﬁgn neurdgena, después del estu-
dio clinico, neurafisiologico y urodinidmico, se debe aplicar
el tratamiento individualizado en cada caso. La urgencia
miccional con paﬁqmurla por hiperreflexia del detrusor

mejora con fﬂqﬁhcns antimuscarinicos (tabla e5.5). Un dato

que hay que tener en cuenta es la afinidad selectiva mawer
por el receptor M3 (en la vejiga) y menor por el Mi (en el
SNC) que tienen la darifenacina y la solifenacina. L...}_toxln.]
botulinica aplicada directamente sobre el must:uln detru-
sor es altamente eficaz, pero puede aumentar ;1 residuo y
obligar a mds autocateterizaciones. En la incompetencia
esfinteriana neurogena pueden ser iitiles los agonistas
a-adrenérgicos (fenilpropanclamina). En la hiporreflexia
del detrusor se utilizan agonistas colinérgicos (betanecol).
Para facilitar el vaciado mediante relajacion de la uretra se
emplean bloqueantes a-adrenérgicos (alfuzosina, prazosina).
En las disinergias vesicoesfinterianas puede estar indicada
la seccidn quirirgica del esfinter externo, pero con el riesgo
de convertir al paciente en incontinente. Todos los pacientes
deben instruirse en las técnicas de vaciamiento de la vejiga
por presion y en el autocateterismo intermitente para dejar
el menor residuo posible. En ocasiones debe ser el conyuge o

un familiar quien sea entrenado en el cateterismo. Casi todos
los pacientes, especialmente los incontinentes, se benefician
de empapadores (v los hombres de reservorios) para evitar
el contratiempo de la miccion involuntaria. En algunos casos
se implantard una sonda permanente.

Trastornos de la defecacion

Las contracciones reflejas de la ampolla rectal llena, reguladas
en los segmentos sacros de la médula, pueden ser contenidas
voluntariamente mediante el esfinter externo. La pérdida de las
heces por lesiones del SNC es menos frecuente que la urgencia
v los escapes miccionales, v ocurreen fases avanzadas de las
enfermedades degenerativas con demencia y parkinsonismao.

En las demencias o disfunciones frontales hay pérdida precoz
del control de las heges, indiferencia ante la suciedad e, incluso,
comportamientos abﬂmmtes v obsesivos con las deposiciones.

Las lesiones medukresh dela cola de caballo agudas pmdux:en
ileo paralitico y retencion de las heces. En la evolucidn cronica,
la falta de pﬂl#hsma ¥ la hipotonia del recto dan lugar a
estrefiimiento-cronico. La hipotonia del esfinter se aprecia por
tacto rectal.

Trastornos de la funcion sexual b

La funcidn sexual es mucho mas compleja que € simple acto
sexual. El acto sexual requiere la mteg,udad.ﬂe las aferencias
sensitivas de la region genltal hacia la médula y los reﬂeqos
consiguientes para conseguir el llenadqﬂe sangre de los drga-
nos sexuales y, mads tarde, la ey al:ulacmn (en el hombre) y el
Orgasmo.

El defecto aislado que makiva mis consultas es la dis-
funcidn eréctil en el hombre. Puede tener un origen vascular,
neuroldgico, psiquico o rlg.ufla Las enfermedades endocrinas
0 sistémicas con dete o del estado general, la patologia
de la prastata o sy exgirpacion radical también producen
disfuncién eréctil Ademds, muchos farmacos la agravan o
provocan.

El origen ¥ascular por estenosis de las arterias aferentes
del sectnranr‘tnlhar:n o por insuficiencia venosa se diagnostica
mediante anp]er y arteriografia si es necesario. Las inyec-
:::rmgs’ ‘intracavernosas de relajantes de la musculatura lisa
{ verina, prostaglandlna E) 0 los inhibidores de la fosfodies-
ter producen la ereccion en todos los casos, excepto en la

d mguﬁciencia vascular.

Las causas neurdgenas son las polineuropatias, las lesiones
de la cola de caballo y las de la médula sacra que alteran todos
los circuitos y producen disfuncion eréctil, alteracidn de la eya-
culacidn y anorgasmia. En los pacientes portadores de lesiones
aesos niveles el examen neuroldgico es, en general, patologico
v el diagnostico no ofrece dudas.

La disfuncion eréctil es especialmente frecuente en la diabe-
tes por trastornos mixtos vasculares y neurolégicos. Muchos
farmacos como a- y B-bloqueantes, tiazidas, ansicliticos, digo-
xina, antiepilépticos, cimetidina y antidepresives producen
impotencia.

La evaluacién de un paciente con disfuncién eréctil requiere
un estudio multidisciplinario neurolégico, uroldgico, endocri-
no, vascular y psicologico. Los defectos endocrinoldgicos deben
ser tratados oportunamente. En las disfunciones de origen
isquémico se pueden intentar procedimientos de revascula-
rizacion. Los inhibidores de la fosfodiesterasa del guanosina
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monofesfato ciclico (GMPe; sildenafilo, tadalafilo, vardenafilo)
han demostrado ser eficaces, pero deben usarse con extrema
precaucion en pacientes con AMS y otro tipo de disautonomias
por el peligro de producir hipotension ortostitica. También se
pueden emplear la inyeccidn o la aplicacion de supositorios
transuretrales de prostaglandina E1 (alprostadilo) y, en dltimo
términe, los implantes de pene, dificiles de aceptar por algunos
enfermos.

Sindromes clinico-patoldgicos
con disautonomia

Las principales disfunciones vegetativas por lesiones neurol¢-
gicas figuran en el cuadro 5.2, Cuando un paciente presenta
disautonomia como trastorno principal, es importante dis-
tinguir si tiene un origen central (preganglionar) o perifé-
rico (o posganglionar), lo que permite orientar mejor su
diagnostico.

Las enfermedades neurolégicas con disautonomia se
exponen con detalle en los capitulos correspondientes: tabes
dorsal (v. cap. 15), pandisautonomia aguda v polineuropa-
tias (v. cap. 24), AMS y enfermedad de Parkinson (v. cap. 18),
insomnic familiar letal y encefalopatia por priones familiar
con disautonomia (v. cap. 32) y sindromes paraneoplasicos
(v. cap. 21). En la mayoria de ellas la disautonomia ocurre en el
contexto de la disfuncién de otros muchos sistemas que ayidan
al diagnastico. v

CLADRO 5.2 Principales causas de disautonomia

Hereditarias y congénitas

Déficit de factor de crecimiento nanvicso
Familiar con herencia dominante o recesiva
Sindroma de Rilay-Day
Déficit da f-hidroxilasa
Enfermedades generales
Diabetes

Insuficiencia reral
Insuficiencia hepitica
Abcoholizmo

) 2

Ses corsal »

Lesiones medularas agudas y cronicas -iﬁ_ﬁ'

Polinauropatias {Guillain-Bard, amiloidosis, dia o
Sindromes paraneoplasicos (con :liadadl;’nh NPy el tronco)



79.e1

@ Elsevier. Folocopiar sin autorizacian es un delito.

Bibliografia

Baguley 1], Heriseanu RE, Gurka JA, Nordenbo A, Cameron (1.
Gabapentin in the management of dysautonomia following severe
traumatic brain injury: a case series. | Neurol Meurosurg Psychiatry
2007;78:535-41.

Dillon RC, Palma JA, Spalink CL, Altshuler [, Norcliffe-Kaufmann
L, Fridman [, et al. Dexmedetomidine for refractory
adrenergic crisis in familial dysautonomia. Clin Auton Kes
2017,27:7-15.

Espay A], LeWitt PA, Hauser RA, Merola A, Masellis M, Lang AE.
Meurogenic orthostatic hypotension and supine hypertension in
Parkinson’s disease and related synucleinopathies: prioritisation of
treatment targets. Lancet Meurol 2016;15:954-66.

Gerritsen |, Dekker |M, TenVoorde B, Kostense PJ, Heine KJ,

Bouter LM, et al. Impaired autonomic function is associated

with increased mortality, especially in subjects with diabetes,
hypertension or a history of cardiovascular disease. Diabetes Care
20011 ;24:1793-8.

Gaoldstein DS, [ysautonomia in Parkinson disease, Compr Physiol
2014,2:805-26.

Goldstein DS, Holmes C, Sullivan P, Donadio V, 1sonaka B, Zhong E,
et al. Autoimmunity-associated autonomic failure with sympathetic
denervation. Clin Auton Res 2017,27:57-62,

Jacob G, Costa F, Shannon JR, Robertson EM, Wathen M, Stein M, et al.
The thic postural tachycardia syndrome. M Engl | Med
2000343 1008-14.

Kaufmann H. Primary autonomic failure: three clinical presentations of
one disease? Ann Intern Med 2000;133:3824.

Kaufmann H, Freeman R, Biaggioni |, Low F, Pedder 5, Hewit!!.,.l\t.et al.
Drnx:d.upa for neurogenic orthostatic hypotension: a randoi
placebo-controlled, phase 3 trial. Neurology 2014;83:328-35.

Kidd 5K, Doughty C, Goldhaber SZ. Syncope (Fainting). %.Llﬂl:l.ﬂl‘l
2016;133:e600-2

Kleyman |, Weimer LH, Syncope:. case studies. Meurol (
20T634:525-45.

Krediet CTF, Van Dijk N, Linzar M, van Li

B

11, Wieling W.

Management of vasovagal synicope: or aborting
faints by leg crossing and muscle leq'iﬂmg lation
2002; 106: 1 684-9. - ’é
Sy
.
N
L
'
b

McDonell KE, Shibao CA, Claassen DO, Clinical relevance of orthostatic
hypotension in neurndegenerative disease. Curr Meurol Neurosci
Rep 2015,15:748.

Mathias CJ, Bannister R. Autonomic Failure: a Textbook of Clinical
Disorders of the Autonomic Mervous System. 4th ed. Owxford:
Owford University Press; 2002

Mathias CJ, Deguchi K, Schatz 1. Observations on recurrent syncope and
presyncope in 641 patients. Lancet 2001 ;357:348-53.

Mathias CJ, lodice V, Low D. Autonomic dysfunction: recognition,
diagnosis, investigation, management, and autonomic
neurcrehabilitation. Handb Clin Newurcl 2013;110:239-53.

Mathias CJ. Autonomic diseases: management. | Meurol Neurosurg
Psychiatry 2003,74(Suppl (H)ii42-7.

Medow MS, Stewart M. The pn!.tuf%‘lycardia syndrome. Cardiol
Rew 2007;15:67-75.

Montero-Homs |, Mufioz-Duvos A, Del Rio-del Busto C. Trastomos de la
funcisin esfinteriana. Fisiopatologia v estudio neurofisiologico. Rev
Meurol 200336 1065-72.

Mavarro X. Fisiologi. %ﬁeﬂu nerviose auténomo. Rev Neurol
211[&;35:553—5?

Morcliffe-Kaul in L, Slaugenhaupt SA, Kaufmann H. Familial
dy Eono istory, genotype, p and translational
Tesear Neurobiol 2017;152:131 48

Oka HyMlochio S, Yoshioka M, Morita M, Onouchi K, Inoue K.

C wvascular dysautonomia in Parkinson's disease and multiple

m atrophy. Acta Meurol Scand 2006;113:221-7.

A, Gomez-Esteban JC, Morcliffe-Kaufmann L;
B, B‘-erganm K, Kaufmann H. Orthostatic hypotensi
disease: how much you fall or how low vou
2015;30:639-45. doi: 10.1002/ mds. 236079,

Panicker JM, Fowler CJ, Kessler TM. Lower uri
in the neurological patient: clinical as
Lancet Neurol 2015;14:720-32. W

Ress PM, Pf!l'w]E‘T C} Maas CP. E-emal

riﬁez ). Tijero
in Parkinson
v Dhisord

:}r tract dysfunction
nt and management.

Saper CB. The central auto
perception and autl:mcmﬁﬁp ttern generation. Annu Rev Neurosci
2002;25:433-69.

Thaisetthawatku P. Pure
2016;16:74-53,

b
onomic failure. Curr Meurol Meurosci Rep



7902

CAPITULD

Preguntas

1. Elcriterio para el diagnéstico de hipotension ortostidtica es:

a. Caida de la PA sistélica a los 3 minutos de bipedestacion
de 20 mmHg v/0 de 10 mmHg en la PA diastélica.

b. Caida de la PA sistélica a los 3 minatos de bipedestacion
de 30 mmHg v/0 de 10 mmHg en la PA diastélica.

c. Caida de la PA sistdlica a los 5 minutos de bipedestacion
de 20 mmHg y/o de 10 mmHg en la PA diastdlica.

d. Caida de la PA sistélica a los 5 minutos de bipedestacion
de 30 mmHg v/0 de 15 mmHg en la PA diastélica.

$Cuidl es la causa mids frecuente de hipotension ortostitica?

a. Polineuropatia diabética.

b. Firmacos.

¢ Enfermedad de Parkinson.

d. Atrofia multisistémica.

. Elija la respuesta correcta entre las principales causas

de sincope:

a. Elsincope vasodepresor neurdgeno es el sincope
mis frecuente en personas jovenes, mientras que los
sincopes cardiogénicos lo son en las personas mayores.

b. La taquicardia ortostitica postural es mids frecuente en
pacientes ancianos.

¢. La administracién de isoproterenol en pacientes
con sincope sirve para el estudio de los receptores
ot-adrenérgicos.

d. No se recomienda el uso de marcapasos en lps
sincopes vasodepresores neurdgenos de ti|5n_‘-?
cardininhibitorio. it

. ¢En cudl de las siguientes entidades nose ;

hipertermia patoldgica? y, .

a. Elsindrome maligno de los olépticos (SMN).

b. El sindrome serotoninérgico (S5,

¢. La hipertermia maligna (

d. La mfoxicacim por ba.rbxm

. La disinergia vesicouretral se caracteriza por:

a. Afectar a personas con lesiones cerebrales.

b. Se produce una relaj del miisculo detrusor y una
contraccidn del est 2

¢. Se producepor tna pérdida de la regulacién normal
que permite la relajacion del esfinter cuando la vejiga se
confrae.

d. Es infr te en pacientes con lesiones medulares. iy
. Con res a la disfuncitn eréctil en varones, sefiale la, o
respuesta correcta: -

a. La disfuncidn eréctil en pacientes con pnﬁnmg
diabética es aguda y se caracteriza por su curs
fluctuante. A v

b. Las inyecciones intracavernosas de m-iaﬁpés de la
musculatura lisa (papaverina, prostaglandina E) o los
inhibidores de la fosfodiesterasa producen la ereccidn
en todos los casos,

c. La tumescencia normal del pene se puede comprobar
durante el suefio REM y es ttil para el diagnidstico de
causas psicigenas.

d. Un inhibidor de la fosfodiesterasa del GMPe, el
sildenafilo, es dtil en pacientes hombres con atrofia
multisistémica v disfuncitn eréctil.

Respuestas

i

Correcta: a. Es un criterio de consenso entre expertos
suficiente para discriminar los casos patologicos. Se
considera patoldgica una caida a los 3 minutos de
bipedestacitn de 20 mmHg en la PA sistélica o de

10 mmHg en la diastdlica, bien al incorporarse o en

la mesa a 60°. En el caso de pacientes ancianos con
parkinsonismos o en la atrofia multisistémica se exige una
caida de 30 mmHg en la PA sistolica.

. Correcta: b. La lista de firmacos capaces de producir

o facilitar la hipotensidn ortostitica, sobre todo en los
ancianos, es interminable. Lo s frecuentes por su
uso generalizado son los sedantes (benzodiazepinas,
antipsicoticos), ]ns_h_.ipnmoms, los firmacos para la
hipertrofia prostitica, los diuréticos, la levodopa y los
agonistas depaminérgicos y f-bloqueantes.

. Correcta: a. Elsincope vasodepresor neurégeno es el

sincope mas fiecuente en personas jovenes, mientras que
los sinc gardiogénicos lo son en las personas mayores,

. Correctas il Todos los cuadros clinicos mencionados, a

epcitn de la intoxicacitn por barbitiricos, producen
ermia patologica. La sobredosis de barbitiricos

orrecta: ¢. Ocurre frecuentements en pacientes con

lesiones medulares y se caracteriza por una pérdida de la

|

regulacion normal que permite la relajacion del esfinter
cuando la vejiga se contrae. Las lesiones cerebrales suelen
producir urgencia miccional. -

. Correcta: . La polisomnografiapudte ser ritil en el

diagndstico de las causas psichgenas al detectarse la
tumefaccidn fisioldgica del pene durante la fase del suefo
REM. En la disfuncién eréetil psicogena el curso suele

ser de inicio agudo g flictuante. La disfuncidn eréctil es

frecuente en la atrgfid multisistémica, pero nunea se deben
administrar inhibd s de la fosfodiesterasa del GMPe
por agravar lg,,hjp sidn ortostitica de estos pacientes.
Las inyeech intracavernosas de prostaglandina o

papaverina o son dtiles en la disfuncidn eréctil de causa
vascular (isquémica).
B
o
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Simpstico Columna
intermadiclateral
de la médula
Ce-D1 Cervical Plexo carctideo | Ojo y glandulas Dilatacidn Signo de
SUperior del sudor de [a ilas Horner {micsis,
Su enoflalmos,
de lacara anhidrosis)
D2-D4 Paraveriebrales Plexo Corazon, puhl.'m‘ r mento de la ARlteracion del
ganglio cenvicobraquial | Extremidad ] contraccion, de la ritmo cardiaco
estrellado SUPETor cuencia cardiaca | Aiteraciones
vy del flujo coronanio | vasomotoras
Broncodilatacion y sudaor en el
brazo
D5-L1 Paraveriebrales Plexo celiaco Wi Disminwcion de Gastroparesia
y celiacos inopélvicas | la peristalsis
y la secrecion i
Contraccion \ﬁs
de esfinteres
Li1-12 Paravertebrales y fiaco Viejiga y drganos Disminucion dei itatacion
W sexudles tono de la vajigw vesical
Contraccién Retencién
. de orina
)
kY bres
Plaxo Extramidades nconstriccion Hipotensian
lumbogacro inferiores: Dereccion orntostatica
L\Hf Sudoracién Anhidrosis
Wl par, nernvios | Iris o“"’" Contraccion Midriasis
ciliares de las pupilas
VI par, nenvios ulas Secrecian Sequedad del
rirmal, 0j0 ¥ MUCosas
sublingual
y subrmasilar
Submandibular Glandula pardtida | Secrecian Falta saliva
Intraviscerales Aorta, corazon, Disminucion de ARlteracion del
pulmién, visceras la contraccion, la ritma cardiaco
abdominales frecuencia cardiaca
Q v &l flujo coronario
Aumento de la
peristalzis v la
secrecion en
Grganos. secretores
Sacro Segmentos Intraviscerales Mervios Viejiga, recto y Miccitn Retencion de
S2.54 esplacnicos drganos genitales | Disminucion del orina y heces,
intrapelvianos tono del esfinter impotencia
anal sexual
Defecacion

Ereccion




Parasimpético

Acetilcoling/nicotinico

79.65

Gléanduias, mosculo liso y corazan: acefilcolina/muscarinico

Simpatico

Acetilcolina/nicotinico

Glanduwias sudonparas: acetilcolina/muscarinico
Vasos y corazdn: noradrenalina/adrenérgico

Bipedestaciin

15X

=

Urgencia miccional
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Vaciado facil y total
Medular Urgencia miccional Disinergia
{suprasacra) Vaciado drHc:I e |n|::a:| o vesicoesfinteriana
Médula Alteracion de la & Vejiga denervada

Liberacian i:lroinr'lgad& Cada 24 horas
Fesoterodina Liberacién prolongac 4-8 Cada 24 horas
Oxibutinina Liberacién inme 255 Cada 8-12 horas
Liberacidn retardada 5-20 Cada 24 horas
Parche transdérmico a8 Cada 3-4 dias
Solifenacina Liberacién retardada 5-10 Cada 24 horas
Totterodina Liberacion inmediata 2.4 Cada 24 horas
Liberacién retardada 4 Cada 24 horas
Trospio, choruro Liberacidn inmediata 20 Cada 12 horas (antes de las comidas)
Liberacién retardada 60 Cada 24 horas
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Atrofia multisistémica
Emwwrmmmﬂhmw
Encefaiilis de fronca paraneopidsica
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benzodiazepinas, barbitlricos, opidceos)




