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INSTITUTO DE NEUROLOGÍA Y NEUROCIRUGÍA
HOSPITAL CLINICOQUIRÚRGICO  "DR. SALVADOR ALLENDE"

Diagnóstico topográfico de lesiones del sistema nervio
simpático en la neuropatía epidémica cubana.
Valor de la respuesta simpática cutánea

Dr. Joel Víctor Gutiérrez,1 Dr. Humberto García,2 Dr. Javier Sánchez3  y Dra. Liz Ortega4

               RESUMEN

Este estudio tiene por objetivo demostrar electrofisiológicamente la existencia de trastornos del sistema nervioso au
(SNA) y profundizar en la probable topografía de las lesiones. Se estudió la respuesta simpática cutánea (RSC) en 37 pacon
neuropatía epidémica cubana (NEC) y en 29 sujetos sanos, en respuesta a estímulos eléctricos y con registro simultáneo en la
4 extremidades. Tanto las latencias como las amplitudes de las RSC registradas en miembros inferiores (MI) de los p
fueron significativamente diferentes a las de los controles (p<0,05). En los miembros superiores (MS) no se apr
diferencia entre ambos grupos. Estos resultados constituyen una evidencia objetiva y reproducible de la lesión del SNA eC.
La mayor intensidad de la afectación de las amplitudes de las RSC de MI, con relativa indemnidad de las de MS, s
predominio de la lesión axonal en la rama eferente periférica hacia las extremidades inferiores, congruente con 
afectación de los nervios periféricos en esta localización.

Descriptores DeCS: SISTEMA NERVIOSO AUTONOMO/lesiones; SISTEMA NERVIOSO AUTONOMO/fisiologí
ESTIMULACION ELECTRICA; CUBA.
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La presencia de alteraciones del sistema nervi
autonómico (SNA), asociadas con los síntom
característicos de las neuropatías predominanteme
sensitivas (ardor, quemazón, escozor, pinchaz
corrientazos), constituye un hallazgo común en l
pacientes con neuropatía epidémica cubana (NEC). 
trastornos identificados con mayor frecuencia so
cambios en la sudación  (hipo o hiperhidrosis), arritm
cardíacas, hipotensión ortostática, afeccion
gastrointestinales y disfunción genitourinaria (poliuri
incontinencia, impotencia).1

Este estudio tiene por objetivo demostra
electrofisiológicamente la existencia de afectación d
sistema nervioso autonómico en la NEC, para lo cua
empleó como herramienta la respuesta simpática cutá
(RSC), y profundizar en la probable topografía de 
o

te
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:
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lesiones. Esta técnica, reconocida como un métod
invasivo, confiable y de fácil realización para aborda
SNA,2,3 estudia los cambios eléctricos reflejos resultan
de la activación transitoria de las glándulas sudoríp
de manos y pies en respuesta a estímulos novedo
brinda información sobre el estado funcional del siste
nervioso simpático.

MÉTODOS

Se estudiaron 37 pacientes del sexo femenino
diagnóstico de NEC, según los criterios aceptados p
Ministerio de Salud Pública,4 edad media de 40 año
(rango, 24-56 años) y tiempo promedio de la enferme
de 16 meses (rango, 13-36 meses). Como grupo cont
NN).
1 Especialista de I Grado en Neurofisiología Clínica. Instituto de Neurología y Neurocirugía (I
2 Especialista de I Grado en Neurología. Hospital Clinicoquirúrgico "Dr. Salvador Allende".
3 Especialista de I Grado en Neurología. INN.
4 Residente de 3er. año de Neurología. INN.
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seleccionaron 29 mujeres voluntarias sanas con ed
pesos y tallas pareadas con las de las paciente
obtuvo consentimiento informado de todas 
participantes.

Las RSC fueron registradas, en enfermas y contr
en el horario de la mañana, en una habitación climati
(26-28 °C) con iluminación atenuada y el sujeto en decú
supino. Se fijaron electrodos de superficie (con p
electrolítica conductora) a las palmas y plantas (ac
de las manos y los pies. Se colocaron electrodo
referencia en sus correspondientes regiones dorsa

Los registros fueron realizados en un equ
NEUROPACK 8 (NIHON KHODEN), en el cual s
ajustaron 4 canales con los siguientes parámetros: a
de banda de 0,5-1 500 Hz, tiempo de análisis de 5 s 
sensibilidad entre 0,2 y 1 mV/división. Las RSC
registraron simultáneamente en las 4 extremidade
respuesta a estímulos eléctricos aislados (pu
cuadrados de 0,5 ms de duración) administrad
intensidades crecientes de 5, 10, 20 y 25 mA y a interv
mayores de 30 s para evitar habituación, aplicados s
la región carpiana derecha. Se colocó un electrod
tierra en la pierna derecha. A las 6 respuestas más es
y replicables (para cada miembro) se les midieron
latencias de aparición y amplitudes pico a pico.

Las respuestas menores de 200 µV de amplitud fu
consideradas como ausentes y excluidas del cálcu
las amplitudes promedio. Los valores de referencia (lím
de normalidad) se calcularon tomando como base la m
más o menos 2,5 desviaciones estándares de los v
obtenidos en los sujetos sanos. Los datos fue
analizados en el programa Statistics for Windows
practicaron análisis de correlaciones (coeficiente
Pearson) y comparaciones de medias (t de Studen
muestras independientes).

RESULTADOS

Las respuestas fueron de fácil obtención e
mayoría de los sujetos. La morfología del potencial
bifásica o trifásica y se mostró replicable y con po
habituación en estímulos repetidos. Las RSC estuvi
ausentes en el 7,4 % de los controles y en el 32,4 % d
pacientes en los miembros inferiores (MI). En 
miembros superiores (MS) no se obtuvieron respue
en el 24 % de los pacientes. La abolición de las respu
fue en todos los casos bilateral.

La latencia promedio registrada en los MI de 
pacientes fue ligera pero significativamente mayor en
pacientes que en los controles. Catorce pacie
y 5 sujetos normales alcanzaron valores por encima
límite superior de normalidad (LSN) (2 042 ms) acept
es,
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para este parámetro en MI. La latencia media de las 
de los pacientes fue también más prolongada en los
que la de los normales, pero esta diferencia no fue v
desde el punto de vista estadístico (tabla). En 13 pacie
y 4 controles se observaron valores absolutos de late
superiores al límite superior de normalidad (UNL) toma
como referencia para MS (1 554 ms). Las varianzas d
latencias no fueron diferentes entre ambos grupos.

La amplitud media de las RSC en los MS fue me
en los pacientes que en los controles pero esta difere
no fue tampoco significativa estadísticamente (tab
Veinte pacientes y 12 sujetos sanos mostraron val
menores que el límite inferior de normalidad (LIN
(2 465 µV). En los MI, la amplitud media de las respues
de los pacientes fue muy significativamente menor qu
del grupo control, y 22 pacientes y 9 normales alcanz
valores por debajo del LIN (971 µV). La desviaci
estándar de las amplitudes de los MI de los paciente
también significativamente menores que la de 
normales.

Al analizar la correlación entre las latenci
registradas en MI y MS, los pacientes mostraron valo
significativos (r=0,6) pero los controles no (r=0,34). En
caso de las amplitudes se obtuvieron resultados simi
(r=0,5 y r=0,3) para enfermos y normales, respectivame

TABLA . Valores promedios de las latencias y amplitudes de

RSC en los miembros inferiores y superiores en enfermos y su

sanos. Los valores significativamente diferentes entre ambos g

aparecen en cursivas

                                         Miembros superiores

                                  Latencias (s)             Amplitudes (mV)

                           M <DE>     (R)         M <DE>     (R)

Pacientes 1,5 <,14> (1,2-1,8) 2,3 <1,6> (,33-,7

Controles 1,4 <,14> (1,2-1,9) 3,2 <1,9> (1,3-7,

t de Student       p=0,4 p=0,9

                                       Miembros inferiores

                                   Latencias (s)   Amplitudes (mV)

                          M <DE>    (R)            M  <DE>    (R)

Pacientes 2,1 <0,25> (1,7-2,6) ,51 <,39> (,1-1,9)

Controles 1,9 <0,14> (1,2-1,9) 1,3 <8,4> (,1-3,4)

t de Student    p=0,02*        p=0,000075*

* Diferencia significativa.

* M: Media. DE: Desviación estándar. R: Rango.
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DISCUSIÓN

Las disfunciones del SNA se consideran u
complicación común de las neuropatías periféricas.5-7 Las
enfermedades que afectan predominantemente f
mielinadas finas o no mielinadas son más susceptibl
producir lesión del SNA, pero esta afección pu
presentarse,  en  alguna  medida,  en cualquier tip
neuropatía6,8,9 y reviste importantes implicaciones para
comprensión de la fisiopatogenia de la enfermedad.

Las alteraciones de las RSC observadas en la ma
de los pacientes representan una evidencia objet
reproducible de la existencia de disfunción del SNA e
NEC, sin embargo, dadas las características de
respuesta, es difícil interpretar cuál o cuáles de
estructuras participantes se encuentran afectada
forma predominante. La RSC involucra en su arco re
vías aferentes y eferentes de las porciones centra
periféricas del sistema  nervioso, de modo que pu
potencialmente afectarse por lesiones en múlti
localizaciones. La mayor intensidad de las afectacio
en las respuestas de MI, con relativa indemnidad d
de MS, sugiere un predominio de la lesión en la r
eferente, pues la existencia de trastornos en la 
aferente afectaría de modo común a ambas localizaci

La afección selectiva de las respuestas de MI pud
explicarse por los factores siguientes. En primer luga
mayor longitud de las vías autonómicas intramedula
MI, en comparación con las de los MS, hace más prob
la aparición de lesiones en éstas. Este factor tam
facilitaría la suma de múltiples lesiones discretas a lo l
de la vía entre el engrosamiento cervical y el lumbar
mismo modo descrito para otras enfermedades.
reportes de alteraciones en la conducción por el
corticoespinal10 apoyan esta posibilidad. En segun
lugar, la mayor longitud de los nervios periféricos de
extremidades inferiores, si se considera que la NE
también una neuropatía dependiente de la longitu
los axones,11 sería un elemento suficiente para explica
compromiso predominantemente axonal registrado e
respuestas plantares (Santos y otros, no publicado).

El decremento significativo, tanto de los valo
medios como de las desviaciones estándares d
amplitudes de las respuestas plantares de los pac
sugiere la existencia de daño axonal severo de f
simpáticas periféricas, fibras finas no mielinadas d
1-2  µm de grosor.3,12,13 Esta lesión, al disminuir la cantida
de fibras funcionales, impone un filtro a la variabilid
intersujetos fisiológica de las respuestas (normalm
expresada en los controles y en MI de los pacientes
permite la trasmisión de las respuestas de bajo vo
pero limita la expresión de las respuestas de m
amplitud.
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En los MS, la varianza de las RSC de los paciente
mantiene dentro de límites normales lo cua
congruentemente con los demás hallazgos, sugiere
este efecto de filtro no es tan intenso como en los MI.
embargo, las correlaciones entre los valores (de laten
y de amplitudes) de MS con los registrados en los 
fueron significativas sólo en los pacientes pero no en
controles. Este hallazgo sugiere que, a pesar de la m
afectación de los MI en relación con los MS, en 
enfermos existe un factor que afecta de modo comú
ambas localizaciones y altera la calidad de las respue
el cual sí pudiera ubicarse en el SNC y ser un efecto d
NEC. Estas correlaciones también pudieran significar 
los MS se afectan en conjunto con los MI, pero en mu
menor escala.

En la NEC se han demostrado de forma prev
lesiones del SNC en relación con la memoria13 y con la
transmisión por el haz corticospinal.10 Las alteraciones
de las RSC pudieran estar localizadas en las porcio
centrales de la vía autonómica involucradas en
integración de las respuestas pero en este caso su e
sería global, homogéneo para MI y MS, de modo que
poco probable que este factor aisladamente pueda exp
nuestros hallazgos. Similar situación ocurre con el efe
de factores psicológicos y ambientales.

La presencia de disautonomías en la NEC ha s
reportada por la  mayoría de los autores como uno de
hallazgos más frecuentes.1,14-16 El presente estudio
muestra que la sensibilidad de la RSC para objetiv
alteraciones del sistema nervioso en la NEC (inclu
subclínicos) es mayor que la encontrada para o
investigaciones electrofisiológicas (estudios 
conducción nerviosa, potenciales evocados auditiv
somatosensoriales, motores y otras), sin embargo la 
se considera en la actualidad uno de los métodos m
sensibles para el estudio del SNA.17,18 Esto implica que la
aplicación de tecnologías más modernas es probable
evidenciaría una mayor cantidad de alteraciones o ma
severidad de éstas. Tales exámenes pudie
complementar el diagnóstico de la NEC y contribuir a
estratificación de los pacientes en categorías m
homogéneas fisiopatológicamente.

SUMMARY

The purpose of this study is to demonstrate from t
electrophysiological point of view the existance of disorders 
the autonomic nervous system (ANS) and to deepen in the prob
topography of the lesions. The sympathetic skin response (S
was studied in 37 patients with Cuban epidemic neuropathy (C
and in 29 sound individuals. The response to electrical stimula
with simultaneous registry in the 4 limbs was assessed. The laten
and amplitudes of the SSR registered in the lower limbs of patie
were significantly different from those of the controls (p < 0.05
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This difference between both groups was not observed in the u
limbs. These results are an objective and reproducible eviden
the injury of the ANS in the Cuban epidemic neuropathy. T
highest intensity of affectation of the amplitudes of the SSR
lower limbs, with relative indemnity of those of the upper lim
suggests  a predominance of the axonal injury of the periph
efferent branch towards the lower limbs that is congruent with
greatest affectation of the peripheral nerves in this localizat

Subject headings: SYMPATHETIC NERVOUS,  AUTONOMIC/
/injuries;  SYMPATHETIC NERVOUS,  AUTONOMIC/phy
siology; ELECTRIC STIMULATION; CUBA.
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